
Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.e1-e49

Artículo especial

Guía ESC 2015 sobre el tratamiento de la endocarditis infecciosa

Grupo de Trabajo de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) para el tratamiento 
de la endocarditis infecciosa

Aprobada por la Asociación Europea de Cirugía Cardiotorácica (EACTS) y la Asociación Europea 
de Medicina Nuclear (EANM) 

Autores/Miembros del Grupo de Trabajo: Gilbert Habib* (coordinador) (Francia), Patrizio Lancellotti* 
(coordinador) (Bélgica), Manuel J. Antunes (Portugal), Maria Grazia Bongiorni (Italia), Jean-Paul Casalta 
(Francia), Francesco del Zotti (Italia), Raluca Dulgheru (Bélgica), Gebrine El Khoury (Bélgica), 
Paola Anna Erbaa (Italia), Bernard Iung (Francia), Jose M. Mirób (España), Barbara J. Mulder (Países Bajos), 
Edyta Plonska-Gosciniak (Polonia), Susanna Price (Reino Unido), Jolien Roos-Hesselink (Países Bajos), 
Ulrika Snygg-Martin (Suecia), Franck Thuny (Francia), Pilar Tornos Mas (España), Isidre Vilacosta (España) 
y José Luis Zamorano (España)

Revisores del documento: Çetin Erol (coordinador de revisión de GPC) (Turquía), Petros Nihoyannopoulos (coordinador de revisión de GPC) (Reino Unido), Victor Aboyans (Francia), 
Stefan Agewall (Noruega), George Athanassopoulos (Grecia), Saide Aytekin (Turquía), Werner Benzer (Austria), Héctor Bueno (España), Lidewij Broekhuizen (Países Bajos), Scipione 
Carerj (Italia), Bernard Cosyns (Bélgica), Julie de Backer (Bélgica), Michele de Bonis (Italia), Konstantinos Dimopoulos (Reino Unido), Erwan Donal (Francia), Heinz Drexel (Austria), 
Frank Arnold Flachskampf (Suecia), Roger Hall (Reino Unido), Sigrun Halvorsen (Noruega), Bruno Hoenb (Francia), Paulus Kirchhof (Reino Unido/Alemania), Mitja Lainscak 
(Eslovenia), Adelino F. Leite-Moreira (Portugal), Gregory Y.H. Lip (Reino Unido), Carlos A. Mestresc (España/Emiratos Árabes Unidos), Massimo F. Piepoli (Italia), Prakash P. Punjabi 
(Reino Unido), Claudio Rapezzi (Italia), Raphael Rosenhek (Austria), Kaat Siebens (Bélgica), Juan Tamargo (España) y David M. Walker (Reino Unido)

aRepresentante de la Asociación Europea de Medicina Nuclear (EANM)
bRepresentante de la Sociedad Europea de Microbiología Clínica y Enfermedades Infecciosas (ESCMID)
cRepresentante de la Asociación Europea de Cirugía Cardiotorácica (EACTS)

VÉASE CONTENIDO RELACIONADO:
http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2015.12.001, Rev Esp Cardiol. 2016;69:7-10.

*Autores para correspondencia:
Service de Cardiologie, C.H.U. De La Timone, Bd. Jean Moulin, 13005 Marsella, Francia. Correo electrónico: gilbert.habib2@gmail.com (G. Habib).
University of Liège Hospital, GIGA Cardiovascular Sciences, Departments of Cardiology, Heart Valve Clinic, CHU Sart Tilman, Lieja, Bélgica, y GVM Care and Research, E.S. Health 
Science Foundation, Lugo, Ravenna, Italia.
Correo electrónico: plancellotti@chu.ulg.ac.be (P. Lancellotti).

Se puede consultar en el apéndice las filiaciones de los coordinadores de sección. 
Los miembros del Comité de la ESC para la Elaboración de GPC y los revisores del documento representantes de las sociedades nacionales de cardiología aparecen listados en el 
apéndice. 

Entidades de la ESC que han participado en el desarrollo de este documento:
Asociaciones: Asociación de Cuidados Cardiovasculares Agudos (ACCA), Asociación Europea de Prevención y Rehabilitación Cardiovascular (EACPR), Asociación Europea de Imagen 
Cardiovascular (EACVI), Asociación Europea de Ritmo Cardiaco (EHRA) y Asociación de Insuficiencia Cardiaca (HFA).
Consejos: Consejo para la Práctica de la Cardiología (CCP), Consejo de Enfermería Cardiovascular y Profesiones Afines (CCNAP) y Consejo para la Atención Cardiovascular Primaria 
(CCPC).
Grupos de Trabajo: Farmacoterapia Cardiovascular, Cirugía Cardiovascular, Cardiopatía Congénita en el Adulto, Enfermedad Miocárdica y Pericárdica, Circulación Pulmonar y 
Función Ventricular Derecha, Trombosis y Valvulopatías. 

El contenido de esta Guía de Práctica Clínica de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) se publica exclusivamente para uso personal y educativo. No se autoriza su uso comercial. 
No se autoriza la traducción o reproducción de ningún fragmento de esta guía sin la autorización escrita de la ESC. La autorización se solicitará por escrito a Oxford University Press, 
editorial de European Heart Journal y representante autorizado de la ESC para gestionar tales permisos.

Descargo de responsabilidad. Esta guía recoge la opinión de la ESC y se ha elaborado tras el estudio minucioso de los datos y la evidencia disponibles hasta la fecha. La ESC no es 
responsable en caso de que haya alguna contradicción, discrepancia o ambigüedad entre la guía de práctica clínica (GPC) de la ESC y cualquier otra recomendación oficial o GPC 
publicada por autoridades relevantes de la sanidad pública, particularmente en lo que se refiere al buen uso de la atención sanitaria y las estrategias terapéuticas. Se espera que los 
profesionales de la salud tengan en consideración esta GPC a la hora de tomar decisiones clínicas, así como al implementar estrategias médicas preventivas, diagnósticas o 
terapéuticas. No obstante, esta guía no anula la responsabilidad individual de cada profesional al tomar las decisiones oportunas relativas a cada paciente, de acuerdo con dicho 
paciente y, cuando fuera necesario, con su tutor o representante legal. Además, las GPC de la ESC no eximen al profesional médico de su obligación ética y profesional de consultar y 
considerar atentamente las recomendaciones y las GPC actualizadas emitidas por autoridades sanitarias competentes. Es también responsabilidad del profesional verificar la 
normativa y la legislación sobre fármacos y dispositivos médicos a la hora de prescribirlos.
Las declaraciones de conflicto de intereses de los expertos participantes en el desarrollo de esta guía están disponibles en la página web de la ESC: www.escardio.org/guidelines

© The European Society of Cardiology 2015. Reservados todos los derechos. Para la solicitud de autorizaciones, contacte con: journals.permissions@oup.com

Palabras clave:

Endocarditis • Imagen cardiaca • Valvulopatía • Ecocardiografía • Pronóstico • Guías de práctica clínica • Infección • Imagen de cardiología nuclear 
• Cirugía cardiaca • Dispositivo cardiaco • Válvulas cardiacas protésicas • Cardiopatía congénita • Embarazo • Profilaxis • Prevención

Este artículo completo solo se encuentra disponible en versión electrónica: www.revespcardiol.org

0300-8932/$ - see front matter © 2015 Sociedad Española de Cardiología. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados

http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2015.11.015http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2015.11.015

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.recesp.2015.11.015&domain=pdf


2 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.e1-e49

TABLA DE CONTENIDOS

Abreviaturas   ........................................................................................................ 3
1. Preámbulo  ........................................................................................................ 3
2. Justificación y alcance del problema  ....................................................... 4
3. Prevención  ........................................................................................................ 4
 3.1. Antecedentes ......................................................................................... 4
 3.2. Población en riesgo ............................................................................. 5
 3.3. Situaciones y procedimientos de riesgo  ...................................... 6
  3.3.1. Procedimientos dentales  ...................................................... 6
  3.3.2. Otros procedimientos de riesgo  ......................................... 6
 3.4. Profilaxis en procedimientos dentales  ........................................ 6
 3.5. Profilaxis en otros procedimientos (no dentales) ..................... 6
  3.5.1. Procedimientos del tracto respiratorio  ............................ 6
  3.5.2.  Procedimientos del tracto gastrointestinal 

o genitourinario ....................................................................... 6
  3.5.3. Procedimientos dermatológicos u osteomusculares ... 6
  3.5.4. Perforación corporal (piercing) y tatuajes  ....................... 6
  3.5.5. Intervenciones cardiacas o vasculares  ............................. 7
  3.5.6.  Endocarditis infecciosa asociada a procedimientos 

diagnósticos y terapéuticos .................................................. 7
4. Equipo multidisciplinario de endocarditis ............................................. 7
5. Diagnóstico ....................................................................................................... 8
 5.1. Características clínicas........................................................................ 8
 5.2. Hallazgos de laboratorio.................................................................... 9
 5.3. Técnicas de imagen  ............................................................................ 9
  5.3.1. Ecocardiografía  ........................................................................ 9
  5.3.2. Tomografía computarizada multicorte ........................... 10
  5.3.3. Imagen por resonancia magnética  .................................. 11
  5.3.4. Imagen de cardiología nuclear  ......................................... 11
 5.4. Diagnóstico microbiológico  .......................................................... 11
  5.4.1. Endocarditis infecciosa con hemocultivo positivo  ..... 11
  5.4.2. Endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo  ... 12
  5.4.3. Diagnóstico histológico de la endocarditis infecciosa  ... 12
  5.4.4.  Propuesta de algoritmo diagnóstico microbiológico 

en caso de sospecha de endocarditis infecciosa  ......... 12
 5.5. Criterios diagnósticos  ...................................................................... 12
6. Valoración pronóstica en el momento del ingreso  ........................... 14
7. Terapia antimicrobiana: principios y métodos ................................... 15
 7.1. Principios generales ........................................................................... 15
 7.2.  Estreptococos orales sensibles a la penicilina 

y estreptococos del grupo bovis .......................................................16
 7.3.  Estreptococos orales resistentes a la penicilina 

y estreptococos del grupo bovis .......................................................16
 7.4.  Streptococcus pneumoniae, estreptococos betahemolíticos 

(grupos A, B, C y G)  ........................................................................... 16
 7.5.  Granulicatella y Abiotrophia (anteriormente estreptococos 

nutricionalmente deficientes)  ...................................................... 16
 7.6. Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa negativos .... 16
 7.7. Estafilococos resistentes a meticilina y vancomicina ............. 19
 7.8. Enterococcus spp. ................................................................................ 19
 7.9. Bacterias Gram negativas ................................................................ 19
  7.9.1. Del grupo HACEK .................................................................... 19
  7.9.2. De otros grupos (no HACEK) ...............................................20
 7.10. Endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo  ..............20
 7.11. Hongos  ................................................................................................20
 7.12. Tratamiento empírico  .................................................................... 21
 7.13.  Tratamiento de la endocarditis infecciosa con antibiótico 

parenteral para pacientes ambulatorios ................................... 21
8.  Endocarditis infecciosa en la válvula nativa izquierda: 

complicaciones y manejo  .......................................................................... 21
 8.1. Insuficiencia cardiaca .......................................................................22
  8.1.1. Insuficiencia cardiaca en la endocarditis infecciosa  ...22
  8.1.2.  Indicaciones y planificación de la cirugía 

en presencia de insuficiencia cardiaca en 
la endocarditis infecciosa  ...................................................23

 8.2. Infección incontrolada  ....................................................................23
  8.2.1. Infección persistente  ............................................................24
  8.2.2. Extensión perivalvular en la endocarditis infecciosa ...24
  8.2.3.  Indicaciones y planificación de la cirugía 

en presencia de infección incontrolada en 
la endocarditis infecciosa ....................................................24

   8.2.3.1. Infección persistente  ..............................................24
   8.2.3.2. Signos de infección localmente incontrolada ..24
   8.2.3.3.  Infección por microorganismos con poca 

probabilidad de control mediante terapia 
antimicrobiana  ........................................................24

 8.3. Prevención de la embolia sistémica ............................................24
  8.3.1.  Complicaciones embólicas en la endocarditis 

infecciosa  .................................................................................24
  8.3.2. Predicción del riesgo de embolia ......................................25
  8.3.3.  Indicaciones y planificación de la cirugía para la 

prevención de embolias en la endocarditis infecciosa ...25
9. Otras complicaciones de la endocarditis infecciosa  .........................25
 9.1. Complicaciones neurológicas .........................................................25
 9.2. Aneurismas infecciosos ...................................................................26
 9.3. Complicaciones esplénicas  ............................................................ 27
 9.4. Miocarditis y pericarditis  ............................................................... 27
 9.5. Alteraciones del ritmo y la conducción cardiacas ................... 27
 9.6. Manifestaciones osteomusculares ............................................... 27
 9.7. Insuficiencia renal aguda  ................................................................28
10. Tratamiento quirúrgico: principios y métodos  ................................28
 10.1. Valoración del riesgo quirúrgico .................................................28
 10.2. Manejo preoperatorio y perioperatorio ...................................28
  10.2.1. Coronariografía .....................................................................28
  10.2.2. Infección extracardiaca .....................................................28
  10.2.3. Ecocardiografía intraoperatoria ......................................28
 10.3. Estrategia quirúrgica y técnicas ..................................................28
 10.4. Complicaciones posoperatorias  .................................................29
11.  Resultado después del alta: seguimiento y pronóstico a largo 

plazo  ...............................................................................................................29
 11.1. Recurrencias: recaídas y reinfecciones  .....................................29
 11.2. Seguimiento a corto plazo ............................................................30
 11.3. Pronóstico a largo plazo .................................................................30
12. Manejo de situaciones específicas  .......................................................30
 12.1. Endocarditis en válvula protésica  ..............................................30
  12.1.1. Definición y fisiopatología  ................................................30
  12.1.2. Diagnóstico ............................................................................30
  12.1.3. Pronóstico y tratamiento  .................................................. 31
 12.2.  Endocarditis infecciosa de dispositivos electrónicos 

cardiacos implantables .................................................................. 31
  12.2.1. Introducción .......................................................................... 31
  12.2.2.  Definición de las infecciones de dispositivo 

cardiaco  ................................................................................. 31
  12.2.3. Fisiopatología ....................................................................... 31
  12.2.4. Factores de riesgo ................................................................32
  12.2.5. Microbiología ........................................................................32
  12.2.6. Diagnóstico ............................................................................32
  12.2.7. Tratamiento ...........................................................................32
  12.2.8. Terapia antimicrobiana .....................................................32
  12.2.9.  Retirada completa del dispositivo (extracción 

del dispositivo y electrodos)  ...........................................32
  12.2.10. Reimplante ..........................................................................33
  12.2.11. Profilaxis  ..............................................................................33
 12.3.  Endocarditis infecciosa en la unidad de cuidados 

intensivos  ..........................................................................................34
  12.3.1. Organismos ............................................................................34
  12.3.2. Diagnóstico ............................................................................34
  12.3.3. Manejo ....................................................................................34
 12.4. Endocarditis infecciosa derecha .................................................34
  12.4.1. Diagnóstico y complicaciones ..........................................34
  12.4.2. Pronóstico y tratamiento ..................................................34



 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.e1-e49 3

   12.4.2.1. Terapia antimicrobiana ........................................34
   12.4.2.2. Cirugía ......................................................................35
 12.5.  Endocarditis infecciosa en enfermedades cardiacas 

congénitas  ........................................................................................35
 12.6. Endocarditis infecciosa en el embarazo  ..................................36
 12.7. Tratamiento antitrombótico en la endocarditis infecciosa ...36
 12.8.  Endocarditis trombótica no bacteriana y endocarditis 

asociada a cáncer  ............................................................................ 37
  12.8.1. Endocarditis trombótica no bacteriana ........................ 37
  12.8.2. Endocarditis infecciosa asociada a cáncer  .................. 37
13. Mensajes sobre lo que se debe y lo que no se debe hacer  ............38
14. Apéndice  ......................................................................................................39
15. Bibliografía ...................................................................................................39

Abreviaturas

3D: tridimensional
ADVP: adicto a drogas por vía parenteral
CC: cardiopatía congénita
CIM: concentración inhibidora mínima
ECN: estafilococo coagulasa negativo
EI: endocarditis infecciosa
EIDC: endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco
ESC: Sociedad Europea de Cardiología
ETE: ecocardiografía transesofágica
ETNB: endocarditis trombótica no bacteriana
ETT: ecocardiografía transtorácica
EuroSCORE: European System for Cardiac Operative Risk Evaluation

EVN: endocarditis en válvula nativa
EVP: endocarditis en válvula protésica
FDG: fluorodesoxiglucosa
GPC: guía de práctica clínica
i.m.: intramuscular
i.v.: intravenoso
IC: insuficiencia cardiaca
ICE: International Collaboration on Endocarditis

Ig: inmunoglobulina
NICE: National Institute for Health and Care Excellence

PCR: proteína C reactiva
PET: tomografía por emisión de positrones
RCP: reacción en cadena de la polimerasa
RM: resonancia magnética
SOFA: Sequential Organ Failure Assessment

SPECT: tomografía por emisión monofotónica
TC: tomografía computarizada
UCI: unidad de cuidados intensivos
VIH: virus de la inmunodeficiencia humana
VSG: velocidad de sedimentación globular

1. PREÁMBULO

Las Guías de Práctica Clínica (GPC) tienen como objetivo reunir y 
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso de 

elaboración sobre un tema particular para ayudar a los médicos a 
seleccionar la mejor estrategia posible de tratamiento para un 
paciente en particular, que sufre una enfermedad determinada, 
teniendo en cuenta no solo el resultado final, sino también sopesando 
los riesgos y los beneficios de un procedimiento diagnóstico o tera-
péutico concreto. Las GPC y las recomendaciones deben ayudar a los 
profesionales de la salud en la toma de decisiones clínicas en su ejer-
cicio diario. No obstante, la decisión final sobre un paciente concreto 
la debe tomar el médico responsable de su cuidado, en consulta con el 
propio paciente o, cuando proceda, con la persona responsable de sus 
cuidados. 

En los últimos años, la Sociedad Europea de Cardiología (ESC), ade-
más de otras sociedades y organizaciones científicas, ha publicado un 
gran número de GPC. Debido al impacto de las GPC, se han establecido 
criterios de calidad para su elaboración de forma que todas las deci-
siones se presenten de modo claro y transparente al usuario. Se puede 
encontrar las recomendaciones de la ESC para la elaboración y publi-
cación de GPC en la sección de guías de la página web de la ESC 
(http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-
Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Las 
GPC de la ESC representan la postura oficial de la ESC sobre un tema 
particular y se actualizan con regularidad. 

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron seleccionados por 
la ESC en representación de los profesionales de la salud dedicados a 
los cuidados médicos de la patología tratada en el presente docu-
mento. Los expertos seleccionados realizaron una revisión exhaustiva 
de la evidencia publicada sobre el manejo de una entidad concreta 
(incluido el diagnóstico, el tratamiento, la prevención y la rehabilita-
ción) según las normas establecidas por el Comité de la ESC para la 
elaboración de GPC. Además, llevaron a cabo la evaluación crítica de 
los procedimientos diagnósticos y terapéuticos, incluida la valoración 
de la razón riesgo/beneficio. Cuando se dispone de datos, se incluye 
también una estimación de los resultados sanitarios para grandes 
grupos de población. Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de 
la recomendación de una opción terapéutica particular de acuerdo 
con escalas predefinidas, tal como se indica en las tablas 1 y 2. 

Los miembros del Grupo de Trabajo y los revisores del documento 
han declarado por escrito cualquier relación que se pueda considerar 
conflicto de intereses real o potencial. Estas declaraciones escritas 
han sido archivadas y se pueden encontrar en la página web de la ESC 
(http://www.escardio.org/guidelines). Durante el periodo de redac-
ción, las modificaciones en las relaciones que se pudieran considerar 
conflictos de intereses se notificaron a la ESC y se actualizaron. El 

Tabla 1
Clases de recomendación 

Grados de recomendación Definición Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagnóstico/tratamiento 
es beneficioso, útil y efectivo

Se recomienda/está indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

    Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar

    Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos puede 
ser perjudicial

No se recomienda

Tabla 2
Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico 
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros
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informe del Grupo de Trabajo fue financiado en su totalidad por la ESC 
y se desarrolló sin ninguna participación de la industria. 

El Comité para la elaboración de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparación de nuevas GPC elaboradas por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El Comité es 
responsable también del proceso de aprobación de las GPC. El Comité 
de la ESC y expertos externos revisan exhaustivamente el documento, 
tras lo cual lo aprueban todos los miembros del Grupo de Trabajo. Por 
último, el Comité de la ESC aprueba el documento final para su publi-
cación en European Heart Journal. La elaboración de la presente GPC se 
realizó tras la meticulosa evaluación del conocimiento científico y 
médico y de la evidencia disponible hasta la fecha de su redacción.

La tarea de elaboración de GPC incluye no solo la integración de la 
investigación más reciente, sino también la creación de herramientas 
educativas y programas de implementación de las recomendaciones. 
Para su implementación, se desarrollan ediciones de bolsillo, resúme-
nes en diapositivas y tarjetas, folletos con mensajes clave y versiones 
electrónicas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Estas ver-
siones son resumidas y, por lo tanto, en caso de necesidad, debe consul-
tarse la versión completa que se encuentra disponible gratuitamente 
en las páginas web de la ESC. Se recomienda a las sociedades nacionales 
que forman parte de la ESC suscribir, traducir e implementar las GPC de 
la ESC. Los programas de implementación son necesarios porque se ha 
demostrado que los resultados clínicos se ven favorablemente influidos 
por la aplicación de las recomendaciones clínicas. 

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verificar 
si la práctica clínica en la vida real se corresponde con las recomenda-
ciones de las guías y de esta forma se completa el ciclo entre la inves-
tigación clínica, la elaboración de las guías y su implementación en la 
práctica clínica. 

Se recomienda a los profesionales de la salud que tengan en consi-
deración la presente guía de la ESC en la toma de decisiones clínicas 
en su ejercicio diario, así como en la determinación y la implementa-
ción de estrategias preventivas, diagnósticas y terapéuticas; no obs-
tante, la decisión final sobre el cuidado de un paciente concreto, en 
consulta con dicho paciente y, si fuera necesario, con su representante 
legal debe tomarla el médico responsable de su cuidado. Además, es 
responsabilidad del profesional de la salud comprobar la normativa 
aplicable a fármacos y dispositivos médicos antes de su prescripción.

2. JUSTIFICACIÓN Y ALCANCE DEL PROBLEMA

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad mortal1,2. 
A pesar de las mejoras en su manejo, la EI sigue estando asociada a 
gran mortalidad y complicaciones graves. Hasta muy recientemente, 
las guías sobre EI se basaban fundamentalmente en opiniones de 
expertos, debido a la baja incidencia de la enfermedad, la ausencia 
de ensayos clínicos aleatorizados y el escaso número de metanálisis3-7.

La guía de la ESC de 2009 sobre prevención, diagnóstico y trata-
miento de la EI8 introdujo algunos conceptos innovadores, como limi-
tar la profilaxis antibiótica a los pacientes de mayor riesgo, un enfoque 
al cuidado de la EI asociada a procedimientos diagnósticos y terapéu-
ticos y la identificación del momento idóneo para la cirugía. No obs-
tante, hay varias razones que justifican la decisión de la ESC de 
actualizar la guía previa: la publicación de nuevas series de gran 
tamaño de EI, incluido el primer estudio aleatorizado sobre trata-
miento quirúrgico9, algunos avances importantes en los procedimien-
tos de imagen10, sobre todo en el campo de la imagen de cardiología 
nuclear, y algunas discrepancias con las guías previas5-8. Además, 
recientemente se ha subrayado la necesidad de utilizar una estrategia 
colaborativa que incluya a médicos de atención primaria, cardiólogos, 
cirujanos, microbiólogos, especialistas en enfermedades infecciosas y, 
a menudo, otros especialistas, denominados en su conjunto «equipo 
de endocarditis»11,12, que se desarrolla en esta nueva guía.

El principal objetivo de este Grupo de Trabajo es proporcionar 
recomendaciones claras y simples que puedan guiar a los profesiona-

les de la salud en la toma de decisiones clínicas. Estas recomendacio-
nes se han obtenido mediante consenso de expertos, después de una 
revisión exhaustiva de la literatura disponible. Se ha utilizado un sis-
tema de puntuación basado en la evidencia de acuerdo con la clasifi-
cación de la fuerza de las recomendaciones y los niveles de evidencia.

3. PREVENCIÓN

3.1. Antecedentes

El principio de la profilaxis antibiótica para la EI se desarrolló 
basándose en estudios observacionales y modelos animales y estaba 
dirigido a prevenir la unión de las bacterias al endocardio después de 
una bacteriemia transitoria tras un procedimiento invasivo. Este con-
cepto llevó a la recomendación de profilaxis antibiótica para un gran 
número de pacientes con condiciones cardiacas predisponentes 
sometidos a una amplia gama de procedimientos13.

La restricción de la profilaxis antibiótica se inició en 2002 debido a 
cambios en la concepción fisiopatológica y el análisis sobre el riesgo-
beneficio, que se detallan a continuación14:

• La bacteriemia de bajo grado pero repetitiva es más frecuente 
durante actividades cotidianas como el cepillado de los dientes, la 
masticación o la limpieza con seda dental, y es más común en 
pacientes con mala higiene dental15. El papel causal de la bacterie-
mia de bajo grado se demostró en un modelo animal16. Por lo tanto, 
el riesgo de EI puede estar más relacionado con las bacteriemias de 
bajo grado acumuladas durante la vida diaria que con bacteriemias 
esporádicas de alto grado después de procedimientos dentales.

• La mayoría de los estudios de casos y controles no han documen-
tado asociación entre los procedimientos dentales invasivos y la 
ocurrencia de EI17-19. 

• El riesgo estimado de EI después de un procedimiento dental es 
muy bajo. Por lo tanto, la profilaxis antibiótica solo puede evitar un 
pequeño número de casos de EI, como muestran las estimaciones de 
1 caso de EI por cada 150.000 procedimientos dentales con antibió-
ticos y 1/46.000 procedimientos sin protección antibiótica20. 

• La administración de antibióticos conlleva un pequeño riesgo de 
anafilaxis, que puede llegar a ser significativo si se hace un uso 
generalizado. No obstante, el riesgo de anafilaxis mortal parece ser 
muy bajo cuando se usa amoxicilina oral21.

• El uso generalizado de antibióticos puede favorecer la aparición de 
microorganismos resistentes13.

• La eficacia de la profilaxis antibiótica contra la bacteriemia y la 
ocurrencia de EI solo se ha probado en modelos animales. El efecto 
en la bacteriemia en humanos es controvertido15. 

• No hay estudios clínicos prospectivos, controlados y aleatorizados 
que hayan investigado la eficacia de la profilaxis antibiótica en la 
incidencia de EI y es poco probable que se realice un estudio de 
este tipo, dado el gran número de sujetos necesario22.

En la mayoría de las guías, incluida la de la ESC de 20095,8,23-26, se ha 
ido teniendo en cuenta estos aspectos, que han conducido a la restric-
ción de la profilaxis antibiótica a pacientes de riesgo más elevado 
(pacientes con la mayor incidencia de EI o mayor riesgo de resultados 
clínicos adversos derivados de la EI). 

La guía del National Institute for Health and Care Excellence (NICE) 
de 2008 fue un paso más allá y desaconsejó cualquier profilaxis anti-
biótica en los procedimientos dentales y no dentales independiente-
mente del grado de riesgo del paciente27. Los autores concluyeron que 
no había beneficio derivado de la profilaxis antibiótica, que además 
era muy coste-inefectiva. Estas conclusiones se han cuestionado, ya 
que el cálculo del riesgo de EI se basa en evidencias de bajo nivel 
debido a múltiples extrapolaciones28,29.

Hay cuatro estudios epidemiológicos que han analizado la inci-
dencia de EI después de seguir indicaciones estrictas de profilaxis 
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antibiótica. El análisis de códigos nacionales de altas hospitalarias en 
Reino Unido en 2000-2010 no ha demostrado un aumento de la inci-
dencia de EI estreptocócica después de la publicación de la guía del 
NICE de 200830. La restricción de profilaxis antibiótica produjo un 
descenso del 78% de las prescripciones antibióticas antes de la aten-
ción dental. No obstante, las prescripciones residuales despertaron 
dudas respecto al uso persistente de profilaxis antibiótica. Un sondeo 
realizado en 2012 en Reino Unido demostró que la mayoría de los car-
diólogos y cirujanos cardiacos consideraban que la profilaxis antibió-
tica es necesaria para los pacientes con prótesis valvulares o EI previa31. 
Más recientemente, un análisis de datos recogidos en el Reino Unido 
de 2000 a 2013 ha mostrado un aumento significativo desde 2008 de 
la incidencia de EI en pacientes tanto de alto como de bajo riesgo32. No 
obstante, esta relación temporal no debe interpretarse como una con-
secuencia directa de la guía del NICE. Estos hallazgos pueden estar 
influidos por factores de confusión, especialmente cambios en el 
número de pacientes con riesgo de hospitalización y EI asociada a 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos. Además, los datos micro-
biológicos no estaban disponibles. Por lo tanto, no se puede saber si 
este aumento se debe a las especies microbiológicas cubiertas por la 
profilaxis antibiótica. 

Un sondeo prospectivo francés similar, de 1 año y de caracter 
poblacional, no ha demostrado un aumento de la incidencia de EI, 
especialmente EI estreptocócica, entre 1999 y 2008, mientras que la 
profilaxis antibiótica se había restringido a enfermedad de válvula 
nativa desde 200233. 

Dos estudios de Estados Unidos no han encontrado un impacto 
negativo del abandono de profilaxis antibiótica en la enfermedad de 
válvula nativa en las guías de 2007 de la American Heart Association34,35. 
Un análisis más reciente a partir de una base de datos administrativa ha 
encontrado un aumento de la incidencia de hospitalizaciones por EI 
entre 2000 y 2011, sin cambios significativos después del cambio de 
recomendaciones en la guía estadounidense de 200736. Se observó 
aumento de la incidencia de EI con todos los tipos de microorganismos, 
pero fue significativo con estreptococos después de 200736. No se indi-
caba si esto se debió a estreptococos orales o si los pacientes de riesgo 
intermedio o alto estaban afectados. 

La presente guía mantiene el principio de profilaxis antibiótica 
para pacientes de alto riesgo por las siguientes razones:

• Las incertidumbres que persisten en relación con el cálculo del 
riesgo de EI, que desempeñan un papel importante en la guía 
del NICE.

• El peor pronóstico de la EI en pacientes de alto riesgo, especial-
mente aquellos con válvulas protésicas. 

• El hecho de que los pacientes de alto riesgo representan un 
número mucho menor que los pacientes de riesgo intermedio, lo 
que reduce el perjuicio potencial debido a efectos adversos de la 
profilaxis antibiótica. 

3.2. Población en riesgo

Los pacientes con mayor riesgo de EI pueden agruparse en tres 
categorías (tabla 3):

1. Pacientes con una válvula protésica o material protésico usado 
para valvuloplastia: estos pacientes tienen mayor riesgo de EI y 
mayor mortalidad por EI y sufren complicaciones más a menudo 
que los pacientes con válvulas nativas e idéntico patógeno37. Esto 
se aplica también a las prótesis valvulares transcatéter y los aloin-
jertos. 

2. Pacientes con EI previa: también tienen mayor riesgo de EI de 
nueva aparición, mayor mortalidad y mayor incidencia de compli-
caciones que los pacientes con un primer episodio de EI38. 

3. Pacientes con cardiopatía congénita (CC) cianótica no tratada y 
aquellos con CC con shunts posoperatorios paliativos, conductos u 

otras prótesis39,40. Después de la reparación quirúrgica sin defectos 
residuales, el Grupo de Trabajo recomienda profilaxis durante los 
primeros 6 meses después del procedimiento hasta que se pro-
duzca endotelización del material protésico. 

Aunque las guías de la American Heart Association/American College 

of Cardiology recomiendan profilaxis para los receptores de trasplante 
cardiaco que desarrollen valvulopatía cardiaca, esto no se apoya en 
evidencias sólidas5,25,41 y no está recomendado por el Grupo de Trabajo 
de la ESC.

La profilaxis antibiótica no está recomendada para pacientes con 
riesgo de EI intermedia, es decir, con cualquier otra forma de enfer-
medad de válvula nativa (incluidas las enfermedades más habituales: 
válvula aórtica bicúspide, prolapso mitral y estenosis aórtica calcifi-
cada). No obstante, tanto los pacientes con riesgo intermedio como 
los que tienen riesgo elevado deben ser informados sobre la impor-
tancia de la higiene dental y cutánea13 (tabla 4). Las medidas de 
higiene general también se aplican a los pacientes y trabajadores 
sanitarios y deberían aplicarse a la población general, ya que la EI ocu-
rre frecuentemente sin que haya una cardiopatía conocida. 

Tabla 3
Condiciones cardiacas de mayor riesgo de endocarditis infecciosa para las que se 
debe considerar profilaxis cuando se realice un procedimiento de alto riesgo 

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar profilaxis antibiótica para los pacientes 
en mayor riesgo de EI:
1.  Pacientes con cualquier tipo de válvula protésica, incluso 

transcatéter, o en los que se haya usado algún tipo de 
material protésico para reparación valvular cardiaca

2. Pacientes con un episodio de EI previo
3.  Pacientes con CC:
    Cualquier forma de CC cianótica
     Cualquier forma de CC reparada con material protésico, ya 

fuere quirúrgica o percutáneamente, hasta 6 meses 
tras el procedimiento o de por vida si queda shunt residual 
o insuficiencia valvular

IIa C

La profilaxis antibiótica no está recomendada para otros tipos 
de valvulopatía o CC

III C

CC: cardiopatía congénita; EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 4
Medidas de prevención no específicas que se debe seguir para pacientes de riesgo 
alto e intermedio

Idealmente se debería aplicar estas medidas a la población general y reforzarlas 

especialmente para pacientes de alto riesgo:

Higiene dental y cutánea estricta. El seguimiento dental debe darse dos veces 
al año a pacientes de alto riesgo y anualmente al resto

Desinfección de las heridas

Eliminación o disminución de bacterias crónicas en portadores: piel, orina

Antibióticos curativos para cualquier foco de infección bacteriana

No automedicarse con antibióticos

Medidas estrictas de control de infección en cualquier procedimiento de riesgo

Desaconsejar los piercings y tatuajes

Limitar el uso de catéteres de infusión y procedimientos invasivos siempre que 
sea posible. Preferir el uso de catéteres periféricos a los centrales y sustituir 
sistemáticamente los catéteres periféricos cada 3-4 días. Se debe practicar una 
adherencia estricta a las recomendaciones de manejo de cánulas centrales 
y periféricas
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3.3. Situaciones y procedimientos de riesgo

3.3.1. Procedimientos dentales

Entre los procedimientos de riesgo se incluyen la manipulación de 
la región gingival o periapical del diente o la perforación de la mucosa 
oral, como los procedimientos de eliminación del sarro y endodon-
cia15,20 (tabla 5). El uso de implantes dentales suscita cierta preocupa-
ción por el riesgo potencial de que haya material extraño en la interfaz 
entre la cavidad bucal y la sangre. Hay muy pocos datos disponibles42. 
La opinión del Grupo de Trabajo es que no hay evidencia para contra-
indicar los implantes a todos los pacientes de riesgo. La indicación 
debería discutirse en cada caso individual. El paciente tiene que ser 
informado de las incertidumbres y de la necesidad de realizar un 
seguimiento estrecho. 

3.3.2. Otros procedimientos de riesgo

No hay evidencias convincentes de que la bacteriemia resultante 
de los procedimientos del tracto respiratorio, gastrointestinal o geni-
tourinario, incluidos el parto vaginal o por cesárea, o los procedimien-
tos dermatológicos u osteomusculares causen EI (tabla 5).

3.4. Profilaxis en procedimientos dentales

La profilaxis antibiótica solo debe considerarse para pacientes que 
tengan alto riesgo de endocarditis (tabla 3) y vayan a someterse a los 
procedimientos dentales de riesgo que se enumeran en la tabla 5. No 
está recomendada en otras situaciones. Las principales dianas de la 
profilaxis antibiótica en estos pacientes son los estreptococos orales. 
En la tabla 6 se presenta un resumen de los principales regímenes de 
profilaxis antibiótica recomendados antes de los procedimientos den-
tales. Las fluoroquinolonas y los glucopéptidos no están recomenda-

dos, porque su eficacia no está clara y por la potencial inducción de 
resistencias.

Debido a la reactividad cruzada, no se debe usar cefalosporinas en 
pacientes con anafilaxis, angiedema o urticaria después de la admi-
nistración de penicilina o ampicilina. 

3.5. Profilaxis en otros procedimientos (no dentales)

La profilaxis antibiótica sistemática no está recomendada en pro-
cedimientos no dentales. El tratamiento antibiótico solo es necesario 
cuando se realicen procedimientos invasivos en el contexto de una 
infección.

3.5.1. Procedimientos del tracto respiratorio

Los pacientes que se enumeran en la tabla 3 que vayan a someterse 
a un procedimiento invasivo del tracto respiratorio para tratar una 
infección establecida (drenaje de un absceso) deben recibir un régi-
men antibiótico que contenga algún fármaco antiestafilocócico. 

3.5.2. Procedimientos del tracto gastrointestinal o genitourinario

En caso de infección establecida o cuando la terapia antibiótica 
esté indicada para prevenir la infección de una herida o la sepsis aso-
ciada a un procedimiento gastrointestinal o genitourinario en los 
pacientes descritos en la tabla 3, es razonable que el régimen antibió-
tico incluya un agente activo contra enterococos (p. ej., ampicilina, 
amoxicilina o vancomicina, solo para pacientes que no toleren los 
betalactámicos). Se ha considerado contraindicación el uso de dispo-
sitivos intrauterinos, pero esto se basaba en niveles de evidencia 
bajos. Actualmente el uso de dispositivos intrauterinos se considera 
aceptable, especialmente cuando no sea posible utilizar otros méto-
dos anticonceptivos y se trate de mujeres con bajo riesgo de infeccio-
nes genitales43.

3.5.3. Procedimientos dermatológicos u osteomusculares

En el caso de los pacientes descritos en la tabla 3 que vayan a 
someterse a procedimientos quirúrgicos que impliquen piel infectada 
(incluidos los abscesos orales), estructuras cutáneas o tejido osteo-
muscular, es razonable que el régimen terapéutico contenga un 
agente activo contra estafilococos y estreptococos betahemolíticos. 

3.5.4. Perforación corporal (piercing) y tatuajes

Estas tendencias sociales en crecimiento son causa de preocupa-
ción, especialmente para los pacientes con CC que presentan una sus-

Tabla 5
Recomendaciones sobre profilaxis de endocarditis infecciosa para los pacientes con 
mayor riesgo de acuerdo con el tipo de procedimiento

Recomendaciones Clasea Nivelb

A. Procedimientos dentales

· La profilaxis antibiótica solo se debe considerar ante 
procedimientos dentales que requieran manipulación de la 
región gingival o periapical del diente o perforación de la 
mucosa oral

IIa C

· No se recomienda profilaxis antibiótica para las inyecciones 
de anestesia local en tejidos no infectados, tratamiento de 
caries superficiales, eliminación de suturas, radiografías 
dentales, colocación o ajuste de dispositivos desmontables 
de prostodoncia, ortodoncia o correctores. Tampoco está 
recomendada después de la extracción de un diente deciduo 
o traumatismo en labios y mucosa oral

III C

B. Procedimientos del tracto respiratorioc

· No se recomienda la profilaxis antibiótica para 
procedimientos del tracto respiratorio, como broncoscopia 
o laringoscopia, o la intubación transnasal o endotraqueal

III C

C. Procedimientos gastrointestinales o urogenitales o ETEc

· No se recomienda profilaxis antibiótica para gastroscopia, 
colonoscopia, cistoscopia, parto vaginal o por cesárea o ETE

III C

D. Procedimientos en piel y tejidos blandosc

· No se recomienda profilaxis antibiótica para ningún 
procedimiento

III C

ETE: ecocardiografía transesofágica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cPara el manejo de infecciones, véase el apartado 3.5.3.

Tabla 6
Profilaxis recomendada para procedimientos dentales de alto riesgo en pacientes 
de alto riesgo

Situación Antibiótico Dosis única 30-60 min antes 
del procedimiento

Adultos Niños

Sin alergia a 
penicilina o 
ampicilina

Amoxicilina 
o ampicilina*

2 g, oral o i.v. 50 mg/kg, oral 
o i.v.

Alergia a 
penicilina o 
ampicilina

Clindamicina 600 mg, oral o i.v. 20 mg/kg, oral 
o i.v.

No se debe usar cefalosporinas en pacientes con anafilaxis, angiedema o urticaria 
después de tomar penicilina o ampicilina, debido a la sensibilidad cruzada. 

*Como alternativa, cefalexina 2 g i.v. para adultos o 50 mg/kg i.v. para niños; 
cefazolina o ceftriaxona 1 g i.v. para adultos o 50 mg/kg i.v. para niños.
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ceptibilidad aumentada a la EI. Los informes de casos de EI después de 
perforaciones corporales y tatuajes están aumentando, sobre todo 
cuando las perforaciones afectan a la lengua44, aunque el sesgo de 
publicación puede sobrestimar o subestimar el problema. Actual-
mente no hay datos disponibles sobre la incidencia de EI después de 
este tipo de procedimientos ni sobre la eficacia de los antibióticos en 
la prevención. Es fundamental la educación de los pacientes con 
riesgo de EI. Se les debe informar sobre los peligros del piercing y los 
tatuajes y se debe desalentar este tipo de procedimientos no solo para 
los pacientes de alto riesgo, sino también aquellos con enfermedad de 
válvulas nativas. Si estos procedimientos se llevan a cabo, deben rea-
lizarse en condiciones de estricta esterilidad, aunque no está reco-
mendada la profilaxis antibiótica.

3.5.5. Intervenciones cardiacas o vasculares

Se debe considerar una profilaxis antibiótica perioperatoria para 
los pacientes a los que se vaya a implantar una válvula protésica, cual-
quier tipo de injerto protésico o marcapasos, debido al riesgo aumen-
tado de infección y resultado adverso45-49 (tabla 7). Los organismos 
que con más frecuencia causan las infecciones valvulares protésicas 
tempranas (1 año después de la cirugía) son los estafilococos coagu-
lasa negativos (ECN) y Staphylococcus aureus. La profilaxis se debe ini-
ciar inmediatamente antes del procedimiento, repetirse si el 
procedimiento es largo y terminarse 48 h después. Un estudio clínico 
aleatorizado ha mostrado la eficacia de 1 g de cefazolina intravenosa 
(i.v.) en la prevención de las infecciones locales y sistémicas antes de 
implantar un marcapasos45. Se recomienda un cribado preoperatorio 
de portadores de S. aureus nasal antes de la cirugía cardiaca electiva 
para tratar a los portadores con mupirocina y clorhexidina local46,47. 
Las técnicas de identificación rápida que usan amplificación génica 
son útiles para evitar el retraso de la cirugía urgente. El tratamiento 
local sistemático sin cribado no está recomendado. Está fuertemente 
recomendado eliminar las fuentes potenciales de sepsis dental al 
menos 2 semanas antes de implantar una válvula protésica u otro 
material extraño intracardiaco o intravascular, excepto cuando este 
último procedimiento sea urgente48.

3.5.6. Endocarditis infecciosa asociada a procedimientos 
diagnósticos y terapéuticos 

La EI asociada a procedimientos diagnósticos y terapéuticos repre-
senta hasta un 30% de todos los casos de EI y se caracteriza por una 
incidencia creciente y un pronóstico grave, lo que constituye un impor-
tante problema de salud50,51. Aunque no se recomienda la administra-
ción sistemática de profilaxis antimicrobiana antes de la mayoría de los 
procedimientos invasivos, es obligatorio tomar medidas asépticas 
durante la inserción y manipulación de los catéteres venosos y durante 
los procedimientos invasivos, incluidos los ambulatorios, para reducir 
la tasa de EI asociada a procedimientos diagnósticos y terapéuticos52. 

En resumen, esta guía propone continuar la restricción de profi-

laxis antibiótica a los pacientes con alto riesgo de EI que vayan a 

someterse a procedimientos dentales de mayor riesgo. Se subraya 

la importancia de las medidas higiénicas, en particular la higiene 

oral y cutánea. Los cambios epidemiológicos están marcados por 

un aumento de la EI debida a estafilococos y la EI asociada a pro-

cedimientos diagnósticos y terapéuticos, lo que subraya la impor-

tancia de las medidas de control de las infecciones inespecíficas51,53. 

Esto afecta no solo a los pacientes de alto riesgo, sino que debe ser 

parte de los cuidados habituales de todos los pacientes, ya que la EI 

que ocurre en pacientes sin cardiopatía previa conocida hoy tiene 

una incidencia importante y creciente. Esto significa que, aunque 

la profilaxis antibiótica deba restringirse a los pacientes de mayor 

riesgo, las medidas preventivas deben mantenerse o extenderse a 

todos los pacientes con enfermedad cardiaca. Aunque esta sección 

de la guía sobre profilaxis de la EI se basa en evidencias débiles, 

estas recomendaciones se han reforzado recientemente con son-

deos epidemiológicos, la mayoría de los cuales no han demostrado 

un aumento de la incidencia de EI por estreptococos orales33-35. Su 

aplicación a los pacientes debe seguir un proceso de toma de deci-

siones compartido. Algunos de los retos de futuro son tener un 

conocimiento más profundo de los mecanismos asociados a la 

infección valvular, adaptar la profilaxis a los cambios epidemioló-

gicos que se están produciendo y realizar sondeos prospectivos 

específicos sobre la incidencia y las características de la EI. 

4. EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO DE ENDOCARDITIS

La EI es una enfermedad que requiere una estrategia colaborativa 
por las siguientes razones:

• En primer lugar, la EI no es una sola enfermedad, sino que puede 
tener múltiples presentaciones dependiendo del órgano involu-
crado, la cardiopatía subyacente (si hay alguna), el microorga-
nismo implicado, la presencia o ausencia de complicaciones y las 
características del paciente8. Ningún médico puede manejar y tra-
tar a un paciente cuyos principales síntomas clínicos pueden ser 
cardiacos, reumáticos, infecciosos, neurológicos u otros. 

• En segundo lugar, se requiere un muy alto grado de experiencia de 
médicos de diversas especialidades: cardiólogos, cirujanos cardia-
cos, especialistas en enfermedades infecciosas, microbiólogos, 
neurólogos, neurocirujanos y expertos en CC, entre otros. La eco-
cardiografía tiene una importancia capital en el diagnóstico y el 
manejo de la EI. No obstante, otras técnicas de imagen, como la 
resonancia magnética (RM), la tomografía computarizada (TC) 
multicorte e imagen de cardiología nuclear, también se han 
demostrado útiles para el diagnóstico, el seguimiento y la toma de 
decisiones sobre pacientes con EI10. La inclusión de todos estos 
especialistas en el equipo es cada vez más importante. 

• Por último, alrededor de la mitad de los pacientes con EI se some-
ten a cirugía durante el ingreso hospitalario54. La discusión inicial 
con el equipo quirúrgico es importante y se considera obligatoria 
en todos los casos de EI complicada (como en la endocarditis con 

Tabla 7
Recomendaciones sobre profilaxis antibiótica para la prevención de infecciones 
locales y sistémicas antes de una intervención cardiaca o valvular

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda cribado preoperatorio de portadores 
de Staphylococcus aureus nasal antes de cirugía 
cardiaca electiva para tratar a los portadores

I A 46,47

Se recomienda profilaxis perioperatoria antes de 
colocar un marcapasos o desfibrilador cardioversor 
implantable

I B 45

Se debe eliminar las potenciales fuentes de sepsis 
al menos 2 semanas antes de implantar una 
válvula protésica u otro material intracardiaco o 
intravascular extraño, excepto en los procedimientos 
urgentes

IIa C

Se debe considerar la profilaxis antibiótica 
perioperatoria para pacientes que se sometan 
a implante quirúrgico o transcatéter de válvula 
protésica, prótesis intravascular u otro material 
extraño

IIa C

No se recomienda el tratamiento local sistemático 
sin cribado de S. aureus

III C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
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insuficiencia cardiaca [IC], absceso o complicaciones embólicas o 
neurológicas).

Por todo ello, la existencia de un equipo multidisciplinario de endo-
carditis es crucial. Esta estrategia multidisciplinaria ya se ha demostrado 
útil en el manejo de las valvulopatías11, sobre todo en la selección de 
pacientes para procedimientos de implante percutáneo de válvula aór-
tica (estrategia heart team, o equipo cardiológico)55. En el área de la EI, se 
ha demostrado que la estrategia multidisciplinaria adoptada en Francia, 
que incluye tratamiento médico estandarizado, indicaciones quirúrgicas 
de acuerdo con las recomendaciones de las guías y 1 año de seguimiento 
estrecho, reduce significativamente la mortalidad a 1 año, del 18,5 al 
8,2%12. Otros autores han documentado recientemente resultados pare-
cidos56. Considerando todos estos informes conjuntamente, esta estrate-
gia multidisciplinaria se ha recomendado recientemente como clase IB 
en la guía de 2014 de la American Heart Association/American College of 

Cardiology sobre el manejo de pacientes con valvulopatías25. 

El presente Grupo de Trabajo sobre manejo de la EI de la ESC res-

palda firmemente el manejo de pacientes con EI en centros de refe-

rencia por equipos especializados («equipo de endocarditis»). Las 

principales características de este equipo multidisciplinario y 

las indicaciones correspondientes se resumen en las tablas 8 y 9.

5. DIAGNÓSTICO

5.1. Características clínicas

La naturaleza diversa y la evolución del perfil epidemiológico de la 
EI hacen que siga siendo un reto diagnóstico. La historia clínica de 
la EI es extremadamente variable dependiendo del microorganismo 
causal, la presencia o ausencia de cardiopatía preexistente, la presen-
cia o ausencia de válvulas protésicas o dispositivos cardiacos y la 
forma de presentación. Por lo tanto, se debe sospechar la presencia de 
EI en una gran variedad de situaciones clínicas diferentes. Se puede 
presentar como una infección aguda de progresión rápida, pero tam-
bién como una enfermedad subaguda o crónica con febrícula y sínto-
mas no específicos que pueden despistar o confundir la evaluación 
inicial. Por lo tanto, los pacientes pueden acudir a una gran variedad 
de especialistas que pueden considerar una amplia gama de diagnós-
ticos alternativos, como infección crónica, enfermedades reumáticas, 
neurológicas y autoinmunitarias o malignidad. Es muy recomendable 
que haya una participación temprana de un cardiólogo y un especia-
lista de enfermedades infecciosas para guiar el manejo. 

Hasta un 90% de los pacientes presentan fiebre, a menudo asociada 
con síntomas sistémicos de escalofríos, pérdida de apetito y pérdida 
de peso. Se detectan soplos cardiacos en hasta un 85% de los pacien-
tes. Hasta un 25% de los pacientes sufren complicaciones embólicas 
en el momento del diagnóstico. Por lo tanto, se debe sospechar EI en 
cualquier paciente que presente fiebre y fenómenos embólicos. Aún 
se puede observar los signos clásicos de las formas subagudas de EI en 
países en vías de desarrollo, aunque los signos periféricos de la EI son 
cada vez más infrecuentes en todas partes, ya que los pacientes sue-
len presentarse en fases precoces de la enfermedad. No obstante, 
siguen siendo frecuentes los fenómenos vasculares e inmunitarios 
como las hemorragias en astilla, las manchas de Roth y la glomerulo-
nefritis. Los émbolos cerebrales, pulmonares o esplénicos ocurren en 
el 30% de los pacientes, y a menudo son la forma de presentación de la 
enfermedad58. En un paciente febril, la sospecha diagnóstica puede 
reforzarse por signos de laboratorio que indican infección, como la 
elevación de la proteína C reactiva (PCR), la velocidad de sedimenta-
ción globular (VSG), la tasa de sedimentación globular, la leucocitosis, 
la anemia y la hematuria microscópica. Sin embargo, estos signos 
carecen de especificidad y no se han integrado en los criterios diag-
nósticos actuales. La presentación atípica es frecuente en personas de 
edad avanzada o pacientes con inmunodeficiencia59, en los que la fie-
bre es menos frecuente que en los sujetos jóvenes. Por lo tanto, es 

Tabla 8
Características del equipo multidisciplinario de endocarditis

Cuándo derivar a un paciente con EI a un centro de referencia con un equipo 

multidisciplinario de endocarditis

1.  Se debe derivar en una fase temprana a los pacientes con EI complicada 
(endocarditis con IC, absceso o complicación embólica o neurológica o pacientes 
con CC) para que sean tratados en un centro de referencia con instalaciones para 
cirugía inmediata

2.  Los pacientes con EI no complicada pueden tratarse inicialmente en un centro 
que no sea de referencia, pero que debe mantener comunicación regular con 
el centro de referencia, realizar consultas con el equipo multidisciplinario 
de endocarditis y, cuando sea necesario, hacer visitas externas al centro de 
referencia

Características del centro de referencia

1.  Debe ser posible el acceso inmediato a procedimientos diagnósticos como ETT, 
ETE, TC multicorte, RM e imagen nuclear

2.  Debe ser posible el acceso inmediato a cirugía cardiaca durante la fase inicial 
de la enfermedad, sobre todo en caso de EI complicada (IC, absceso, vegetación 
grande, complicaciones neurológicas y embólicas)

3.  Deben estar presentes en el centro diversos especialistas (equipo 
multidisciplinario de endocarditis), como cirujanos cardiacos, cardiólogos, 
anestesistas, especialistas en enfermedades infecciosas, microbiólogos y, cuando 
estén disponibles, especialistas en valvulopatías, CC, extracción de marcapasos, 
ecocardiografía y otras técnicas de imagen, así como neurólogos. También 
se tiene que disponer de instalaciones para neurocirugía y neurorradiología 
intervencionista

Papel del equipo multidisciplinario de endocarditis

1.  El equipo multidisciplinario de endocarditis tiene que reunirse regularmente 
para discutir casos, tomar decisiones quirúrgicas y definir el tipo de seguimiento

2.  El equipo multidisciplinario de endocarditis debe escoger el tipo, la duración 
y la forma de seguimiento del tratamiento antibiótico según un protocolo 
estandarizado que siga las guías actuales

3.  El equipo multidisciplinario de endocarditis debe participar en registros 
nacionales o internacionales, informar públicamente sobre la mortalidad y la 
morbilidad en su centro y participar en programas de mejora de calidad 
y de asesoramiento a los pacientes

4.  El seguimiento tiene que organizarse en forma de visitas ambulatorias con una 
frecuencia que dependa del estado clínico del paciente (idealmente 1, 3, 6 y 
12 meses tras el alta, ya que la mayoría de las complicaciones ocurren en ese 
periodo57)

CC: cardiopatía congénita; EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transeso-
fágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; IC: insuficiencia cardiaca; RM: resonancia 
magnética; TC: tomografía computarizada.

Tabla 9
Recomendaciones para la derivación de pacientes a un centro de referencia

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se debe evaluar y manejar a los pacientes con EI 
complicada en una fase temprana de la enfermedad 
en un centro de referencia, que disponga de 
instalaciones para cirugía inmediata y cuente con un 
equipo multidisciplinario de endocarditis que incluya 
un especialista en enfermedades infecciosas, un 
microbiólogo, un cardiólogo, especialistas en imagen, 
un cirujano cardiaco y, si es necesario, un especialista 
en CC

IIa B 12,56

En el caso de pacientes con EI no complicada 
manejados en un centro que no es de referencia, se 
debe mantener una comunicación regular desde el 
principio con el centro de referencia y, cuando sea 
necesario, realizar visitas al centro de referencia

IIa B 12,56

CC: cardiopatía congénita; EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
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crítico sospechar con anticipación la presencia de EI así como iniciar 
un rápido despistaje en estos y otros grupos de alto riesgo, como los 
que tienen CC o válvulas protésicas, para excluir la EI o evitar retrasos 
en el diagnóstico. 

5.2. Hallazgos de laboratorio

Además de las investigaciones microbiológicas y de imagen espe-
cializadas, se ha evaluado un gran número de investigaciones de labo-
ratorio y biomarcadores en la sepsis/síndromes sépticos y 
endocarditis. El gran número de biomarcadores potenciales propues-
tos refleja la compleja fisiopatología de esta enfermedad, que incluye 
procesos proinflamatorios y antiinflamatorios, reacciones humorales 
y celulares, así como trastornos circulatorios y de órganos diana60. No 
obstante, debido a su escaso valor predictivo para el diagnóstico de 
sepsis y la falta de especificidad para la endocarditis, se ha excluido 
estos biomarcadores de los criterios diagnósticos principales y solo se 
usan para facilitar la estratificación del riesgo. 

Un gran número de pruebas pueden valorar la gravedad de la sep-
sis, como el grado de leucocitosis/leucocitopenia, el número de leuco-
citos inmaduros, la concentración de PCR y procalcitonina, la VSG y 
los marcadores de disfunción de órganos diana (lactatemia, aumento 
de la bilirrubina, trombocitopenia y cambios en la concentración 
sérica de creatinina); sin embargo, ninguno de ellos es diagnóstico de 
EI61. Además, algunas investigaciones de laboratorio se usan en siste-
mas quirúrgicos de puntuación que son relevantes para la estratifica-
ción del riesgo de los pacientes con EI, como la bilirrubina, la 
creatinina y el recuento plaquetario (puntuación Sequential Organ 

Failure Assessment [SOFA]) y el aclaramiento de creatinina (European 

System for Cardiac Operative Risk Evaluation [EuroSCORE] II). Por 
último, el patrón de aumento de mediadores inflamatorios o comple-
jos inmunitarios puede confirmar, pero no probar, el diagnóstico de 
EI, incluido el hallazgo de hipocomplementemia en presencia de un 
aumento del anticuerpo citoplásmico antineutrofílico en la vasculitis 
asociada a endocarditis o, cuando haya sospecha clínica de infección 
de electrodo, el hallazgo de laboratorio de una procalcitonina normal 
y un recuento leucocitario normal en presencia de una PCR o VSG sig-
nificativamente elevadas62. 

5.3. Técnicas de imagen

Las técnicas de imagen, en especial la ecocardiografía, desem-
peñan un papel crítico tanto en el diagnóstico como en el manejo de 
la EI. La ecocardiografía también es útil para la evaluación pronóstica 
de pacientes con EI, para el seguimiento del tratamiento y el segui-
miento durante y después de la cirugía63. La ecocardiografía es par-
ticularmente útil en la evaluación inicial del riesgo embólico y la toma 
de decisiones en la EI. La ecocardiografía transesofágica (ETE) tiene un 
papel principal antes y durante la cirugía (ecocardiografía intraopera-
toria). No obstante, la evaluación de los pacientes con EI ya no se 
limita a la ecocardiografía convencional, sino que debe incluir otras 
técnicas de imagen como la TC multicorte, la RM, la tomografía por 
emisión de positrones (PET) con 18F-fluorodesoxiglucosa (FDG)/TC y 
otras modalidades de imagen funcional10.

5.3.1. Ecocardiografía

La ecocardiografía, ya sea transtorácica (ETT) o ETE, es la técnica de 
elección para el diagnóstico de la EI y tiene un papel esencial en el 
manejo y la monitorización de estos pacientes64,65. La ecocardiografía 
puede realizarse en cuanto exista sospecha de EI. La ETE tiene que 
hacerse en caso de ETT negativa cuando haya un alto índice de sospe-
cha de EI, sobre todo si la ETT es de calidad subóptima. La ETE también 
debe realizarse a pacientes con ETT positiva para descartar complica-
ciones locales. En la tabla 10 y la figura 1 se resumen las indicaciones 
de la exploración ecocardiográfica para el diagnóstico y seguimiento 

de los pacientes con sospecha de EI. En pacientes con bacteriemia por 
S. aureus, la ecocardiografía está justificada por la frecuencia de EI en 
este contexto, la virulencia del microorganismo y sus efectos devasta-
dores una vez que se produce infección intracardiaca66,67. Para estos 
pacientes, se debe considerar ETT o ETE según los factores de riesgo 
individuales del paciente y cómo se ha adquirido la bacteriemia por 
S. aureus66,67.

Hay tres hallazgos ecocardiográficos considerados principales cri-
terios diagnósticos de EI: vegetación, absceso o seudoaneurisma y 
nueva dehiscencia de una prótesis valvular8,64,65 (véase en la tabla 11 
las definiciones anatómicas y ecocardiográficas). Actualmente, la sen-
sibilidad de la ETT para el diagnóstico de vegetaciones en válvulas 
nativas y protésicas es del 70 y el 50% respectivamente, y la de la ETE, 
del 96 y el 92%64,65. La especificidad descrita tanto de la ETT como de la 
ETE se encuentra en torno al 90%. La identificación de las vegetaciones 
puede ser difícil en presencia de lesiones valvulares preexistentes 
(prolapso valvular mitral, lesiones calcificadas degenerativas), válvu-
las protésicas, vegetaciones pequeñas (< 2-3 mm), embolización 

Tabla 10
Papel de la ecocardiografía en la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

A. Diagnóstico

Se recomienda ETT como prueba de imagen 
de primera línea si hay sospecha de EI

I B 64,65

Se recomienda ETE para todo paciente con sospecha 
clínica de EI y ETT negativa o no diagnóstica

I B 64, 
68-71

Se recomienda ETE para pacientes con sospecha 
clínica de EI portadores de válvula protésica 
o dispositivo intracardiaco

I B 64,71

Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en los 
siguientes 5-7 días en caso de examen inicial 
negativo si persiste un alto grado de sospecha 
clínica de EI

I C

Se debe considerar la ecocardiografía en la 
bacteriemia por Staphylococcus aureus

IIa B 66,67

Se debe considerar la ETE para pacientes con 
sospecha de EI, incluso cuando el examen por ETT 
sea positivo, excepto en EI aislada de válvula nativa 
derecha con ETT de buena calidad y hallazgos 
ecocardiográficos inequívocos

IIa C

B. Seguimiento en tratamiento médico

Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en cuanto 
se sospeche una complicación nueva en la EI (soplo 
nuevo, embolia, fiebre persistente, IC, absceso, 
bloqueo auriculoventricular)

I B 64,72

Se debe considerar repetir la ETT y/o la ETE durante 
el seguimiento de EI no complicada para detectar 
complicaciones nuevas silentes y monitorizar el 
tamaño de la vegetación. El momento y la forma 
(ETT o ETE) de repetir el examen dependen de los 
hallazgos iniciales, el tipo de microorganismo y la 
respuesta al tratamiento inicial

IIa B 64,72

C. Ecocardiografía intraoperatoria

Se recomienda ecocardiografía intraoperatoria 
para todos los casos de EI que requieran cirugía

I B 64,73

D. Después de completar el tratamiento

Se recomienda ETT al finalizar el tratamiento 
antibiótico para evaluar la morfología y la función 
valvular y cardiaca

I C

EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía 
transtorácica; IC: insuficiencia cardiaca.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
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reciente y en casos de EI sin lesiones vegetantes. El diagnóstico puede 
ser especialmente difícil en la EI que afecte a dispositivos intracardia-
cos, incluso con ETE. 

Pueden producirse diagnósticos falsos de EI, y en algunos casos 
puede ser difícil diferenciar las vegetaciones de los trombos, excre-
cencias de Lambl, prolapso de cúspide, rotura de cuerda, fibroelas-
toma de valva, valvulopatía degenerativa o mixomatosa, strands 

valvulares, lesiones de lupus sistémicas (Libman-Sacks), síndrome 
antifosfolipídico primario, lesiones reumatoides o vegetaciones 
maránticas74. Por lo tanto, se debe interpretar con precaución los 
resultados del estudio ecocardiográfico, teniendo en cuenta la pre-
sentación clínica del paciente y la probabilidad de EI. 

La sensibilidad de la ETT para el diagnóstico de abscesos está en 
torno al 50%, comparada con el 90% de la ETE. Se ha documentado una 
especificidad superior al 90% tanto de la ETT como de la ETE64,65. Los 
abscesos pequeños pueden ser difíciles de identificar, especialmente 
en las fases precoces de la enfermedad, en el periodo posoperatorio 
y en presencia de una válvula protésica. La EI debe sospecharse siem-
pre en pacientes con una regurgitación periprotésica nueva, incluso 
en ausencia de otros hallazgos ecocardiográficos de EI64. 

En los casos de evaluación inicial negativa, se debe repetir la ETT/
ETE 5-7 días después si el grado de sospecha clínica sigue siendo alto 
o incluso antes en caso de infección por S. aureus75. También se debe 
usar otras técnicas de imagen en esta situación (véase el apartado 
5.5). Por último, es obligatorio realizar un seguimiento ecocardiográ-
fico para monitorizar las complicaciones y la respuesta al tratamiento 
(figura 1).

La ETE tridimensional (3D) en tiempo real permite el análisis tridi-
mensional de los volúmenes de las estructuras cardiacas en cualquier 
plano posible. Un estudio reciente ha demostrado que la ETE conven-
cional subestima el tamaño de las vegetaciones y que la ETE 3D es una 
técnica factible para el análisis de la morfología y el tamaño de las 
vegetaciones que puede superar las limitaciones de la ETE convencio-
nal, lo que se traduce en una mejor predicción del riesgo embólico en 

la EI76. La ETE 3D es especialmente útil en la evaluación de la exten-
sión perivalvular de la infección, la dehiscencia de la válvula protésica 
y la perforación valvular77. Aunque en la práctica clínica la ETE 3D se 
realiza cada vez más junto con la ETE convencional en muchos cen-
tros, actualmente se debe considerar la ETE 3D como complementaria 
a la ecocardiografía estándar en la mayor parte de los casos.

5.3.2. Tomografía computarizada multicorte

Los riesgos potenciales de la embolización de vegetación o des-
compensación hemodinámica durante la angiografía coronaria 
(cuando esté indicada) han llevado a la propuesta de considerar la TC 
multicorte como técnica alternativa para algunos pacientes con endo-
carditis78. 

La TC multicorte puede usarse para detectar abscesos y seudoa-
neurismas con una precisión diagnóstica similar a la de la ETE, y 
posiblemente superior en cuanto a la información que proporciona 
sobre el grado y las consecuencias de cualquier extensión perivalvu-
lar, incluida la anatomía del seudoaneurisma, abscesos y fístulas79. 
En la EI aórtica, la TC puede, además, ser útil para definir el tamaño, 
la anatomía y la calcificación de la válvula aórtica, la raíz y la aorta 
ascendente, una información que se puede utilizar para la planifica-
ción quirúrgica. En la endocarditis pulmonar/EI derecha, la TC puede 
revelar enfermedad pulmonar concomitante, incluidos abscesos e 
infartos. 

Un estudio reciente ha señalado que la TC multicorte puede ser 
equivalente o superior a la ecocardiografía en la evaluación de la dis-
función de válvulas protésicas para la demostración de vegetaciones 
relacionadas con prótesis, abscesos, seudoaneurismas y dehiscen-
cias80. No obstante, no hay estudios comparativos de gran tamaño 
entre las dos técnicas y siempre hay que realizar primero la ecocar-
diografía. 

Sospecha clínica de EI

ETT

Válvula protésica
Dispositivo 

intracardiaco

Si la ETE inicial es negativa pero persiste 
un alto grado de sospecha de EI, 

repetir la ETT o ETE en los siguientes 5-7 días

ETT no 
diagnóstica

ETE* Fin

BajaAlta

ETT 
positiva

ETT 
negativa

Sospecha 
clínica de EI

Figura 1. Indicaciones de la ecocardiografía en caso de sospecha de endocarditis infec-
ciosa. EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardio-
grafía transtorácica. *La ETE no es obligatoria en la EI derecha aislada de válvula nativa 
que tenga una ETT de buena calidad y hallazgos ecocardiográficos inequívocos.

Tabla 11
Definiciones anatómicas y ecocardiográficas

Cirugía/necropsia Ecocardiografía

Vegetación Masa infectada adherida 
a una estructura 
endocárdica o material 
intracardiaco implantado

Masa intracardiaca 
oscilante o no oscilante 
en una válvula u otras 
estructuras endocárdicas 
o material intracardiaco 
implantado

Absceso Cavidad perivalvular 
con necrosis y material 
purulento que no se 
comunica con la luz 
cardiovascular

Área perivalvular no 
homogénea y engrosada 
de aspecto ecodenso 
o luminoso

Seudoaneurisma Cavidad perivalvular que 
se comunica con la luz 
cardiovascular

Espacio perivalvular 
pulsátil y libre de eco, 
con detección por 
Doppler color

Perforación Interrupción de la 
continuidad tisular 
endocárdica

Interrupción de la 
continuidad tisular 
endocárdica atravesada 
por Doppler color

Fístula Comunicación de dos 
cavidades adyacentes a 
través de una perforación

Comunicación por 
Doppler color de dos 
cavidades adyacentes a 
través de una perforación

Aneurisma valvular Evaginación sacular 
de tejido valvular

Abultamiento sacular 
de tejido valvular

Dehiscencia de válvula 
protésica

Dehiscencia de prótesis Insuficiencia paravalvular 
por ETT/ETE, con o sin 
oscilación de la prótesis

ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica.
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La mayor sensibilidad de la RM comparada con la TC en la detec-
ción de lesiones cerebrales es bien conocida y se ha confirmado en el 
contexto de la endocarditis. Sin embargo, la TC puede ser más facti-
ble y práctica en el paciente crítico y es una alternativa aceptable 
cuando la RM no esté disponible. La angiografía por TC (angio-TC) 
permite una visualización completa del árbol vascular intracraneal y 
conlleva menos carga de contraste y riesgo de daño neurológico per-
manente que la angiografía convencional por sustracción digital, 
con una sensibilidad del 90% y una especificidad del 86%81. Cuando 
se detecta una hemorragia subaracnoidea o intraparenquimal, se 
requieren otras técnicas de imagen vascular (como la angiografía) 
para diagnosticar o excluir un aneurisma micótico si no se ha detec-
tado por TC. 

La TC multicorte de contraste tiene altas sensibilidad y especifici-
dad para el diagnóstico de abscesos esplénicos y de otra localización; 
sin embargo, la diferenciación con el infarto puede ser difícil. La 
angio-TC multicorte permite una exploración rápida e integral del 
lecho arterial sistémico. Las detalladas reconstrucciones tridimensio-
nales multiplanares y angiográficas de contraste permiten el mapeo 
vascular de la EI con identificación y caracterización de las complica-
ciones vasculares periféricas y su seguimiento82.

5.3.3. Imagen por resonancia magnética

Debido a que tiene mayor sensibilidad que la TC, la RM aumenta la 
probabilidad de detectar las complicaciones cerebrales de la EI. Diver-
sos estudios que han utilizado RM cerebral sistemática durante la EI 
aguda han demostrado de forma consistente lesiones frecuentes en el 
60-80% de los pacientes83. Independientemente de los síntomas neu-
rológicos, la mayoría de las anomalías son lesiones isquémicas (en un 
50-80% de los pacientes), y las lesiones isquémicas pequeñas son más 
frecuentes que los infartos que afectan a grandes territorios84. En 
menos del 10% de los pacientes, se encuentran otras lesiones como 
hemorragias perenquimales y subaracnoideas, abscesos o aneurismas 
micóticos83-86.

La RM cerebral sistemática tiene impacto en el diagnóstico de EI, 
ya que añade un criterio de Duke menor87 en pacientes que presentan 
lesiones cerebrales en ausencia de síntomas neurológicos. En un estu-
dio, los hallazgos de RM cerebral cambiaron el diagnóstico de EI en un 
25% de los pacientes que no tenían inicialmente un diagnóstico defi-
nido de EI, lo que permitió un diagnóstico más precoz85. 

Los microsangrados cerebrales se detectan únicamente cuando se 
usan secuencias T2* de gradiente de eco y se encuentran en un 
50-60% de los pacientes85. Los microsangrados representan pequeñas 
áreas de depósitos de hemosiderina y se consideran un indicador de 
enfermedad de vasos pequeños. La inconcordancia entre las lesiones 
isquémicas y los microsangrados y las diferencias en sus factores pre-
dictores indican que los microsangrados no son de origen embó-
lico86,88. Por lo tanto, aunque la EI y la presencia de microsangrados 
están muy relacionadas, no se debe considerar a los microsangrados 
un criterio menor en la clasificación de Duke87.

La RM cerebral es anormal en la mayoría de los pacientes con EI 
que tienen síntomas neurológicos89. Tiene mayor sensibilidad que la 
TC en el diagnóstico de la lesión culpable, sobre todo en accidente 
cerebrovascular, accidente isquémico transitorio y encefalopatía. La 
RM puede detectar también otras lesiones cerebrales que no estén 
relacionadas con los síntomas clínicos. La RM cerebral no tiene 
impacto en el diagnóstico de EI en pacientes con síntomas neurológi-
cos, debido a que ya presentan un criterio Duke menor, pero puede 
influir en la estrategia terapéutica, especialmente sobre el momento 
de la cirugía89. En pacientes sin síntomas neurológicos, la RM muestra 
lesiones cerebrales en al menos la mitad de los pacientes, sobre todo 
lesiones isquémicas90. La RM abdominal sistemática detecta lesiones 
en 1 de cada 3 pacientes evaluados, sobre todo esplénicas91. Las lesio-
nes isquémicas son las más frecuentes, seguidas de los abscesos y las 
lesiones hemorrágicas. Los hallazgos de la RM abdominal no tienen 

un impacto incremental en el diagnóstico de EI cuando se tiene en 
cuenta los hallazgos de la RM cerebral. 

En resumen, la RM cerebral permite una mejor caracterización de 
la lesión en pacientes con EI y síntomas neurológicos, mientras que su 
impacto en el diagnóstico de EI es importante en pacientes con EI no 
definida y sin síntomas neurológicos. 

5.3.4. Imagen de cardiología nuclear

Con la introducción de equipos híbridos tanto para la medicina 
nuclear convencional (p. ej., TC por emisión monofotónica [SPECT]/
TC) como para PET (p. ej., PET/TC), las técnicas nucleares moleculares 
evolucionan como un método suplementario importante en pacien-
tes con sospecha de EI y dificultades diagnósticas. La imagen por 
SPECT/TC se basa en el uso de leucocitos autólogos marcados con 
isótopos (oxinato de 111In u oxima de 99mTc-hexametilpropilenamina) 
que se acumulan con el tiempo en las imágenes tardías respecto a las 
tempranas92, mientras que la PET/TC se realiza generalmente usando 
un único momento de adquisición (generalmente al cabo de 1 h) des-
pués de la administración de 18F-FDG, que se incorpora activamente in 

vivo por los leucocitos activados, monocitos-macrófagos y linfocitos T 
CD4+ que se acumulan en el lugar de la infección.

Diversos estudios han mostrado resultados prometedores en las 
imágenes de SPECT/TC y 18F-FDG PET/TC con leucocitos marcados con 
isótopos para la EI. El principal valor añadido de estas técnicas es la 
reducción de la tasa de EI mal diagnosticada, clasificada en la catego-
ría de «EI posible» según los criterios Duke y la detección de complica-
ciones embólicas periféricas e infecciosas metastásicas93. Las 
limitaciones del uso de 18F-FDG PET/TC están representadas por la 
localización de los émbolos sépticos en el cerebro, debido a la alta 
captación fisiológica del marcador en la corteza cerebral y a que las 
infecciones metastásicas en esta localización suelen ser < 5 mm, que 
es el umbral de resolución espacial de los escáneres de PET/TC actua-
les.

Se debe interpretar con precaución los resultados de la 18F-FDG 
PET/TC de pacientes sometidos recientemente a cirugía cardiaca, ya 
que la respuesta inflamatoria posoperatoria puede dar lugar a una 
captación de 18F-FDG no específica en el posoperatorio inmediato. 
Además, un gran número de condiciones patológicas pueden simular 
el patrón de aumento focal de captación de 18F-FDG que se observa 
típicamente en la EI, como la presencia de trombos activos, placas 
ateroscleróticas blandas, vasculitis, tumores cardiacos primarios, 
metástasis cardiacas desde un tumor no cardiaco, inflamación pos-
quirúrgica y reacciones de cuerpo extraño94.

La SPECT/TC con leucocitos marcados con isótopos es más especí-
fica para la detección de EI y focos infecciosos que la 18F-FDG PET/TC y 
es preferible en todas las situaciones que requieran alta especifici-
dad95. Las desventajas de la gammagrafía con leucocitos radiactivos 
son la necesidad de manipular sangre para la preparación radiofarma-
céutica, la duración del proceso, que es más largo que el de PET/TC, y 
una resolución espacial y una eficiencia de detección de fotones lige-
ramente menores que las de la PET/TC. 

La 18F-FDG PET/TC puede tener otro prometedor papel para los 
pacientes con EI establecida, pues se puede usar para monitorizar la 
respuesta al tratamiento antimicrobiano. No obstante, en este 
momento no se dispone de datos suficientes para hacer una recomen-
dación general. 

5.4. Diagnóstico microbiológico

5.4.1. Endocarditis infecciosa con hemocultivo positivo

Los hemocultivos positivos siguen siendo la piedra angular del 
diagnóstico de la EI y proporcionan bacterias vivas tanto para su iden-
tificación como para probar la susceptibilidad a los antibióticos. Se 
debe tomar al menos tres muestras de sangre a intervalos de 30 min, 
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cada una de 10 ml de volumen, que hay que incubar en atmósferas 
aeróbicas y anaeróbicas. Es preferible obtener las muestras de una 
vena periférica que con un catéter venoso central (debido al riesgo de 
contaminación y errores en la interpretación), mediante una técnica 
meticulosamente estéril. Esto es suficiente en la mayoría de los casos 
para identificar los microorganismos causales habituales. La necesi-
dad de hacer un cultivo antes de administrar antibióticos es obvia. En 
la EI, la bacteriemia es constante y tiene dos implicaciones: a) no hay 
motivo para retrasar la toma de muestra de sangre cuando hay picos 
de fiebre, y b) prácticamente todos los hemocultivos son positivos. 
Como consecuencia, un único hemocultivo positivo debe ser conside-
rado con precaución para establecer el diagnóstico de EI. El laborato-
rio de microbiología debe conocer la sospecha clínica de EI en el 
momento de realizar el hemocultivo. Cuando se haya identificado un 
microorganismo, se debe repetir los hemocultivos después de 48-72 h 
para probar la eficacia del tratamiento. Las máquinas realizan auto-
máticamente una monitorización continua del crecimiento bacte-
riano, lo que asegura una provisión rápida de información a los 
médicos. Cuando se identifica un frasco de hemocultivo positivo, la 
identificación presuntiva se basa en la tinción de Gram. Esta informa-
ción se debe proporcionar inmediatamente a los clínicos para adaptar 
el correspondiente tratamiento antibiótico. La identificación com-
pleta se suele conseguir habitualmente en 2 días, pero puede ser 
necesario esperar más en el caso de microorganismos difíciles o 
atípicos. Debido a que el lapso entre el hemocultivo y la identificación 
definitiva del microorganismo de la bacteriemia y la prueba de sus-
ceptibilidad antibiótica es largo, se han propuesto múltiples mejoras 
para acelerar el proceso de detección e identificación. Uno de los pro-
cedimientos más recientes para la identificación bacteriana rápida se 
basa en los espectros de péptidos obtenidos por espectrometría de 
masas MALDI-TOF (matrix-assisted laser desorption ionization time-of-

flight o tiempo de vuelo por desorción/ionización láser asistida por 
matriz). Esta técnica se ha demostrado recientemente útil en micro-
biología clínica; también tiene el potencial de permitir la identifica-
ción directa de las colonias de bacterias en el sobrenadante del frasco 
de hemocultivo96. 

5.4.2. Endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

La EI con hemocultivo negativo se refiere a la EI en la que no se 
puede hacer crecer ningún microorganismo causal mediante los 
métodos habituales de hemocultivo. La EI con hemocultivo negativo 
puede ocurrir en hasta un 31% de todos los casos de EI y a menudo 
plantea un número considerable de dilemas diagnósticos y terapéuti-
cos. La EI con hemocultivo negativo suele aparecer como consecuen-
cia de un tratamiento antibiótico previo, por lo que es necesario 
retirar la terapia antibiótica y repetir el hemocultivo. La EI con hemo-
cultivo negativo puede estar causada por hongos o bacterias de cul-
tivo exigente, principalmente bacterias intracelulares. El aislamiento 
de estos microorganismos precisa de un cultivo en medios específicos 
y su crecimiento es relativamente lento. Según la epidemiología local, 
se debe recomendar pruebas serológicas sistemáticas para Coxiella 

burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma pneumoniae, 
Brucella spp. y Legionella pneumophila, seguidas de pruebas de reac-
ción en cadena de la polimerasa (RCP) para Tropheryma whipplei, Bar-

tonella spp. y hongos (Candida spp., Aspergillus spp.) de la sangre97 
(tabla 12). La mayoría de los estudios que utilizan RCP de sangre para 
el diagnóstico de EI con hemocultivo negativo ha subrayado la impor-
tancia de Streptococcus gallolyticus y S. mitis, enterococos, Staphylococ-

cus aureus, Escherichia coli y bacterias de cultivo exigente, con 
prevalencia de cada una de ellas que varía según el estado y la condi-
ción del paciente98.

Cuando todas las pruebas microbiológicas sean negativas, se debe 
considerar sistemáticamente un diagnóstico de endocarditis no infec-
ciosa y realizar pruebas para anticuerpos antinucleares y síndrome 
antifosfolipídico (anticuerpos anticardiolipina —inmunoglobulina [Ig] 

G— y anticuerpos anti-β2-glucoproteína 1 [IgG e IgM]). Cuando todas 
las demás pruebas sean negativas y el paciente lleve una bioprótesis 
porcina y tenga marcadores de respuesta alérgica, se debe buscar 
anticuerpos antiporcinos99.

5.4.3. Diagnóstico histológico de la endocarditis infecciosa

El examen patológico del tejido valvular resecado o de fragmentos 
embólicos sigue siendo la referencia para el diagnóstico de EI. Todas 
las muestras tisulares que se extraen durante la extirpación quirúr-
gica de las válvulas cardiacas tienen que ser almacenadas en un reci-
piente estéril sin medio de fijación o cultivo. Se debe tomar la muestra 
entera para obtener una recuperación e identificación óptimas de los 
microorganismos en el laboratorio de microbiología. 

5.4.4. Propuesta de algoritmo diagnóstico microbiológico 
en caso de sospecha de endocarditis infecciosa

En la figura 2 se muestra una propuesta de esquema diagnóstico. 
Cuando haya sospecha clínica de EI y los hemocultivos sigan siendo 
negativos a las 48 h, es preciso que haya una coordinación con el 
microbiólogo. Una posible estrategia es el uso de kits diagnósticos que 
incluyan hemocultivos y pruebas serológicas sistemáticas para C. bur-

netii, Bartonella spp., Aspergillus spp., L. pneumophila, Brucella spp. y 
M. pneumoniae, así como factor reumatoide, pruebas serológicas para 
el síndrome antifosfolipídico (anticardiolipina [IgG] y anti-β2-
glucoproteína 1 [IgG e IgM]), anticuerpos antinucleares y anticuerpos 
antiporcinos. Además, se debe realizar sistemáticamente un cultivo 
del material valvular cardiaco obtenido durante la cirugía, examen 
histológico y RCP dirigida a demostrar la presencia de microorganis-
mos de cultivo exigente. 

5.5. Criterios diagnósticos

Además de la información que proporciona el aspecto patológico 
obtenido después de la cirugía valvular, el diagnóstico de EI en la 
práctica clínica suele basarse en la asociación entre el síndrome infec-
cioso y la afección endocárdica reciente. Esta es la base de los diferen-
tes criterios propuestos para facilitar el difícil diagnóstico de esta 
enfermedad. Así, en el año 2000, se recomendaron los criterios de 
Duke modificados para la clasificación diagnóstica (tabla 13). Estos 
criterios se basan en los hallazgos clínicos, ecocardiográficos y bioló-
gicos, así como en los resultados de los hemocultivos y la serología87. 
Esta clasificación tiene una sensibilidad general de aproximadamente 
el 80% cuando los criterios se evalúan al final del seguimiento de los 
pacientes en los estudios epidemiológicos100. No obstante, los criterios 

Tabla 12
Estudios para causas raras de endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

Patógeno Procedimientos diagnósticos

Brucella spp. Hemocultivos, serología, cultivo, inmunohistología 
y RCP de material quirúrgico

Coxiella burnetii Serología (IgG fase I > 1:800), cultivo tisular, 
immunohistología y RCP de material quirúrgico

Bartonella spp. Hemocultivos, serología, cultivo, inmunohistología 
y RCP de material quirúrgico

Tropheryma whipplei Histología y RCP de material quirúrgico

Mycoplasma spp. Serología, cultivo, inmunohistología y RCP de 
material quirúrgico

Legionella spp. Hemocultivos, serología, cultivo, inmunohistología 
y RCP de material quirúrgico

Hongos Hemocultivos, serología y RCP de material quirúrgico

Ig: inmunoglobulina; RCP: reacción en cadena de la polimerasa.



 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.e1-e49 13

de Duke modificados muestran menos precisión para el diagnóstico 
precoz en la práctica clínica, particularmente en el caso de endocardi-
tis en válvula protésica (EVP) y EI por cable de marcapasos o desfibri-
lador, para las que la ecocardiografía es normal o no concluyente en 
hasta un 30% de los casos101,102. Los avances recientes en las técnicas de 
imagen han dado lugar a mejoras en la identificación de la afección 
endocárdica y las complicaciones extracardiacas en la EI101,103. En este 
sentido, trabajos recientes han demostrado que la TC cardiaca/de 
cuerpo entero, la RM cerebral, la 18F-FDG PET/TC y la SPECT/TC con 
leucocitos marcados con isótopos pueden mejorar la detección de 
fenómenos vasculares silentes (complicaciones embólicas o aneuris-
mas infecciosos) y lesiones endocárdicas79,80,83-85,93,94,104-108. El resultado 
añadido de estas modalidades de imagen puede mejorar la sensibili-
dad de los criterios de Duke modificados en los casos difíciles. 

Considerando los datos publicados recientemente, el Grupo de 
Trabajo propone añadir otros tres puntos a los criterios diagnósticos 
(tabla 14):

1. Se debe considerar criterio mayor la identificación de lesiones por 
TC cardiaca. 

2. En el contexto de sospecha de EVP, se debe considerar criterio 
mayor la actividad anormal alrededor del lugar del implante 
detectada por 18F-FDG PET/TC (solo si la prótesis ha estado implan-
tada durante más de 3 meses) o por SPECT/TC con leucocitos mar-
cados con isótopos. 

3. Se debe considerar criterio menor la identificación por técnicas de 
imagen únicamente (episodios silentes) de complicaciones embó-
licas recientes o aneurismas infecciosos.

Sospecha de EI

Hemocultivos

Resistencia antibiótica 
y cultivo en agar 

Cultivo en agar

RCP sanguíneaa RCP especí�caa

Serologías

Coxiella burnetiia

Bartonella henseleaa

Bartonella quintana
Legionella pneumophila
Brucella spp.
Mycoplasma spp.
Aspergillus spp.

Staphylococcus aureus, Tropheryma whipplei,
Fungi, Escherichia coli, Streptococcus gallolyticus
Streptococcus mitis,   Enterococci

EI con hemocultivo negativo

Prueba de sensibilidad 
antimicrobiana 

Prueba de sensibilidad 
antimicrobiana 

Anticuerpos antinuclearesb

Anticuerpos antifosfolipídicosb

Anticuerpos antiporcinosb

Espectrometría de masas 
o identi�cación habitual

Identi�cación microbiológica 

Identi�cación por espectrometría 
de masas

Figura 2. Algoritmo de diagnóstico microbiológico en la EI con hemocultivos positivo y negativo. EI: endocarditis infecciosa; RCP: reacción en cadena de la polimerasa.
aLaboratorio de microbiología cualificado.
bLaboratorio de inmunología.

Tabla 13
Definición de endocarditis infecciosa según los criterios de Duke modificados 

EI definida

Criterios patológicos

Microorganismos demostrados por cultivo o en un examen histológico de una 
vegetación, vegetación que ha embolizado o absceso intracardiaco o

Lesiones patológicas, vegetación o absceso intracardiaco confirmado por examen 
histológico que muestra endocarditis activa

Criterios clínicos

  2 criterios mayores o

  1 criterio mayor y 3 criterios menores o

  5 criterios menores

EI posible

  1 criterio mayor y 1 criterio menor o

  3 criterios menores

EI descartada

  Diagnóstico alternativo firme o

  Resolución de los síntomas de EI con tratamiento antibiótico ≤ 4 días o

   Ausencia de evidencia patológica de EI en la cirugía o necropsia con tratamiento 
antibiótico ≤ 4 días o

  No se cumplen los criterios de posible EI ya indicados

EI: endocarditis infecciosa.
Adaptado de Li et al87.
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En la figura 3 se presenta el algoritmo diagnóstico propuesto por la 
ESC que incluye los criterios diagnósticos modificados de la ESC 2015. 
El diagnóstico de EI sigue basándose en los criterios de Duke, y la eco-
cardiografía y los hemocultivos tienen un papel principal. Cuando el 
diagnóstico sea solo «posible» o incluso «descartado» pero persista 
una alta sospecha clínica, se debe repetir la ecocardiografía y los 
hemocultivos y usar otras técnicas de imagen, ya sea para el diagnós-
tico de afección cardiaca (TC cardiaca, 18F-FDG PET/TC o SPECT/TC con 
leucocitos marcados con isótopos) o para la visualización de compli-
caciones embólicas (RM cerebral, TC de cuerpo entero o PET/TC). Los 
resultados de estas nuevas exploraciones tienen que integrarse en los 
criterios diagnósticos modificados de la ESC 2015. 

Por último, la 18F-FDG PET/TC o SPECT/TC con leucocitos marcados 
con isótopos se han demostrado útiles para el diagnóstico de EI en 

dispositivos electrónicos cardiovasculares implantables108, pero no 
hay suficientes datos para incluirlos en los criterios diagnósticos de 
manejo de situaciones específicas en la EI en electrodos de marcapa-
sos o desfibriladores. En resumen, la ecocardiografía (ETT y ETE), los 
hemocultivos positivos y las características clínicas siguen siendo la 
piedra angular del diagnóstico de EI. Cuando los hemocultivos son 
negativos, es preciso realizar estudios microbiológicos adicionales. La 
sensibilidad de los criterios de Duke puede mejorarse con las nuevas 
modalidades de imagen (RM, TC, PET/TC) que permiten el diagnóstico 
de complicaciones embólicas y afección cardiaca cuando los hallazgos de 
la ETT/ETE sean negativos o dudosos. Estos criterios son útiles pero 
no sustituyen el juicio clínico del equipo multidisciplinario de endo-
carditis. 

6. VALORACIÓN PRONÓSTICA EN EL MOMENTO 
DEL INGRESO

La tasa de mortalidad hospitalaria de los pacientes con EI varía del 
15 al 30%109-114. La identificación rápida de los pacientes con mayor 
riesgo de muerte puede ser una oportunidad para cambiar el curso de 
la enfermedad (es decir, cirugía de emergencia o urgencia) y mejorar 
el diagnóstico115. El pronóstico de la EI está influido por cuatro facto-
res principales: las características del paciente, la presencia o ausencia 
de complicaciones cardiacas y no cardiacas, el microorganismo infec-
cioso y los hallazgos ecocardiográficos (tabla 15). El riesgo de los 
pacientes con EI izquierda se ha evaluado formalmente de acuerdo 
con estas variables116,117. Los pacientes con IC, complicaciones perianu-
lares o infección por S. aureus son los que tienen mayor riesgo de 
muerte y necesidad de cirugía en la fase activa de la enfermedad117. 
Cuando se encuentran presentes tres de estos factores, el riesgo 
alcanza el 79%117. Por lo tanto, se debe derivar precozmente a estos 
pacientes con EI complicada y se deben tratar en un centro de refe-
rencia con equipamiento quirúrgico preferiblemente un equipo mul-

Tabla 14
Definiciones de los términos usados en los criterios modificados de la Sociedad 
Europea de Cardiología 2015 para el diagnóstico de endocarditis infecciosa

Criterios mayores

1. Hemocultivos positivos para EI

a. Microorganismos típicos compatibles con EI de 2 hemocultivos separados: 

  Streptococcus viridans, S. gallolyticus (S. bovis), grupo HACEK, Staphylococcus aureus o
  enterococos adquiridos en la comunidad en ausencia de un foco primario o

b.  Microorganismos compatibles con EI obtenidos a partir de hemocultivos 
persistentemente positivos:

   Al menos 2 hemocultivos positivos de muestras sanguíneas tomadas con un 
intervalo > 12 h o

   En 3 o la mayoría de al menos 4 hemocultivos separados (al menos 1 h entre la 
primera y la última muestra) o

c.  Un único hemocultivo positivo para Coxiella burnetii o un título de anticuerpos 
IgG de fase I > 1:800

2. Pruebas de imagen positivas para EI

a. Ecocardiograma positivo para EI:

  Vegetaciones

  Absceso, seudoaneurisma, fístula intracardiaca

  Perforación valvular o aneurisma

  Dehiscencia parcial nueva o válvula protésica

b.  Actividad anómala alrededor del lugar de implante de la válvula protésica 
detectada por 18F-FDG PET/TC (solo si la prótesis lleva implantada más 
de 3 meses) o SPECT/TC con leucocitos marcados con isótopos

c. Lesiones paravalvulares definidas por TC cardiaca

Criterios menores

1.  Predisposiciones como enfermedad cardiaca predisponente o uso de drogas 
por vía parenteral

2. Fiebre, definida como temperatura > 38 °C

3.  Fenómenos vasculares (incluidos los que se detectan solo por imagen): émbolos 
arteriales mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurisma infeccioso 
(micótico), hemorragia intracraneal, hemorragias conjuntivales y lesiones 
de Janeway

4.  Fenómenos inmunitarios: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth 
y factor reumatoide

5.  Evidencia microbiológica: hemocultivo positivo que no cumple un criterio 
mayor de los que se indican más arriba o evidencia serológica de infección activa 
con un microorganismo compatible con EI

EI: endocarditis infecciosa; FDG: fluorodesoxiglucosa; HACEK: Haemophilus 

parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae 
y K. denitrificans; Ig: inmunoglobulina; PET: tomografía por emisión de positrones; 
SPECT: tomografía computarizada por emisión monofotónica; TC: tomografía 
computarizada.
Adaptado de Li et al87.

Sospecha clínica de EI

Criterios Duke modi�cados

Criterios diagnósticos modi�cados de la ESC 2015b

EI de�nitiva
EI posible/descartada pero con 

alto grado de sospecha

Válvula 
nativa

Válvula 
protésica

1. Repetir ecografía (ETT+ETE)/
    microbiología
2. Explorar por complicaciones 
    embólicasa

3. TC cardiaca

1. Repetir ecografía (ETT+ETE)/
    microbiología
2. 18F-FDG PET/TC o SPECT/TC 
    con leucocitos marcados con isótopos
3. TC cardiaca
4. Explorar por complicaciones embólicasa

EI descartada
Bajo grado 
de sospecha

EI de�nitiva EI posible EI descartada

Figura 3. Algoritmo de la Sociedad Europea de Cardiología 2015 para el diagnóstico de 
la endocarditis infecciosa. EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofá-
gica; ETT: ecocardiografía transtorácica; FDG: fluorodesoxiglucosa; PET: tomografía 
por emisión de positrones; RM: resonancia magnética; SPECT: tomografía por emisión 
monofotónica; TC: tomografía computarizada.

aPuede incluir RM cerebral, TC de cuerpo entero o PET/TC.
bVéase la tabla 14.
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tidisciplinario118. También es predictor de mal pronóstico hospitalario 
la presencia de múltiples comorbilidades, diabetes mellitus, shock 
séptico, accidente cerebrovascular isquémico de moderado a grave, 
hemorragia cerebral o la necesidad de hemodiálisis111-115,119-122. La per-
sistencia de hemocultivos positivos 48-72 h después de iniciar el tra-
tamiento antibiótico indica ausencia de control de la infección y es un 
factor independiente de riesgo de muerte hospitalaria123. 

Actualmente, un 40-50% de los pacientes se someten a cirugía car-
diaca durante la hospitalización37,109-114. La mortalidad quirúrgica en la 
EI depende en gran medida de su indicación. En los pacientes que pre-
cisan cirugía de urgencia o emergencia, la presencia de shock séptico, 
signos persistentes de infección e insuficiencia renal es predictor de 
mortalidad112,120,124. De forma predecible, los pacientes con indicación 
quirúrgica a los que no se puede operar por riesgo quirúrgico prohibi-
tivo son los que tienen peor pronóstico125. 

En resumen, la valoración pronóstica al ingreso puede realizarse 

usando unos parámetros clínicos, microbiológicos y ecocardiográfi-

cos simples y debe usarse para seleccionar la mejor estrategia inicial. 

Los pacientes con hemocultivos positivos persistentes después de 

48-72 h del inicio del tratamiento antibiótico tienen peor pronóstico. 

7. TERAPIA ANTIMICROBIANA: PRINCIPIOS Y MÉTODOS

7.1. Principios generales

El éxito del tratamiento de la EI se basa en la supresión de los 
microbios con fármacos antimicrobianos. La cirugía contribuye, al eli-
minar el material infectado y permitir el drenaje de los abscesos. Las 

defensas del huésped son de poca ayuda. Esto explica por qué los regí-
menes bactericidas son más eficaces que el tratamiento bacteriostá-
tico en los experimentos tanto en animales como en humanos126,127. 
Los aminoglucósidos actúan en sinergia con los inhibidores de la 
pared celular (p. ej., los betalactámicos y los glucopéptidos) contra 
la actividad bactericida y son útiles para acortar la duración de la tera-
pia (p. ej., estreptococos orales) y eliminar los microorganismos pro-
blemáticos (p. ej., Enterococcus spp.).

Un impedimento importante para la muerte inducida por medica-
mentos es la tolerancia bacteriana al antibiótico. Los microorganis-
mos tolerantes no son resistentes, es decir, siguen siendo susceptibles 
a la inhibición del crecimiento inducida por el fármaco, pero se esca-
pan de la muerte inducida por el medicamento y pueden reanudar el 
crecimiento tras abandonarse el tratamiento. El crecimiento lento y 
los microorganismos inactivos manifiestan tolerancia fenotípica a la 
mayoría de los fármacos antimicrobianos (excepto la rifampicina 
hasta cierto punto). Están presentes en las vegetaciones y en las bio-
películas (p. ej., en la EVP) y justifican la necesidad de terapia prolon-
gada (6 semanas) para esterilizar totalmente las válvulas cardiacas 
infectadas. Algunas bacterias son portadoras de mutaciones que las 
vuelven tolerantes durante la fase de crecimiento activo y la fase esta-
cionaria (inactiva). Las combinaciones de fármacos bactericidas son 
preferibles a la monoterapia para combatir los organismos tolerantes.

El tratamiento farmacológico de la EVP debería durar más (al 
menos 6 semanas) que el de la endocarditis sobre válvula nativa 
(EVN) (2-6 semanas), pero por lo demás son tratamientos similares, 
excepto en la EVP por estafilococo, cuyo régimen debería incluir 
rifampicina cuando la cepa sea sensible. 

En los casos de EVN que precisan sustitución valvular protésica 
durante la terapia antibiótica, el régimen antibiótico posoperatorio 
debería ser el mismo que el recomendado para la EVN, y no el de la 
EVP. Tanto en la EVN como en la EVP, la duración del tratamiento se 
considera a partir del primer día de tratamiento antibiótico eficaz 
(hemocultivo negativo en caso de haber tenido un hemocultivo inicial 
positivo), no a partir del día de la cirugía. Se debe iniciar un trata-
miento nuevo completo solo cuando los cultivos valvulares sean posi-
tivos, y la elección del antibiótico debe basarse en la susceptibilidad 
del último aislamiento bacteriano recuperado. 

Por último, hay que tener en cuenta seis consideraciones impor-
tantes en las presentes recomendaciones:

1. Las indicaciones y el patrón de uso de los aminoglucósidos han 
cambiado. Ya no están recomendados en la EVN estafilocócica 
debido a que no se han demostrado sus beneficios clínicos y pue-
den aumentar la toxicidad renal128; cuando estén indicados en 
otras condiciones, los aminoglucósidos deben administrarse 
en una única dosis diaria para evitar la nefrotoxicidad129. 

2. La rifampicina solo debe usarse en las infecciones por cuerpo 
extraño como la EVP después de 3-5 días de terapia antibiótica 
efectiva, una vez que se ha eliminado la bacteriemia. Esta reco-
mendación se basa en el probable efecto antagonista de las combi-
naciones antibióticas con rifampicina contra las bacterias 
planctónicas/duplicadoras130, la sinergia observada contra las bac-
terias inactivas en las biopelículas y la prevención de variantes 
resistentes a la rifampicina131. 

3. Se ha recomendado la daptomicina y la fosfomicina para el trata-
miento de la endocarditis estafilocócica y la netilmicina para el 
tratamiento de estreptococos digestivos y orales sensibles a la 
penicilina, pero esta guía las considera terapias alternativas debido 
a que no están disponibles en todos los países europeos. Cuando 
esté indicada la daptomicina, se debe administrar a dosis altas 
(≥ 10 mg/kg una vez al día132) y combinada con un segundo anti-
biótico para aumentar la actividad y evitar el desarrollo de resis-
tencias133,134. 

4. Esta guía solo ha tenido en cuenta los datos publicados de eficacia 
antibiótica procedentes de ensayos clínicos y estudios de cohortes 

Tabla 15
Predictores de mal resultado clínico en pacientes con endocarditis infecciosa

Características del paciente

  Edad avanzada

  EI en válvula protésica

  Diabetes mellitus

  Comorbilidad (p. ej., fragilidad, inmunodeficiencia, enfermedad renal o 
pulmonar)

Complicaciones clínicas de la EI

  Insuficiencia cardiaca

  Insuficiencia renal 

  Extensión > moderada de accidente cerebrovascular isquémico

  Hemorragia cerebral

  Shock séptico

Microorganismo

  Staphylococcus aureus

  Hongos

  Bacilos Gram negativos no HACEK

Hallazgos ecocardiográficos

  Complicaciones perianulares

  Insuficiencia valvular izquierda grave

  Fracción de eyección del ventrículo izquierdo baja

  Hipertensión pulmonar

  Vegetaciones grandes

  Disfunción valvular protésica grave

  Cierre mitral prematuro y otros signos de presiones diastólicas aumentadas

EI: endocarditis infecciosa; HACEK: Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. 

paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium 

hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae y K. denitrificans.
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sobre pacientes con endocarditis (o bacteriemia cuando no hay 
datos de endocarditis). En la mayoría de los casos, no se ha tenido 
en cuenta los resultados de los modelos experimentales de endo-
carditis.

5. Seguimos utilizando como puntos de corte la concentración inhi-
bidora mínima (CIM) del Clinical and Laboratory Standards Institute, 
en lugar de los puntos de corte del European Committee on Antimi-

crobial Susceptibility Testing, debido a que la mayoría de los datos 
de endocarditis proceden de estudios que han utilizado esos pun-
tos de corte. 

6. A pesar de que se ha logrado consenso sobre la mayoría de los tra-
tamientos antibióticos, el tratamiento óptimo de la EI estafilocó-
cica y el tratamiento empírico siguen en debate.

7.2. Estreptococos orales sensibles a la penicilina 
y estreptococos del grupo bovis

En la tabla 16 se resumen los regímenes recomendados contra los 
estreptococos sensibles (CIM de penicilina ≤ 0,125 mg/l)6,8,135,136. Se 
espera que la tasa de curación sea > 95%. En casos no complicados, se 
puede administrar una terapia más breve, 2 semanas, combinando 
penicilina o ceftriaxona con gentamicina o netilmicina137,138. Se puede 
administrar la gentamicina y la netilmicina una vez al día a pacientes 
con EI causada por estreptococos sensibles que tengan función renal 
normal. La ceftriaxona sola o en combinación con gentamicina o 
netilmicina administrada una vez al día es particularmente conve-
niente en el tratamiento ambulatorio137-139. Cuando no se pueda llevar 
a cabo una desensibilización, los pacientes alérgicos a los betalactá-
micos deben ser tratados con vancomicina. La teicoplanina se ha pro-
puesto como tratamiento alternativo8, pero requiere dosis de carga 
(6 mg/kg/12 h durante 3 días) seguida de 6-10 mg/kg/día. La carga es 
esencial, ya que el fármaco está muy unido a las proteínas séricas 
(≥ 98%) y penetra en las vegetaciones lentamente140. No obstante, solo 
unos pocos estudios retrospectivos han evaluado su eficacia en la EI 
por estreptococos141 y enterococos142. 

7.3. Estreptococos orales resistentes a la penicilina 
y estreptococos del grupo bovis

Los estreptococos orales resistentes a la penicilina se clasifican 
como microorganismos de resistencia intermedia (CIM 0,25-2 mg/l) y 
microorganismos completamente resistentes (CIM ≥ 4 mg/l). Sin 
embargo, algunas guías consideran que una CIM > 0,5 mg/l corres-
ponde a bacterias completamente resistentes6,8,135. Estas cepas de 
estreptococos resistentes están en aumento. Algunas importantes 
colecciones de cepas han demostrado que más del 30% de Streptococcus 

mitis y S. oralis tienen resistencia intermedia o completa142,143. En cam-
bio, más del 99% de los estreptococos digestivos siguen siendo sensi-
bles a la penicilina. Las directrices del tratamiento de la EI por 
estreptococos resistentes a la penicilina se basan en series retrospecti-
vas. La compilación de los datos de cuatro de ellas indica que 47 de 
60 pacientes (78%) fueron tratados con penicilina o ceftriaxona, en gene-
ral combinadas con aminoglucósidos, y que algunos pacientes recibie-
ron clindamicina o aminoglucósidos solos144-147. En la mayoría de los 
casos, la CIM de penicilina fue ≥ 1 mg/l; 50 pacientes (83%) se curaron y 
10 (17%) murieron. La muerte no estuvo relacionada con la resistencia, 
sino con las enfermedades subyacentes146. El resultado del tratamiento 
fue similar en la EVP y la EVN145. Por lo tanto, la terapia antibiótica con-
tra los estreptococos orales resistentes a la penicilina y contra los sensi-
bles a la penicilina es cualitativamente similar (tabla 16). Sin embargo, 
en los casos con resistencia a la penicilina, el tratamiento con amino-
glucósidos se debe prolongar al menos 2 semanas y no se recomiendan 
los regímenes de tratamiento cortos. Hay poca experiencia con los 
extractos bacterianos altamente resistentes (CIM > 4 mg/l), y en estos 
casos la vancomicina puede ser preferible (combinada con aminoglu-
cósidos). La experiencia con daptomicina es muy escasa. 

7.4. Streptococcus pneumoniae, estreptococos 
betahemolíticos (grupos A, B, C y G)

La EI por Streptococcus pneumoniae ha pasado a ser rara desde la 
introducción de los antibióticos. Está asociada a meningitis en hasta 
el 30% de los casos149, lo que requiere una consideración especial en 
los casos de resistencia a la penicilina. El tratamiento de las cepas sen-
sibles a la penicilina (CIM ≤ 0,06 mg/l) es parecido al de los estrepto-
cocos orales (tabla 16), excepto porque se usa un tratamiento corto de 
2 semanas, que no se ha estudiado formalmente. Lo mismo es válido 
para las cepas con resistencia intermedia (CIM 0,125-2 mg/l) o com-
pleta (CIM ≥ 4 mg/l) a la penicilina sin meningitis, aunque en el caso 
de cepas resistentes algunos autores recomiendan dosis altas de cefa-
losporinas (como cefotaxima o ceftriaxona) o vancomicina. En los 
casos de meningitis, se debe evitar la penicilina, debido a que le 
cuesta atravesar el líquido cefalorraquídeo, y debe sustituirse por cef-
triaxona o cefotaxima solas o en combinación con vancomicina150, 
según el patrón de sensibilidad antibiótica. 

La EI por estreptococos de los grupos A, B, C y G (incluido el grupo 
de Streptococcus anginosus: S. constellatus, S. anginosus y S. interme-

dius) es relativamente rara151. Los estreptococos del grupo A son uni-
formemente sensibles a los betalactámicos (CIM ≤ 0,12 mg/l), 
mientras que los otros serogrupos pueden mostrar cierto grado de 
resistencia. La EI por estreptococos del grupo B se asoció un tiempo al 
periodo periparto, pero ahora ocurre en adultos, sobre todo ancianos. 
Los estreptococos de los grupos B, C y G y S. anginosus producen abs-
cesos y pueden requerir cirugía adyuvante151. La mortalidad de la EVP 
por el grupo B es muy alta y se recomienda cirugía cardiaca152. El 
tratamiento antibiótico es similar al de los estreptococos orales 
(tabla 16), excepto que no está recomendada la terapia de corta dura-
ción. La gentamicina se debe administrar durante 2 semanas. 

7.5. Granulicatella y Abiotrophia (antes estreptococos 
nutricionalmente deficientes)

Granulicatella y Abiotrophia producen EI de curso prolongado aso-
ciada a grandes vegetaciones (> 10 mm), mayores tasas de complica-
ciones y de sustitución valvular (alrededor del 50%)153,154, posiblemente 
por retraso en el diagnóstico y el tratamiento. Las recomendaciones 
antibióticas incluyen penicilina G, ceftriaxona o vancomicina durante 
6 semanas, combinadas con un aminoglucósido durante al menos las 
primeras 2 semanas153,154.

7.6. Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa 
negativos

Staphylococcus aureus suele causar una EI aguda y destructiva, 
mientras que los ECN producen más infecciones valvulares duraderas 
(excepto Streptococcus lugdunensis155 y algunos casos de S. capitis)156,157. 
En la tabla 17 se presenta un resumen de las recomendaciones del 
tratamiento de la EI en válvula nativa y protésica por S. aureus y ECN 
resistentes y sensibles a la meticilina. Es importante señalar que ya no 
está recomendado añadir un aminoglucósido al tratamiento de la 
EVN por estafilococos, debido a que aumenta la toxicidad renal128,158. 
Se han propuesto tratamientos orales de corta duración (2 semanas) 
para S. aureus sensible a la meticilina en los casos de EVN derecha sin 
complicaciones (véase también el apartado 12.4.2), pero estos regí-
menes no son válidos para la EI izquierda. Para los pacientes alérgicos 
a la penicilina con EI por S. aureus sensible a la meticilina, se puede 
intentar una desensibilización a la penicilina cuando el paciente esté 
estable, ya que la vancomicina es inferior a los betalactámicos159 y no 
debe administrarse. Si no se puede administrar betalactámicos, 
se debe escoger la daptomicina siempre que esté disponible y admi-
nistrarla en combinación con otros fármacos antiestafilocócicos efica-
ces para aumentar la actividad y evitar el desarrollo de resistencias. 
Algunos expertos recomiendan una combinación de dosis altas de 
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Tabla 16
Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa debida a estreptococos orales y del grupo Streptococcus bovisa

Antibiótico Dosis y vía Duración 
(semanas)

Claseb Nivelc Refd Comentarios

Cepas de estreptococos orales y digestivos sensibles a la penicilina (CIM ≤ 0,125 mg/l)

Tratamiento estándar: 4 semanas

Penicilina G
o

12-18 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente 4 I B 6,8, 
135-139

Preferido en pacientes > 65 años o con 
deterioro de la  función renal o del 
nervio craneal VIII (vestibulococlear)
Se recomienda tratamiento de 6 semanas 
para pacientes con EVP

Amoxicilinae

o
100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 4 I B

Ceftriaxonaf 2 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis 4 I B

Dosis pediátricasg

Penicilina G 200.000 U/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas
Amoxicilina 300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas 
a partes iguales
Ceftriaxona 100 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis

Tratamiento estándar: 2 semanas

Penicilina G
o

12-18 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente 2 I B 6,8,127, 
135-138

Recomendado solo para pacientes con 
EVN no complicada con función renal 
normalAmoxicilinae

o
100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 2 I B

Ceftriaxonaf

combinada con
2 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2 I B

Gentamicinah

o
3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2 I B

Netilmicina 4-5 mg/kg/día i.v. en 1 dosis 2 I B La netilmicina no está disponible 
en todos los países europeos

Dosis pediátricasg

Penicilina G, amoxicilina y ceftriaxona, como se indica 
arriba
Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis o 3 dosis 
divididas a partes iguales

Para pacientes alérgicos a los betalactámicosi

Vancomocinaj 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis 4 I C Se recomienda un tratamiento 
de 6 semanas para pacientes con EVPDosis pediátricasg

Vancomicina 40 mg/kg/día i.v. en 2 o 3 dosis divididas 
a partes iguales

Cepas relativamente resistentes a la penicilina (CIM 0,250-2 mg/l)k

Tratamiento estándar

Penicilina G
o

24 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente 4 I B 6,8,135,
136

Se recomienda un tratamiento 
de 6 semanas para pacientes con EVP

Amoxicilinae

o
200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 4 I B

Ceftriaxonaf

combinada con
2 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis 4 I B

Gentamicinah 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2 I B

Para pacientes alérgicos a los betalactámicosi

Vancomicinaj

con
30 mg/kg/día  i.v. en 2 dosis 4 I C Se recomienda un tratamiento 

de 6 semanas en pacientes con EVP

Gentamicinak 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2 I C

Dosis pediátricasg

Igual que más arriba

CIM: concentración inhibidora mínima; EI: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis en válvula nativa; EVP: endocarditis en válvula protésica; i.m.: intramuscular; i.v.: 
intravenoso.

aVéase en el texto completo otras especies de estreptococos.
bClase de recomendación.
cNivel de evidencia.
dReferencias que respaldan las recomendaciones.
eO ampicilina, mismas dosis que amoxicilina.
fPreferido en tratamiento ambulatorio.
gLas dosis pediátricas no deben exceder las de los adultos.
hSe debe monitorizar la función renal y las concentraciones séricas de gentamicina una vez a la semana. Cuando se administre en una única dosis diaria, las concentraciones 

séricas previas a la dosis tienen que ser < 1 mg/l y las posteriores a la dosis (pico; 1 h después de la inyección) tienen que ser ~10-12 mg/l148. 
iSe puede intentar una desensibilización a la penicilina en pacientes estables.
jLas concentraciones séricas de vancomicina tienen que alcanzar los 10-15 mg/l antes de la dosis, aunque algunos expertos recomiendan aumentar la dosis de vancomicina 

a 45-60 mg/kg/día i.v. en 2 o 3 dosis divididas para alcanzar una concentración sérica mínima (Cmin) de vancomicina 15-20 mg/l igual que en la endocarditis estafilocócica. 
No obstante, la dosis de vancomicina no debe exceder los 2 g/día a menos que se monitorice la concentración sérica y se pueda ajustar para obtener un pico de concentración 
plasmática de 30-45 �g/ml 1 h después de concluir la infusión i.v. del antibiótico.

kSe debe tratar a los pacientes con cepas resistentes a la penicilina (CIM > 2 mg/l) igual que para la endocarditis enterocócica (véase la tabla 18).
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Tabla 17
Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa por Staphylococcus spp.

Antibiótico Dosis y vía Duración 
(semanas)

Clasea Nivelb Refc Comentarios

Válvulas nativas

Estafilococos sensibles a meticilina

(Flu)cloxacilina u 
oxacilina

12 g/día i.v. en 4-6 dosis 4-6 I B 6,8, 
128,135, 
136,158

No se recomienda añadir gentamicina porque 
no se ha demostrado beneficio clínico y tiene 
mayor toxicidad renal

Dosis pediátricasd 

200-300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas 
a partes iguales

Tratamiento alternativo*
Cotrimoxazole

con
Sulfametoxazol 4.800 mg/día y trimetoprim 
960 mg/día 
(i.v. en 4-6 dosis)

1 i.v. + 
5 tomas 
orales

IIb C *Para Stahylococcus aureus

Clindamicina 1.800 mg/día i.v. en 3 dosis 1 IIb C

Dosis pediátricasd

Sulfametoxazol 60 mg/kg/día y
Trimetoprim 12 mg/kg/día (i.v. en 2 dosis)
Clindamicina 40 mg/kg/día (i.v. en 3 dosis)

Pacientes alérgicos a la penicilinaf o estafilococos resistentes a meticilina

Vancomicinag,** 30-60 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis 4-6 I B 6,8,135, 
136

Se recomienda cefalosporinas (cefazolina 
6 g/día o cefotaxima 6 g/día i.v en 3 dosis) para 
pacientes con endocarditis sensible a meticilina 
alérgicos a la penicilina sin reacciones 
anafilácticas

Dosis pediátricasd

40 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis divididas a partes 
iguales

Tratamiento alternativo**
Daptomicinah,i 10 mg/kg/día i.v. una vez al día 4-6 IIa C

La daptomicina es superior a la vancomicina 
para la bacteriemia por S. aureus sensible a 
meticilina y S. aureus resistente a meticilina, 
con una CIM para vancomicina > 1 mg/l

Dosis pediátricasd

10 mg/kg/día i.v. una vez al día

Tratamiento alternativo*
Cotrimoxazole

con

Sulfametoxazol 4.800 mg/día y trimetoprim 
960 mg/día (i.v. en 4-6 dosis)

1 i.v. + 
5 tomas 
orales

IIb C *Para Stahylococcus aureus

Clindamicina 1.800 mg/día i.v. en 3 dosis 1 IIb C

Válvulas protésicas

Estafilococos sensibles a meticilina

(Flu)cloxacilina
u oxacilina
con

12 g/día i.v. en 4-6 dosis ≥ 6 I B 6,8,135, 
136

Rifampicinaj

y
900-1.200 mg i.v. u oral en 2 o 3 dosis divididas ≥ 6 I B Algunos expertos proponen iniciar rifampicina 

3-5 días después de vancomicina y gentamicina

Gentamicinak 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 o 2 dosis 2 I B La gentamicina se puede administrar en una 
única dosis diaria para reducir la toxicidad renal

Dosis pediátricasd

Oxacilina y (flu)cloxacilina, como arriba
Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. u oral en 3 dosis 
divididas a partes iguales

Pacientes alérgicos a la penicilinaf y estafilococos resistentes a la meticilina

Vancomicinag

con
30-60 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis ≥ 6 I B 6,8,135, 

136
Se recomienda cefalosporinas (cefazolina 
6 g/día o cefotaxima 6 g/día i.v. en 3 dosis) para 
pacientes con endocarditis sensible a meticilina 
alérgicos a la penicilina sin reacciones 
anafilácticas 
Algunos expertos proponen iniciar rifampicina 
3-5 días después que vancomicina 
y gentamicina
La gentamicina se puede administrar en una 
única dosis diaria para reducir la toxicidad renal

Rifampicinaj

y
900-1.200 mg i.v. u oral en 2 o 3 dosis divididas ≥ 6 I B

Gentamicinak 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 o 2 dosis 2 I B

Dosis pediátricasd

Como arriba

ABC: área bajo la curva; CIM: concentración inhibidora mínima; Cmin: concentración mínima; EI: endocarditis infecciosa; EVP: endocarditis sobre válvula protésica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
dLas dosis pediátricas no deben exceder las de los adultos. 
eFunción renal, se debe monitorizar las concentraciones séricas de cotrimoxazol 1 vez por semana (2 veces por semana en pacientes con insuficiencia renal).
fSe puede intentar una desensibilización a la penicilina en pacientes estables.
gLas concentraciones valle de vancomicina (Cmin) deben ser ≥ 20 mg/l. Se recomienda una ABC/CIM > 400 para vancomicina en infecciones por S. aureus resistentes a meticilina.
hMonitorizar la concentración plasmática de CPK al menos una vez por semana. Algunos expertos recomiendan añadir cloxacilina (2 g/4 h i.v.) o fosfomicina (2 g/6 h i.v.) a la 

daptomicina para aumentar la actividad y evitar el desarrollo de resistencia a la daptomicina.
iLa daptomicina y la fosfomicina no están disponibles en algunos países europeos.
jParece que la rifampicina desempeña un papel especial en las infecciones de dispositivos protésicos debido a que ayuda a eliminar las bacterias adheridas al material extraño157. 

El uso de rifampicina exclusivamente se asocia a alta frecuencia de resistencia microbiana, y no se recomienda. La rifampicina aumenta el metabolismo hepático de warfarina y 
otros fármacos.

kSe debe monitorizar la función renal y las concentraciones séricas de gentamicina 1 vez por semana (2 veces por semana en pacientes con insuficiencia renal).
**Ausencia de beneficio clínico al añadir rifampicina o gentamicina.



 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.e1-e49 19

cotrimoxazol con clindamicina como alternativa para la EI por 
S. aureus160. S. lugdunensis siempre es sensible a la meticilina y se 
puede tratar con cloxacilina155. 

La EVP por S. aureus conlleva un riesgo de muerte muy alto 
(> 45%)161 y a menudo requiere sustitución valvular. Otras diferencias 
respecto a la EVN son la duración total del tratamiento, el uso de ami-
noglucósidos y la adición de rifampina tras 3-5 días de tratamiento 
antibiótico efectivo una vez eliminada la bacteriemia. Esta recomen-
dación se basa en el efecto antagonista de las combinaciones antibió-
ticas con rifampicina contra las bacterias duplicadoras/planctónicas y 
la sinergia observada contra las bacterias inactivas en la biopelícula, 
tal como se ha demostrado en los modelos de infección por cuerpo 
extraño y en el contexto clínico en infecciones por prótesis ortopédi-
cas y vasculares. A pesar de que el nivel de evidencia es bajo, la adi-
ción de rifampicina al tratamiento de la EVP estafilocócica es una 
práctica estándar, aunque el tratamiento puede asociarse a resistencia 
microbiana, hepatotoxicidad e interacciones farmacológicas164. 

7.7. Estafilococos resistentes a meticilina y vancomicina

S. aureus resistente a meticilina produce proteína fijadora de peni-
cilina de baja afinidad, que confiere resistencia cruzada a la mayoría 
de los betalactámicos. S. aureus resistente a meticilina suele ser resis-
tente a múltiples antibióticos, lo que reduce las opciones terapéuticas 
a vancomicina y daptomicina para el tratamiento de las infecciones 
graves. No obstante, S. aureus con resistencia intermedia a vancomi-
cina (CIM 4-8 mg/l) y S. aureus con resistencia heterointermedia a 
vancomicina (CIM ≤ 2 mg/l, pero con subpoblaciones que crecen 
a concentraciones mayores) han emergido en todo el mundo y se aso-
cian a fracaso del tratamiento de la EI165,166. Además, recientemente se 
han aislado en pacientes infectados algunas cepas de S. aureus muy 
resistentes a la vancomicina, que han requerido estrategias terapéuti-
cas nuevas. Una revisión sistemática y un metanálisis de estudios, 
publicados entre 1996 y 2011, sobre pacientes con bacteriemia por 
S. aureus resistentes a meticilina con cepas sensibles a vancomicina 
(CIM ≤ 2 mg/l)167 han demostrado que una alta CIM de vancomicina 
(≥ 1,5 mg/l) se asocia a mayor mortalidad. La daptomicina es un anti-
biótico lipopeptídico aprobado para la bacteriemia por S. aureus y EI 
derecha168. Los estudios de cohortes de S. aureus y EI por ECN132,168-170 
han demostrado que la daptomicina es por lo menos tan eficaz como 
la vancomicina, y en dos estudios de cohortes con bacteriemia por 
S. aureus resistente a meticilina con una alta CIM de vancomicina 
(> 1 mg/l)171,172, la daptomicina se asoció a mejores resultados clínicos 
(incluida la supervivencia) que la vancomicina. Es importante señalar 
que la daptomicina se debe administrar en dosis adecuadas y combi-
narla con otros antibióticos para evitar resistencias futuras en pacien-
tes con EI168,173. Por esta razón, la daptomicina se debe administrar a 
dosis altas (≥ 10 mg/kg), y la mayoría de los expertos recomiendan 
combinarla con betalactámicos133 o fosfomicina134 (los betalactámicos 
—y probablemente la fosfomicina— aumentan la unión de la daptomi-
cina a la membrana al reducir la carga positiva de la superficie) para el 
tratamiento de la EVN y con gentamicina y rifampicina para el trata-
miento de la EVP168,173,174. 

Otras alternativas son la fosfomicina con imipenem175, los betalac-
támicos nuevos con relativamente buena afinidad por la proteína fija-
dora de penicilina, como la ceftarolina176, la quinupristina-dalfopristina, 
con o sin betalactámicos177,178, los betalactámicos con oxazolidinonas 
(linezolid)179, los betalactámicos con vancomicina180 y las dosis altas 
de trimetoprim/sulfametoxazol y clindamicina160. Estos casos justifi-
can el manejo colaborativo con un especialista en enfermedades 
infecciosas.

7.8. Enterococcus spp.

La EI enterocócica está causada principalmente por Enterococcus 

faecalis (el 90% de los casos) y, más raramente, por E. faecium (el 5% 

de los casos) u otras especies181. Estos microorganismos plantean dos 
grandes problemas. En primer lugar, los enterococos son altamente 
resistentes a la muerte inducida por antibióticos y suprimirlos 
requiere una administración prolongada (hasta 6 semanas) de com-
binaciones bactericidas sinérgicas de dos inhibidores de la pared 
celular (ampicilina más ceftriaxona, que tienen un efecto sinérgico e 
inhiben las proteínas fijadoras de penicilina de manera complemen-
taria) o un inhibidor de la pared celular con aminoglucósidos (tabla 18). 
En segundo lugar, pueden ser resistentes a múltiples fármacos, 
incluidos los aminoglucósidos (alto grado de resistencia aminoglu-
cosídica), betalactámicos (a través de la modificación de la proteína 
fijadora de penicilina 5 y, en ocasiones, las betalactamasas) y vanco-
micina182. 

Las cepas completamente sensibles a la penicilina (CIM de peni-
cilina ≤ 8 mg/l) se tratan con penicilina G o ampicilina (o amoxici-
lina) combinadas con gentamicina. La ampicilina (o amoxicilina) es 
preferible debido a que la CIM es 2-4 veces menor. La resistencia a la 
gentamicina es frecuente tanto en E. faecalis como en E. faecium182. 
Un aminoglucósido con una CIM > 500 mg/l se asocia a pérdida de la 
sinergia bactericida con los inhibidores de la pared celular, por lo 
que no se debe usar aminoglucósidos en estas condiciones. La 
estreptomicina puede seguir siendo activa en estos casos y es útil 
como alternativa. 

Recientemente se han producido dos avances importantes. El pri-
mero es la demostración, en diversos estudios de cohortes que 
incluyen cientos de casos de EI con E. faecalis, que la ampicilina más 
ceftriaxona es tan eficaz como la ampicilina más gentamicina para 
tratar la EI por E. faecalis sin alto grado de resistencia aminoglucosí-
dica. También es una estrategia más segura, ya que no presenta nin-
guna nefrotoxicidad183-185. Además, esta es la combinación de 
elección para tratar la EI por E. faecalis con alto grado de resistencia 
aminoglucosídica. El segundo avance es que la dosis diaria total de 
gentamicina se puede administrar en una única dosis al día en lugar 
de las dos o tres dosis divididas que se había recomendado hasta 
ahora y, además, la duración del tratamiento de la EI por E. faecalis 
sin resistencia aminoglucosídica se puede acortar de manera segura 
de 4-6 semanas a solo 2, lo que reduce la tasa de neurotoxicidad a 
cifras muy bajas129,186,187.

La resistencia a los betalactámicos y la vancomicina se observa 
principalmente en E. faecium. Debido a que la resistencia dual es rara, 
los betalactámicos deben usarse contra las cepas resistentes a vanco-
micina y viceversa. Se han descrito resultados variables con quinu-
pristina-dalfopristina (que no son activos contra E. faecalis), linezolid, 
daptomicina (combinada con ampicilina, ertapenem o ceftarolina) y 
tigeciclina. De nuevo, estas situaciones requieren la experiencia de un 
especialista en enfermedades infecciosas. 

7.9. Bacterias Gram negativas

7.9.1. Del grupo HACEK

Los bacilos Gram negativos del grupo HACEK son microorganismos 
de cultivo exigente y se debe informar al laboratorio de que se consi-
dera la posibilidad de infección con estos agentes, ya que pueden ser 
necesarios estudios especializados (véase también el apartado 5). 
Debido a que son de crecimiento lento, las pruebas de CIM estándares 
pueden ser difíciles de interpretar. Algunos bacilos del grupo HACEK 
producen betalactamasas, por lo que ya no se puede considerar la 
ampicilina como opción de primera línea. Por el contrario, son sensi-
bles a la ceftriaxona, otras cefalosporinas de tercera generación y qui-
nolonas; el tratamiento estándar es la ceftriaxona 2 g/día durante 
4 semanas en la EVN y 6 semanas en la EVP. Si no producen betalacta-
masa, una opción posible es ampicilina (12 g/día i.v. en 4 o 6 dosis) 
más gentamicina (3 mg/kg/día divididos en 2 o 3 dosis) durante 
4-6 semanas. El ciprofloxacino (400 mg/8-12 h i.v. o 750 mg/12 h oral) 
es una alternativa no tan bien validada188,189.
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7.9.2. De otros grupos (no HACEK)

La International Collaboration on Endocarditis (ICE) ha documentado 
bacterias Gram negativas no HACEK en 49 (1,8%) de 2.761 casos de EI190. 
El tratamiento recomendado es la cirugía precoz junto con terapia a largo 
plazo (al menos 6 semanas) de combinaciones bactericidas de betalactá-
micos y aminoglucósidos, en algunas ocasiones con adición de quinolo-
nas o cotrimoxazol. Puede ser útil realizar pruebas bactericidas in vitro y 
monitorizar la concentración sérica de antibióticos. Debido a que se trata 
de condiciones raras y graves, debe discutirlas todo el equipo multidisci-
plinario o consultarlas con un especialista en enfermedades infecciosas. 

7.10. Endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

Las causas principales de EI con hemocultivo negativo se resumen 
en el apartado 5.4.2191,192. Las opciones de tratamiento se resumen en 
la tabla 19192,193. Se recomienda consultar con un especialista en enfer-
medades infecciosas del equipo multidisciplinario de endocarditis.

7.11. Hongos

Los hongos se observan con más frecuencia en la EVP, la EI de 
adictos a drogas por vía parenteral (ADVP) y pacientes inmunodefi-
cientes198. Predominan las infecciones por Candida y Aspergillus spp., 
el cual causa EI con hemocultivo negativo199,200. La mortalidad es 
muy alta (> 50%) y el tratamiento requiere la combinación de anti-
fúngicos y sustitución valvular quirúrgica135,198-200. El tratamiento 
antifúngico para la EI por Candida incluye la administración de anfo-
tericina B liposomal (u otras formulaciones lipídicas) con o sin fluci-
tosina o una equinocandina a dosis altas; para la EI por Aspergillus, el 
voriconazol es el fármaco de elección y algunos expertos recomien-
dan la adición de una equinocandina o anfotericina B135,198,200,201. Está 
recomendado el tratamiento supresor a largo plazo con azoles ora-
les (fluconazol para Candida y voriconazol para Aspergillus), algunas 
veces de por vida135,198,201. Se recomienda consultar con un especia-
lista en enfermedades infecciosas del equipo multidisciplinario de 
endocarditis. 

Tabla 18
Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa por Enterococcus spp.

Antibiótico Dosis y vía Duración, 
semanas

Clasea Nivelb Refc Comentarios

Cepas sensibles a los betalactámicos y la gentamicina (véase extractos resistentesd-f)

Amoxicilinag

con
200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 4-6 I B 6,8,129, 

135,136, 
186

Se recomienda un tratamiento de 6 semanas 
para pacientes con síntomas > 3 meses o EVP

Gentamicinah 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2-6i I B

Dosis pediátricasj

Ampicilina 300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas 
a partes iguales
Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis divididas 
a partes iguales

Ampicilina
con

200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 6 I B 183-185 Esta combinación es activa contra las cepas 
de Enterococcus faecalis con o sin alto grado 
de resistencia aminoglucosídica, y es la 
combinación de elección para pacientes 
con endocarditis por E. faecalis con alto 
grado de resistencia aminoglucosídica

Ceftriaxona 4 g/día i.v. o i.m. en 2 dosis 6 I B

Dosis pediátricasj

Amoxicilina, como arriba
Ceftriaxona 100 mg/kg/12 h i.v. o i.m. Esta combinación no es activa contra E. 

faecium

Vancomicinak

con
30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis 6 I C

Gentamicinah 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 6 I C

Dosis pediátricasj

Vancomicina 40 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis divididas 
a partes iguales
Gentamicina, como arriba

CIM: concentración inhibidora mínima; EI: endocarditis infecciosa; EVP: endocarditis en válvula protésica. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
dAlto grado de resistencia a la gentamicina (CIM > 500 mg/l): si es sensible a la estreptomicina, sustituir la gentamicina por estreptomicina 15 mg/kg/día en dos dosis divididas 

a partes iguales. 
eResistencia a los betalactámicos: a) si se debe a la producción de betalactamasa, sustituir la ampicilina por ampicilina-sulbactam o la amoxicilina por amoxicilina-clavulánico, 

y b) si se debe a una alteración de la proteína fijadora de penicilina 5, utilizar regímenes basados en vancomicina.
fMultirresistencia a aminoglucósidos, betalactámicos y vancomicina: las alternativas propuestas son: a) daptomicina 10 mg/kg/día más ampicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 

dosis; b) linezolid 2 × 600 mg/día i.v. u oral durante ≥ 8 semanas (IIa, C) (monitorizar toxicidad hematológica); c) quinupristina-dalfopristina 3 × 7,5 mg/kg/día durante ≥ 8 semanas. 
La quinupristina/dalfopristina no es activa contra E. faecalis, y d) sobre las otras combinaciones (daptomicina más ertapenem o ceftarolina), consúltese con los especialistas en 
enfermedades infecciosas.

gO ampicilina, a las mismas dosis que amoxicilina.
hMonitorizar las concentraciones séricas de aminoglucósidos y la función renal tal como se indica en la tabla 16.
iAlgunos expertos recomiendan administrar gentamicina solo durante 2 semanas (IIa, B).
jLas dosis pediátricas no deben exceder las de los adultos. 
kMonitorizar las concentraciones séricas de vancomicina tal como se indica en la tabla 16.



 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.e1-e49 21

7.12. Tratamiento empírico

El tratamiento de la EI debe iniciarse inmediatamente. Hay que 
extraer tres series de hemocultivos a intervalos de 30 min antes de 
empezar la terapia antibiótica202. La elección inicial del tratamiento 
empírico depende de varias consideraciones:

1. Si el paciente ha recibido terapia antibiótica previamente.
2. Si la infección afecta a una válvula nativa o a una protésica (y si es 

así, en qué momento se realizó la cirugía —EVP temprana frente a 
tardía—).

3. Lugar de la infección (extrahospitalaria, EI nosocomial asociada a 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos o EI no nosocomial) y 
conocimiento de la epidemiología local, sobre todo en cuanto a la 
resistencia a los antibióticos y patógenos específicos con hemocul-
tivo verdaderamente negativo (tabla 19).

4. La administración de cloxacilina/cefazolina se asocia a tasas de 
mortalidad más bajas que otros betalactámicos, como amoxicilina/
ácido clavulánico o ampicilina/sulbactam203, y la vancomicina para 
el tratamiento empírico de la bacteriemia/endocarditis por 
S. aureus sensible a la meticilina159.

Los regímenes terapéuticos propuestos para el tratamiento empí-
rico del paciente agudo se resumen en la tabla 20. Los regímenes para 
EVN y EVP deben cubrir estafilococos, estreptococos y enterococos. 
Los regímenes para EVP temprana o EI asociada a procedimientos 
diagnósticos y terapéuticos deben cubrir estafilococos resistentes a 
meticilina, enterococos e, idealmente, patógenos Gram negativos no 
HACEK. Una vez identificado el patógeno (normalmente en menos de 
48 h), el tratamiento antibiótico se debe adaptar al patrón de sensibi-
lidad microbiana. 

7.13. Tratamiento de la endocarditis infecciosa con 
antibiótico parenteral para pacientes ambulatorios

El tratamiento con antibiótico parenteral para el paciente ambula-
torio se usa para consolidar la terapia antimicrobiana una vez contro-
ladas las complicaciones críticas relacionadas con la infección (p. ej., 
abscesos perivalvulares, IC aguda, émbolos sépticos y accidentes cere-
brovasculares)204-207. Se puede identificar dos fases diferenciadas en el 
curso de la terapia antibiótica: a) una fase crítica inicial (las primeras 
2 semanas de tratamiento), durante la cual el tratamiento ambulato-
rio con antibiótico parenteral tiene una indicación restringida, y 
b) una segunda fase de continuación (después de las 2 semanas de 
tratamiento) en la que el tratamiento ambulatorio con antibiótico 
parenteral puede ser factible. En la tabla 21 se resumen las preguntas 
más destacadas que hay que abordar cuando se considera un trata-
miento ambulatorio con antibiótico parenteral en la EI205. 

8. ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LA VÁLVULA NATIVA 
IZQUIERDA: COMPLICACIONES Y MANEJO

Aproximadamente la mitad de los pacientes con EI precisan trata-
miento quirúrgico debido a complicaciones graves54. Las razones para 
considerar una cirugía precoz en la fase activa (es decir, cuando el 
paciente todavía está en tratamiento antibiótico) son evitar la IC pro-
gresiva y el daño estructural irreversible causado por la infección 
grave y prevenir la embolia sistémica6,54,115,208-210. Por otra parte, el tra-
tamiento quirúrgico durante la fase activa de la enfermedad se asocia 
a un riesgo significativo. La cirugía está justificada en pacientes con 
características de alto riesgo que tengan pocas probabilidades de 
curarse con el tratamiento antibiótico y que no presenten comorbili-
dades o complicaciones que reduzcan drásticamente las perspectivas 

Tabla 19
Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

Patógeno Tratamiento propuestoa Objetivo del tratamiento

Brucella spp. Doxiciclina (200 mg/24 h)
más cotrimoxazol (960 mg/12 h)
más rifampicina (300-600/24 h) durante 3-6 mesesb, 
oral

El éxito del tratamiento se define como un título de 
anticuerpos < 1:60. Algunos autores recomiendan 
añadir gentamicina durante las primeras 3 semanas

Coxiella burnetii (causante de la fiebre Q) Doxiciclina (200 mg/24 h)
más hidroxicloroquina (200-600 mg/24 h)c, oral (> 18 
meses de tratamiento)

El éxito del tratamiento se define como títulos de IgG 
antifase I < 1:200, e IgA e IgM < 1:50

Bartonella spp.d Doxiciclina 100 mg/12 h oral durante 4 semanas más 
gentamicina (3 mg/24 h) i.v. durante 2 semanas

Se espera una tasa de éxito del tratamiento ≥ 90% 
de los casos

Legionella spp. Levofloxacino (500 mg/12 h) i.v. u oral ≥ 6 semanas o 
claritromicina (500 mg/12 h) i.v. durante 2 semanas, 
luego oral durante 4 semanas más rifampicina 
(300-1.200 mg/24 h)

Se desconoce cuál es el tratamiento óptimo

Mycoplasma spp. Levofloxacino (500 mg/12 h) i.v. u oral ≥ 6 mesese Se desconoce cuál es el tratamiento óptimo

Tropheryma whipplei (causante de la enfermedad de 
Whipple)f

Doxiciclina (200 mg/24 h) más hidroxicloroquina 
(200-600 mg/24 h)c oral ≥ 18 meses

Tratamiento de larga duración; se desconoce cuál es la 
duración óptima

EI: endocarditis infecciosa; Ig: inmunoglobulina; i.v.: intravenoso. 
Adaptado de Brouqui et al193.

aComo no hay series grandes, se desconoce la duración óptima del tratamiento de EI debida a estos patógenos. Las duraciones que se presentan se basan en informes de casos 
seleccionados. Se recomienda consultar con un especialista en enfermedades infecciosas.

bLa adición de estreptomicina (15 mg/kg/24 h en 2 dosis) durante las primeras semanas es opcional.
cLa doxiciclina más hidroxicloroquina (con monitorización de la concentración sérica de hidroxicloroquina) es significativamente superior a la doxiciclina194.
dSe han descrito diversos regímenes terapéuticos, incluidas las aminopenicilinas (ampicilina o amoxicilina, 12 g/24 h i.v.) o las cefalosporinas (ceftriaxona 2 g/24 h i.v.) combinadas 

con aminoglucósidos (gentamicina o netilmicina)195. Las dosis son las mismas que en la EI estreptocócica y enterocócica (tablas 16 y 18)196,197.
eLas fluoroquinolonas nuevas (levofloxacino, moxifloxacino) son más potentes que el ciprofloxacino contra los patógenos intracelulares como Mycoplasma spp., Legionella spp. 

y Chlamydia spp.
fEl tratamiento de la EI de Whipple sigue siendo muy empírico. En caso de afección del sistema nervioso central, se debe añadir sulfadiazina 1,5 g/6 h oral a la doxiciclina. Un 

tratamiento alternativo es la ceftriaxona (2 g/24 h i.v.) durante 2-4 semanas o la penicilina G (2 millones U/4 h) y la estreptomicina (1 g/24 h) i.v. durante 2-4 semanas seguidas de 
cotrimoxazol (800 mg/12 h) oral. El trimetoprim no es activo contra T. whipplei. Se han descrito tasas de éxito con el tratamiento a largo plazo (> 1 año).
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de recuperación. La edad por sí sola no es contraindicación para la 
cirugía211. 

Se recomienda realizar una consulta temprana con el cirujano car-
diaco para determinar la mejor estrategia terapéutica. La identifica-
ción de los pacientes que requieren cirugía precoz suele ser difícil y es 
un objetivo importante del equipo cardiaco multidisciplinario. Se 
debe considerar cada caso de manera individualizada y es preciso 
identificar en el momento del diagnóstico todos los factores asociados 
a un aumento del riesgo. A menudo, la necesidad de cirugía se deter-
mina por una combinación de varias características de alto riesgo211. 

En algunos casos se tiene que realizar una cirugía de emergencia 
(en las primeras 24 h) o de urgencia (en pocos días, menos de 7), inde-
pendientemente de la duración del tratamiento antibiótico. En otros 
casos, la cirugía se puede posponer para permitir un tratamiento anti-
biótico de 1 o 2 semanas bajo estricta vigilancia clínica y ecocardio-
gráfica antes de realizar el procedimiento quirúrgico electivo63,115. Las 
tres indicaciones principales para la cirugía precoz en la EI son la IC, la 
infección incontrolada y la prevención de complicaciones embóli-
cas212-216 (tabla 22).

8.1. Insuficiencia cardiaca

8.1.1. Insuficiencia cardiaca en la endocarditis infecciosa

La IC es la complicación más frecuente de la EI y representa la indi-
cación más habitual para cirugía en este contexto clínico54. La IC se 
observa en un 42-60% de los casos de EVN y es más frecuente cuando la 
EI afecta a la válvula aórtica que cuando afecta a la mitral111,208,212. La IC 
está causada principalmente por la aparición o empeoramiento de una 
insuficiencia aórtica o mitral grave, aunque también la pueden causar 
fístulas intracardiacas213 y, más raramente, obstrucción valvular.

La insuficiencia valvular en la EVN puede ocurrir como consecuen-
cia de una rotura de cuerdas de la válvula mitral, rotura de valva 
(valva flotante), perforación de valva o interferencia de la vegetación 

Tabla 20
Propuesta de regímenes antibióticos para el tratamiento empírico inicial de la endocarditis infecciosa en los pacientes críticos agudos (antes de la identificación del patógeno)a

Antibiótico Dosis y vía Claseb Nivelc Comentarios

Endocarditis en válvula nativa o endocarditis tardía en válvula protésica (≥ 12 meses tras la cirugía) adquirida en la comunidad

Ampicilina
con

12 g/día i.v. en 4-6 dosis IIa C El tratamiento de los pacientes con EI que tengan hemocultivo negativo se debe 
consultar con un especialista en enfermedades infecciosas

(Flu)cloxacilina u oxacilina
con

12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis

Vancomicinad

con
30-60 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis IIb C Para pacientes alérgicos a la penicilina

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis

EVP temprana (< 12 meses tras la cirugía) o endocarditis nosocomial y no nosocomial asociada a dispositivos diagnósticos y terapéuticos

Vancomicinad

con
30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis IIb C La rifampicina solo está recomendada para EVP y debe iniciarse 3-5 días después 

que la vancomicina, según la recomendación de algunos expertos. Para la EVN 
asociada a dispositivos diagnósticos y terapéuticos en un contexto de prevalencia 
de infecciones por S. aureus resistentes a meticilina > 5%, algunos expertos 
recomiendan la combinación de cloxacilina más vancomicina hasta conseguir la 
identificación final de S. aureus

Gentamicinad

con

Rifampicina

3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis

900-1.200 mg i.v. u oral 
divididos en 2 o 3 dosis

EVN: endocarditis en válvula nativa; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso; PVE: endocarditis en válvula protésica.
aSi los hemocultivos iniciales son negativos y no hay respuesta clínica, considérese como etiología la EI de hemocultivo negativo (véase el apartado 7.10) y la posibilidad de cirugía 

para el diagnóstico molecular y el tratamiento. En estos casos, se tiene que tener en cuenta ampliar el espectro antibiótico a patógenos con hemocultivos negativos (doxociclina, 
quinolonas).

bClase de recomendación.
cNivel de evidencia.
dMonitorizar las dosis de gentamicina o vancomicina tal como se describe en las tablas 16 y 17.

Tabla 21
Criterios que determinan la conveniencia de realizar un tratamiento antibiótico 
parenteral ambulatorio a pacientes con endocarditis infecciosa 

Fase del tratamiento Guía de uso

Fase crítica (semanas 0-2) •  Las complicaciones ocurren en esta 
fase

•  Es preferible el tratamiento con 
hospitalización durante esta fase

•  Considere tratamiento antibiótico 
parenteral ambulatorio si: infección 
por estreptococos orales o S. bovisa, 
válvula nativab, paciente estable, 
ausencia de complicaciones

Fase de continuación 
(después de la semana 2)

•  Considere tratamiento antibiótico 
parenteral ambulatorio si el paciente 
está médicamente estable

•  No considere tratamiento 
antibiótico parenteral ambulatorio 
si: IC, hallazgos ecocardiográficos 
preocupantes, signos neurológicos 
o deterioro renal

Fundamental para el tratamiento 
antibiótico parenteral ambulatorio

•  Asesorar al paciente y el personal
•  Valoración regular después del 

alta (enfermeras, 1/día; médico 
responsablec, 1 o 2/semana)d

•  Se prefiere un programa dirigido por 
el médico, no un modelo de infusión 
en casa

EI: endocarditis infecciosa; EVP: endocarditis sobre válvula protésica; IC: insuficiencia 
cardiaca.
Adaptado de Andrews et al205.

aPara otros patógenos, se recomienda consulta con el especialista de enfermedades 
infecciosas. 

bPara pacientes con EVP tardía, se recomienda consulta con el especialista de 
enfermedades infecciosas.

cPreferiblemente que forme parte del equipo multidisciplinario de endocarditis.
dLos médicos de familia pueden visitar al paciente una vez por semana si es necesario.
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con el cierre de la valva. Una situación especial es la infección de la 
valva mitral anterior como consecuencia del flujo regurgitante infec-
tado de una EI aórtica214. El aneurisma resultante en el lado auricular 
de la valva mitral puede conducir a una perforación mitral215. 

La presentación clínica de la IC incluye disnea, edema pulmonar y 
shock cardiogénico111,120. De los pacientes del gran estudio prospectivo 
de cohortes de la ICE con IC y EI, el 66% estaba en clase funcional de la 
New York Heart Association (NYHA) III o IV216. Además de los hallazgos 
clínicos, la ETT es esencial para la evaluación inicial y el seguimiento64. 
La perforación valvular, las lesiones mitrales secundarias y los aneuris-
mas se evalúan mejor con ETE64,65,214. La ecocardiografía también es útil 
para evaluar las consecuencias hemodinámicas de la disfunción valvu-
lar, medir la presión arterial pulmonar, detectar la presencia de 
derrame pericárdico y evaluar y monitorizar la función sistólica ven-
tricular izquierda y las presiones de llenado izquierdas y derechas64. El 
péptido natriurético de tipo B tiene utilidad potencial en el diagnós-
tico y la monitorización de la IC en la EI217. La elevación de troponinas 
cardiacas y péptido natriurético de tipo B se asocia a resultados adver-
sos en la EI218,219. La IC de moderada a grave es el más importante pre-
dictor de muerte durante el ingreso, a los 6 meses y a 1 año52,109,111,117,208.

8.1.2. Indicaciones y planificación de la cirugía en presencia 
de insuficiencia cardiaca en la endocarditis infecciosa (tabla 22)

De las decisiones sobre la identificación de los candidatos para 
cirugía y la planificación del momento de la cirugía debe encargarse 
preferiblemente todo el equipo multidisciplinario de endocarditis118. 
La presencia de IC indica cirugía en la mayoría de los pacientes con EI 
y es la indicación principal para cirugía urgente115,124. La cirugía está 
indicada para pacientes con IC causada por insuficiencia aórtica o 
mitral grave, fístulas intracardiacas u obstrucción valvular por vegeta-

ciones. La cirugía también está indicada para pacientes con insufi-
ciencia aórtica o mitral aguda grave sin clínica de IC pero con signos 
ecocardiográficos de aumento de la presión telediastólica ventricular 
izquierda (cierre prematuro de la válvula mitral), elevación de la pre-
sión arterial izquierda o hipertensión pulmonar de moderada a grave. 
Estas recomendaciones se aplican tanto en EVN como en EVP37,220,221. 

La cirugía debe realizarse con carácter de emergencia, indepen-
dientemente del estado de la infección, cuando los pacientes sufran 
edema pulmonar persistente o shock cardiogénico a pesar del trata-
miento médico63. La cirugía debe realizarse con carácter urgente 
cuando la IC sea menos grave. También debe realizarse cirugía 
urgente a los pacientes con insuficiencia aórtica o mitral grave y gran-
des vegetaciones, incluso en ausencia de IC9. 

Para los pacientes con insuficiencia valvular grave bien tolerada 
(NYHA I-II) y sin otras indicaciones quirúrgicas, puede ser una buena 
opción un manejo médico con antibióticos bajo estricta vigilancia clí-
nica y ecocardiográfica, aunque también se recomienda la cirugía pre-
coz para pacientes con bajo riesgo quirúrgico seleccionados. Se debe 
considerar la cirugía electiva dependiendo de la tolerancia de la lesión 
valvular, de acuerdo con las recomendaciones de la guía de la ESC 
sobre el manejo de valvulopatías55. 

En resumen, la IC es la complicación más frecuente de la EI y una de 

las más graves. Salvo que haya comorbilidades importantes, la IC 

es una indicación para cirugía precoz en la EVN y la EVP, incluso 

para pacientes en shock cardiogénico. 

8.2. Infección incontrolada

La infección incontrolada es una de las complicaciones de la EI 
más temidas y la segunda causa de cirugía54. Se considera infección 

Tabla 22
Indicaciones y momento de la cirugía en la endocarditis infecciosa izquierda (endocarditis en válvula nativa y endocarditis en válvula protésica)

Indicaciones de cirugía Momentoa Claseb Nivelc Refd

1. Insuficiencia cardiaca

EVN o EVP aórtica o mitral con insuficiencia aguda grave, obstrucción o fístula que causa edema pulmonar refractario o shock 
cardiogénico

Emergencia I B 111,115, 
213,216

EVN o EVP aórtica o mitral con insuficiencia aguda grave u obstrucción que causa síntomas de IC o signos ecocardiográficos 
de mala tolerancia hemodinámica

Urgente I B 37,115, 
209,216, 
220,221

2. Infección incontrolada

Infección localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fístula, vegetación grande) Urgente I B 37,209, 
216

Infección causada por hongos o microorganismos multirresistentes Urgente/
electiva

I C

Hemocultivos persistentemente positivos pese a los adecuados tratamiento antibiótico y control de los focos metastásicos 
sépticos

Urgente IIa B 123

EVP causada por estafilococos o bacterias Gram negativas no HACEK Urgente/
electiva

IIa C

3. Prevención de embolias

EVN o EVP aórtica o mitral con vegetaciones persistentes > 10 mm después de uno o más episodios embólicos pese a tratamiento 
antibiótico adecuado

Urgente I B 9,58,72, 
113,222

EVN aórtica o mitral con vegetaciones > 10 mm asociada a estenosis valvular grave o insuficiencia y riesgo operatorio bajo Urgente IIa B 9

EVN o EVP aórtica o mitral con vegetaciones aisladas muy grandes (> 30 mm) Urgente IIa B 113

EVN o EVP aórtica o mitral con vegetaciones aisladas grandes (> 15 mm) y sin otra indicación para cirugíae Urgente IIb C

EI: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis en válvula nativa; EVP: endocarditis en válvula protésica; HACEK: Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. 

influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium homini ikenellacorrodens, Kingella kingae y K. denitrificans; IC: insuficiencia cardiaca.
aCirugía de emergencia: cirugía que se lleva a cabo en las primeras 24 h; cirugía urgente: la que se lleva a cabo en pocos días; cirugía electiva: la que se lleva a cabo después de 

al menos 1-2 semanas de tratamiento antibiótico.
bClase de recomendación. 
cNivel de evidencia.
dReferencias que respaldan las recomendaciones
eSe prefiere cirugía cuando sea factible un procedimiento que preserve la válvula nativa. 
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incontrolada cuando se produce una infección persistente y hay sig-
nos de infección localmente incontrolada. La infección por microor-
ganismos resistentes o muy virulentos suele producir una infección 
incontrolada. 

8.2.1. Infección persistente

La definición de infección persistente es arbitraria y consiste en 
fiebre y hemocultivos positivos persistentes después de 7-10 días de 
tratamiento antibiótico. La fiebre persistente es un problema obser-
vado con frecuencia durante el tratamiento de la EI. Normalmente la 
temperatura se normaliza en los primeros 7-10 días de tratamiento 
antibiótico específico. La fiebre persistente puede estar relacionada 
con varios factores, como una terapia antibiótica inadecuada, micro-
organismos resistentes, vías infectadas, infección localmente incon-
trolada, complicaciones embólicas, infección en una localización 
extracardiaca o reacción adversa a los antibióticos3. El manejo de la 
fiebre persistente incluye la sustitución de las vías intravenosas, repe-
tición de las determinaciones de laboratorio, hemocultivos, ecocar-
diografía y búsqueda del foco de infección cardiaco o extracardiaco.

8.2.2. Extensión perivalvular en la endocarditis infecciosa

La extensión perivalvular en la EI es la causa más frecuente de infec-
ción incontrolada y se asocia a mal pronóstico y alta probabilidad de 
cirugía. Las complicaciones perivalvulares incluyen la formación 
de abscesos, seudoaneurismas y fístulas (definidos en la tabla 11)223,224. 

El absceso perivalvular es más habitual en la EI aórtica (un 10-40% 
en la EVN)3,225-227 y es frecuente en la EVP (56-100%)3,6. En la EI mitral, 
los abscesos perivalvulares suelen localizarse posteriormente o late-
ralmente228. En la EI aórtica, la extensión perivalvular ocurre más fre-
cuentemente en la fibrosa intervalvular mitroaórtica229. Los estudios 
ecocardiográficos seriados han demostrado que la formación de abs-
cesos es un proceso dinámico, que empieza con el engrosamiento de 
la pared de la raíz aórtica y progresa hacia el desarrollo de una fís-
tula229. En un estudio, los más importantes factores de riesgo de com-
plicaciones perivalvulares fueron la presencia de una válvula 
protésica, la localización aórtica y la infección con ECN230.

Los seudoaneurismas y las fístulas son complicaciones graves de la 
EI y se asocian frecuentemente a daño valvular y perivalvular muy 
grave213,231-233. Se ha documentado una frecuencia de formación de fís-
tulas en la EI del 1,6%, y S. aureus es el microorganismo más frecuente-
mente asociado (46%)233. 

A pesar de las elevadas tasas de cirugía en esta población (87%), la 
mortalidad hospitalaria se mantiene alta (41%)213,233,234. Otras compli-
caciones por extensión de la infección son menos frecuentes, como 
defectos septales ventriculares, bloqueo auriculoventricular de tercer 
grado y síndrome coronario agudo223,224,234. 

Se debe sospechar extensión perivalvular en casos de fiebre persis-
tente de causa desconocida o bloqueo auriculoventricular de nueva 
aparición. Por lo tanto, se debe realizar electrocardiogramas frecuen-
tes durante el tratamiento, sobre todo en la EI aórtica. La ETE, la TC 
multicorte y la PET/TC103 son especialmente útiles para el diagnóstico 
de complicaciones perivalvulares, mientras que la sensibilidad de la 
ETT es < 50%225-228 (véase el apartado 5). De hecho, la extensión peri-
valvular se suele descubrir a partir de una ETE sistemática. No obs-
tante, se puede pasar por alto la presencia de abscesos pequeños, 
incluso con la ETE, sobre todo los que tienen localización mitral 
cuando hay calcificación anular concomitante101.

8.2.3. Indicaciones y planificación de la cirugía en presencia 
de infección incontrolada en la endocarditis infecciosa (tabla 22)

Los resultados de la cirugía cuando la indicación quirúrgica es la 
infección incontrolada son peores que cuando la cirugía está indicada 
por otras razones124,235.

8.2.3.1. Infección persistente

En algunos casos de EI, los antibióticos solos no son suficientes 
para eliminar la infección. La cirugía se ha indicado cuando hay fiebre 
y hemocultivos positivos persistentes durante varios días (7-10) a 
pesar de una pauta antibiótica adecuada y cuando se haya excluido 
los abscesos extracardiacos (esplénicos, vertebrales, cerebrales o 
renales) y otras causas de fiebre. No obstante, no está claro cuál es el 
mejor momento para la cirugía en esta difícil situación. Reciente-
mente se ha demostrado que los hemocultivos positivos persistentes 
después de 48-72 h del inicio de los antibióticos son un factor de 
riesgo independiente de mortalidad hospitalaria123. Estos resultados 
indican que se debe considerar la cirugía cuando los hemocultivos 
sigan positivos después de 3 días de terapia antibiótica, después de 
excluir otras causas de hemocultivos positivos persistentes (régimen 
antibiótico adaptado).

8.2.3.2. Signos de infección localmente incontrolada

Los signos de infección localmente incontrolada incluyen aumento 
del tamaño de las vegetaciones y formación de abscesos, seudoaneu-
rismas y fístulas213,236,237. También suele haber fiebre persistente y se 
recomienda cirugía lo antes posible. En algunos casos raros, se puede 
tratar los abscesos pequeños o los seudoaneurismas de manera con-
servadora con estrecho seguimiento clínico y ecocardiográfico, si no 
hay otras indicaciones quirúrgicas y la fiebre se controla fácilmente 
con antibióticos.

8.2.3.3. Infección por microorganismos con poca probabilidad 

de control mediante terapia antimicrobiana

La cirugía está indicada en la EI fúngica238,239, casos de microorga-
nismos multirresistentes (p. ej., S. aureus resistente a meticilina o 
enterococos resistentes a vancomicina) o infecciones raras causadas 
por bacterias Gram negativas. La cirugía también debe considerarse 
en la EVP causada por estafilococos o bacterias Gram negativas no 
HACEK. En la EVN por S. aureus, la cirugía está indicada cuando no se 
consiga una respuesta favorable y rápida a los antibióticos161,240,241 
(tabla 22). Por último, se debe realizar cirugía a los pacientes con EVP 
e infección por S. aureus. 

En resumen, la infección incontrolada frecuentemente está relacio-

nada con la extensión perivalvular o con microorganismos «difíciles 

de tratar». Excepto cuando haya comorbilidades graves, la infección 

localmente incontrolada es una indicación para cirugía precoz en 

pacientes con EI. 

8.3. Prevención de la embolia sistémica

8.3.1. Complicaciones embólicas en la endocarditis infecciosa

Los eventos embólicos son una frecuente complicación de la EI 
que pone en riesgo la vida del paciente y está relacionada con la 
migración de las vegetaciones cardiacas. El cerebro y el bazo son las 
localizaciones más frecuentes de embolización en la EI izquierda, 
mientras que la embolización pulmonar es frecuente en la EI sobre 
válvula nativa derecha y EI por cable de marcapasos. Los accidentes 
cerebrovasculares son una complicación grave y se asocian a un 
aumento de la morbilidad y la mortalidad105. Por el contrario, las 
complicaciones embólicas pueden ser completamente silentes en 
un 20-50% de los pacientes con EI, sobre todo las que afectan a la 
circulación esplénica o cerebral, y pueden ser diagnosticadas 
mediante técnicas de imagen no invasivas83,84,242. Por consiguiente, 
puede ser de utilidad la TC sistemática abdominal y cerebral. No 
obstante, el medio de contraste se tiene que utilizar con precaución 
en pacientes con deterioro renal o inestabilidad hemodinámica, 
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debido al riesgo de empeoramiento de la función renal en combina-
ción con la nefrotoxicidad antibiótica. 

En conjunto, el riesgo embólico es muy alto en la EI, ya que sufren 
complicaciones embólicas un 20-50% de los pacientes72,242-249. Sin 
embargo, el riesgo de episodios nuevos (que aparecen después de ini-
ciar la terapia antibiótica) es solo del 6-21%72,115,243. Un estudio del 
grupo ICE250 ha demostrado que la incidencia de accidentes cerebro-
vasculares en pacientes que recibían una terapia antimicrobiana ade-
cuada era de 4,8 pacientes/1.000 días en la primera semana de 
tratamiento y caía hasta 1,7/1.000 en la segunda semana y después.

8.3.2. Predicción del riesgo de embolia

La ecocardiografía desempeña un papel fundamental en el pronós-
tico de las complicaciones embólicas72,115,246-252, aunque la predicción 
sigue siendo difícil en cada caso individual. Diversos factores se aso-
cian a mayor riesgo de embolia, como el tamaño y la movilidad de las 
vegetaciones72,242,246-253, la localización de las vegetaciones en la vál-
vula mitral72,246-249, el aumento o disminución del tamaño de la vegeta-
ción durante el tratamiento antibiótico72,253, ciertos microorganismos 
(S. aureus72, S. bovis254, Candida spp.), embolia previa72, EI multivalvu-
lar246 y marcadores biológicos255. Entre estos últimos, el tamaño y la 
movilidad de las vegetaciones son los más importantes predictores 
independientes de un nuevo evento embólico253. Los pacientes con 
vegetaciones > 10 mm de longitud tienen mayor riesgo de embo-
lia58,253, y este riesgo es todavía mayor en pacientes con vegetaciones 
más grandes (> 15 mm) y móviles, sobre todo en la EI estafilocócica 
que afecta a la válvula mitral219. Un estudio reciente113 ha encontrado que 
el riesgo de complicaciones neurológicas es particularmente elevado en 
pacientes con vegetaciones muy grandes (> 30 mm longitud).

Cuando se evalúa el riesgo embólico, hay que tener en cuenta 
diversos factores. En un estudio reciente de 847 pacientes con EI, la 
incidencia de un nuevo evento embólico a los 6 meses fue del 8,5%222. 
Hubo seis factores (edad, diabetes mellitus, fibrilación auricular, 
embolia previa, longitud de la vegetación e infección por S. aureus) 
que se asociaron a un aumento del riesgo embólico y se utilizaron 
para crear una «calculadora del riesgo embólico»222.

Cualesquiera que sean los factores de riesgo observados en un 
paciente individual, es importante recalcar que el riesgo de un episo-
dio embólico nuevo alcanza su nivel más alto los primeros días des-
pués de iniciar el tratamiento antibiótico y se reduce rápidamente a 
partir de ese momento, sobre todo después de las 2 semanas58,72,243,250, 
aunque sigue habiendo cierto riesgo que permanece indefinidamente 
mientras haya vegetaciones, sobre todo si son muy grandes113. Por 
ello, los beneficios de la cirugía para prevenir las complicaciones 
embólicas son mayores durante las primeras 2 semanas del trata-
miento antibiótico, cuando el riesgo embólico alcanza su máximo. 

8.3.3. Indicaciones y planificación de la cirugía para la 
prevención de embolias en la endocarditis infecciosa (tabla 22)

Evitar las complicaciones embólicas es difícil, ya que la mayoría 
tiene lugar antes del ingreso222. La mejor forma de reducir el riesgo de 
un episodio embólico es la instauración rápida de un tratamiento anti-
biótico adecuado38. Aunque se la consideró una estrategia promete-
dora256,257, la adición de tratamiento antiplaquetario no redujo el riesgo 
de embolia en el único estudio clínico aleatorizado publicado258. 

El papel exacto de la cirugía precoz en la prevención de las compli-
caciones embólicas todavía es controvertido. En el Euro Heart Survey, el 
tamaño de la vegetación fue una de las indicaciones quirúrgicas en el 
54% de los pacientes con EVN y en el 25% de los que tenían EVP54, 
pero raramente era la única razón. El valor de la cirugía precoz por una 
vegetación grande aislada es controvertido. Un estudio aleatorizado 
reciente ha demostrado que la cirugía precoz en pacientes con vegeta-
ciones grandes reduce significativamente el riesgo de muerte y episo-
dios embólicos en comparación con el tratamiento convencional9. Sin 

embargo, los pacientes estudiados tenían un riesgo bajo y no hubo dife-
rencias significativas en la mortalidad de cualquier causa a los 6 meses 
en los grupos de cirugía precoz y tratamiento convencional. 

Por último, la decisión de operar precozmente para prevenir las 
complicaciones embólicas debe tener en cuenta la presencia de epi-
sodios embólicos previos, otras complicaciones de EI, el tamaño y la 
movilidad de las vegetaciones, la probabilidad de la cirugía conserva-
dora y la duración del tratamiento antibiótico115. Los beneficios gene-
rales de la cirugía deben contraponerse a los riesgos operatorios y hay 
que considerar el estado clínico del paciente y las comorbilidades. 

En la tabla 22 se presentan las principales indicaciones y el 
momento de la cirugía para prevenir los episodios embólicos. La ciru-
gía está indicada para pacientes con vegetaciones > 10 mm que per-
sisten después de uno o más episodios embólicos clínicos o silentes a 
pesar del tratamiento antibiótico adecuado58. La cirugía se puede con-
siderar para pacientes con vegetaciones grandes (> 15 mm) y aisladas 
en la válvula aórtica o mitral, aunque esta decisión es más difícil y 
debe individualizarse muy cuidadosamente de acuerdo con la proba-
bilidad de la cirugía conservadora58. 

La cirugía que se realiza para prevenir las complicaciones embóli-
cas tiene que llevarse a cabo muy precozmente, los primeros días tras 
el inicio del tratamiento antibiótico (cirugía urgente), ya que es el 
momento de mayor riesgo embólico58,72. 

En resumen, la embolia es muy frecuente en la EI y es una complica-

ción en un 20-50% de los casos de EI, pero cae a un 6-21% tras ini-

ciarse el tratamiento antibiótico. El riesgo de embolia es máximo 

durante las primeras 2 semanas de tratamiento antibiótico y está 

claramente relacionado con el tamaño y la movilidad de la vegeta-

ción, aunque existen otros factores de riesgo. La decisión de operar 

precozmente para prevenir episodios embólicos es difícil y específica 

de cada paciente. Los factores determinantes son el tamaño y la 

movilidad de la vegetación, los episodios embólicos previos, el tipo 

de microorganismo y la duración del tratamiento antibiótico. 

9. OTRAS COMPLICACIONES DE LA ENDOCARDITIS 
INFECCIOSA

9.1. Complicaciones neurológicas

Se producen complicaciones neurológicas sintomáticas en un 
15-30% de los pacientes con EI, y suelen ser consecuencia de emboli-
zaciones desde las vegetaciones110,113,259. Las manifestaciones neuroló-
gicas tienen lugar antes o en el momento del diagnóstico de EI en la 
mayoría de los casos, aunque pueden ocurrir episodios nuevos o recu-
rrentes más tardíamente en el curso de la EI. La presentación clínica 
es variable y puede incluir múltiples síntomas o signos en el mismo 
paciente, aunque predominan los signos focales, y los accidentes 
cerebrovasculares isquémicos son los que se diagnostican más fre-
cuentemente. También se puede producir un accidente isquémico 
transitorio, hemorragia intracerebral o subaracnoidea, absceso cere-
bral, meningitis y encefalopatía tóxica, y hay evidencia firme de que 
un 35-60% de los pacientes con EI sufren otros episodios embólicos 
cerebrales clínicamente silentes83-85,90. La EI por S. aureus se asocia más 
frecuentemente a complicaciones neurológicas que la EI causada por 
otras bacterias. La longitud y la movilidad de la vegetación también se 
correlacionan con la propensión embólica88,242. Las complicaciones 
neurológicas se asocian a un exceso de mortalidad, así como a secue-
las, sobre todo en los accidentes cerebrovasculares113,259. El diagnóstico 
rápido y el inicio de un tratamiento antibiótico adecuado son esencia-
les para prevenir una primera complicación neurológica o una recu-
rrencia250. La cirugía precoz en pacientes de alto riesgo es otro de los 
pilares de la prevención embólica, mientras que los fármacos anti-
trombóticos no tienen ningún papel (véase el apartado 12.7).

En una proporción importante de los pacientes, el éxito del manejo 
de la EI requiere una estrategia combinada médica y quirúrgica. Des-
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pués de un episodio neurológico, la indicación para cirugía cardiaca 
suele seguir vigente o incluso está reforzada, pero hay que sopesar el 
riesgo perioperatorio y el pronóstico posoperatorio. Los estudios clí-
nicos aleatorizados no son posibles y los estudios de cohortes presen-
tan un sesgo que solo puede compensarse parcialmente por métodos 
estadísticos115,260-262. No obstante, el riesgo de deterioro neurológico 
posoperatorio es bajo después de una embolia cerebral silente o acci-
dente isquémico transitorio y la cirugía está recomendada sin demora 
cuando persista una indicación105. Después de un accidente cerebro-
vascular isquémico, la cirugía cardiaca no está contraindicada a 
menos que se considere que el pronóstico neurológico vaya a ser 
demasiado malo263. Las evidencias sobre el intervalo óptimo entre el 
accidente cerebrovascular y la cirugía cardiaca son discrepantes, aun-
que los datos recientes están a favor de una cirugía precoz9,115. Si se ha 
excluido una hemorragia cerebral por TC craneal y el daño neuroló-
gico no es grave (es decir, coma), la indicación para cirugía no debe 
retrasarse en casos de IC, infección incontrolada, absceso o riesgo 
embólico alto persistente, y puede llevarse a cabo con un riesgo neu-
rológico bajo (3-6%) y una buena probabilidad de recuperación neuro-
lógica completa105,263. Por el contrario, cuando hay hemorragia 
intracraneal, el pronóstico neurológico es peor y, en general, la cirugía 
debe posponerse durante al menos 1 mes264,265, aunque un estudio 
reciente ha documentado un riesgo relativamente bajo de deterioro 
neurológico en pacientes con EI que se sometían a cirugía en las prime-
ras 2 semanas después de la hemorragia intracraneal266. Por lo tanto, el 
Grupo de Trabajo ha decidido adaptar el nivel de evidencia a clase IIa. Si 
se requiere cirugía urgente, es obligatoria la colaboración estrecha 
entre el equipo de neurocirujanos y el equipo multidisciplinario de 
endocarditis. En la tabla 23 y la figura 4 se resumen las recomendacio-
nes para el manejo de las complicaciones neurológicas en la EI.

La imagen cerebral es obligatoria cuando exista cualquier sospe-
cha de complicación neurológica de la EI. La TC, con o sin contraste, es 
la técnica de imagen más frecuentemente utilizada. La mayor sensibi-
lidad de la RM, con o sin realce de gadolinio, permite detectar y anali-
zar mejor las lesiones cerebrales de pacientes con síntomas 
neurológicos, lo que puede tener impacto en la planificación de la 

cirugía89 (véase el apartado 5). En pacientes sin síntomas neurológi-
cos, la RM cerebral suele detectar lesiones que pueden modificar la 
estrategia terapéutica, especialmente las indicaciones y el momento 
de la cirugía85,90. La RM cerebral suele detectar microsangrados (hipo-
intensidades T2* redondeadas con diámetro ≤ 10 mm) en pacientes 
con EI. La ausencia de asociación con la hemorragia parenquimal y la 
ausencia de complicaciones neurológicas posoperatorias en los 
pacientes con microsangrados indican que no se debe interpretar los 
microsangrados como sangrados activos ni posponer por ellos la ciru-
gía cuando esté indicada89,90. 

En resumen, se producen complicaciones neurológicas sintomáti-

cas en un 15-30% de todos los pacientes con EI y son frecuentes los 

episodios silentes adicionales. Los accidentes cerebrovasculares 

(isquémicos o hemorrágicos) se asocian a un exceso de mortali-

dad. Son muy importantes el diagnóstico rápido y la instauración 

de un régimen antibiótico adecuado para prevenir la aparición de 

una nueva complicación neurológica o su recurrencia. Después de 

un primer episodio neurológico, la cirugía cardiaca, cuando esté 

indicada, no suele contraindicarse, excepto si se produce daño 

cerebral extenso o hemorragia intracraneal.

9.2. Aneurismas infecciosos

Los aneurismas infecciosos (micóticos) se producen por la emboli-
zación arterial hacia el espacio intraluminal o los vasa vasorum o por 
la ulterior propagación de infección a través de los vasos de la íntima. 
Los aneurismas infecciosos son típicamente de pared fina y friable, 
por lo que tienen gran tendencia a roturas y hemorragias. No se ha 
identificado ningún predictor de rotura y, contrariamente a los aneu-
rismas no infecciosos, el tamaño no parece ser un predictor fiable de 
la potencial rotura268,269. 

La localización intracraneal es la más habitual y, probablemente, la 
frecuencia documentada del 2-4% es una subestimación de su inci-
dencia real, ya que algunos aneurismas infecciosos son clínicamente 
silentes267,270. La detección y el tratamiento precoz de los aneurismas 

Tabla 23
Manejo de las complicaciones neurológicas de la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda cirugía cardiaca sin demora, cuando 
esté indicada, después de una embolia silente o un 
accidente isquémico transitorio

I B 105,263

Se recomienda neurocirugía o tratamiento 
endovascular para aneurismas infecciosos 
intracraneales muy grandes, que estén aumentando 
de tamaño o se hayan roto

I C

En general, se debe posponer la cirugía al menos 1 
mes tras una hemorragia intracraneal

IIa B 264-266

Después de un accidente cerebrovascular, se debe 
considerar sin demora la cirugía indicada para IC, 
infección incontrolada, absceso o riesgo embólico 
persistentemente elevado siempre que no haya 
coma y se haya excluido la presencia de hemorragia 
cerebral por TC craneal o RM

IIa B 9,263

Se debe buscar la presencia de aneurismas 
infecciosos intracraneales en pacientes con EI 
y síntomas neurológicos. Se debe considerar la 
angiografía por TC o RM para el diagnóstico. Si las 
técnicas no invasivas son negativas y permanece 
la sospecha de aneurisma intracraneal, se debe 
considerar una angiografía convencional

IIa B 267,268

EI: endocarditis infecciosa; IC: insuficiencia cardiaca; RM: resonancia magnética; TC: 
tomografía computarizada.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.

Complicaciones neurológicas

No

Sí

Sí

No

Figura 4. Estrategias terapéuticas para pacientes con endocarditis infecciosa y compli-
caciones neurológicas. ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía 
transtorácica; RM: imagen por resonancia magnética; TC: tomografía computarizada.
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infecciosos son muy importantes, debido a las elevadas tasas de mor-
bimortalidad secundarias a la rotura. La presentación clínica es muy 
variable (déficit neurológico focal, dolor de cabeza, confusión, crisis 
epilépticas), por lo que se debe realizar sistemáticamente pruebas de 
imagen para detectar aneurismas infecciosos intracraneales en todos 
los casos de EI con síntomas neurológicos268. 

Tanto la TC como la RM cerebrales diagnostican los aneurismas 
infecciosos de manera fiable y con buenas sensibilidad y especifici-
dad271. No obstante, la angiografía convencional sigue siendo la prueba 
de referencia y se debe realizar cuando las técnicas no invasivas sean 
negativas y persista la sospecha clínica267. 

Debido a la falta de estudios clínicos aleatorizados, no hay un 
manejo estándar ampliamente aceptado para los aneurismas infec-
ciosos. Por lo tanto, el equipo multidisciplinario de endocarditis es el 
que debe decidir el manejo y ajustarlo a cada caso individual. Algunos 
aneurismas infecciosos pueden resolverse durante el tratamiento 
antibiótico, mientras que otros requieren una intervención quirúrgica 
o endovascular dependiendo de si hay rotura, de la localización del 
lecho arterial y del estado clínico del paciente268,269. 

En el caso de aneurismas infecciosos intracraneales, su rotura se 
debe tratar inmediatamente con procedimiento quirúrgico o endo-
vascular. Los aneurismas infecciosos sin rotura se tienen que someter 
a seguimiento por imagen cerebral seriada con tratamiento antibió-
tico. Si el tamaño del aneurisma disminuye o si se resuelve completa-
mente, no suelen ser necesarias la cirugía o la intervención 
endovascular. No obstante, si el tamaño del aneurisma aumenta o 
permanece invariable, es probable que el paciente requiera interven-
ción. Por otra parte, si el aneurisma infeccioso es voluminoso y sinto-
mático, se recomienda neurocirugía o tratamiento endovascular272. 
Por último, cuando se requiera cirugía cardiaca precoz, se puede con-
siderar una intervención endovascular preoperatoria antes del proce-
dimiento, dependiendo de las lesiones cerebrales asociadas, el estado 
hemodinámico del paciente y el riesgo del procedimiento.

9.3. Complicaciones esplénicas

Los infartos esplénicos son frecuentes y, muy a menudo, asinto-
máticos. La fiebre persistente o recurrente, el dolor abdominal y la 
bacteriemia indican la presencia de complicaciones (abscesos esplé-
nicos o rotura). Aunque los émbolos esplénicos son comunes, los 
abscesos esplénicos son raros. La fiebre persistente o recurrente y la 
bacteriemia apuntan al diagnóstico. Estos pacientes deben ser eva-
luados por TC, RM o ultrasonografía abdominales. Recientemente, se 
ha demostrado la utilidad de la PET en el diagnóstico de infección 
metastásica esplénica en pacientes con EI273. El tratamiento consiste 
en regímenes antibióticos adecuados. Se puede considerar la esple-
nectomía en la rotura esplénica o los abscesos grandes que respon-
dan mal a los antibióticos, y debe realizarse antes de la cirugía 
valvular, excepto cuando esta sea urgente. Raramente la esplenecto-
mía y la cirugía valvular se realizan en el mismo acto quirúrgico. El 
drenaje percutáneo es una alternativa para los candidatos quirúrgi-
cos de alto riesgo274,275.

9.4. Miocarditis y pericarditis

La IC puede deberse a una miocarditis, que se asocia frecuente-
mente a la formación de abscesos o reacción inmunitaria. Las 
arritmias ventriculares pueden indicar afección miocárdica e impli-
can mal pronóstico. La mejor forma de evaluar la afección miocárdica 
es mediante ETT o RM cardiaca.

La respuesta inflamatoria, IC, complicaciones perianulares o la 
propia infección pueden causar derrame pericárdico, que puede ser 
un signo de gravedad de la EI. En raras ocasiones la rotura de seudoa-
neurismas o fístulas puede comunicarse con el pericardio, con conse-
cuencias dramáticas y a menudo fatales. La pericarditis purulenta es 
rara y puede requerir drenaje quirúrgico276,277.

9.5. Alteraciones del ritmo y la conducción cardiacas

Las alteraciones de la conducción son complicaciones infrecuentes 
de la EI. Según los datos de los registros, su frecuencia se encuentra 
entre el 1 y el 15% de los casos y su presencia se asocia a peor pronós-
tico y mayor mortalidad278. 

Las alteraciones de la conducción (principalmente bloqueos auricu-
loventriculares de primero, segundo y tercer grado y, más raramente, 
bloqueos de rama) se deben a la propagación de la infección más allá 
del endocardio, desde las válvulas a las vías de conducción, y general-
mente se asocian a complicaciones perivalvulares. El bloqueo auriculo-
ventricular completo se asocia con más frecuencia a afección de las 
válvulas izquierdas (el 36% aórtica; el 33% mitral)278. Esto se debe a la 
relación anatómica con el nódulo auriculoventricular, que está próximo 
a la cúspide aórtica no coronaria y la valva mitral anterior. En un estu-
dio de pacientes con EI y bloqueo auriculoventricular completo, el diag-
nóstico histológico reveló la presencia de una infección, a menudo 
acompañada de abscesos y fistulas, que afectaba a las vías de conduc-
ción; en los casos de bloqueo auriculoventricular paroxístico, la infla-
mación se observó a este nivel, lo que explicaría la reversibilidad de 
este episodio279. Por lo tanto, la ocurrencia de anomalías de la conduc-
ción durante la monitorización electrocardiográfica de pacientes con EI 
puede alertar al médico sobre la existencia de complicaciones perival-
vulares. En caso de embolización de fragmentos de vegetación hacia 
una arteria coronaria, la isquemia miocárdica resultante puede ser el 
sustrato para el inicio de taquiarritmias280. 

Se puede observar fibrilación auricular en pacientes con EI, que 
puede estar presente antes de la EI o aparecer como una complicación 
de esta. Se ha descrito que la fibrilación auricular es más frecuente en 
los pacientes de edad avanzada y que se asocia a mal pronóstico281. 
Más recientemente, en una serie de EI prospectiva de gran tamaño, la 
fibrilación auricular se asoció a un riesgo embólico aumentado, al 
igual que otros factores (edad, diabetes mellitus, episodios embólicos 
previos, longitud de la vegetación e infección por S. aureus)222. Por 
consiguiente, la fibrilación auricular tiene el potencial de aumentar el 
riesgo de IC congestiva y de embolias en la EI. No obstante, no hay 
ningún estudio específico sobre esta situación ni hay consenso inter-
nacional para el cuidado de estos pacientes. La estrategia anticoagu-
lante para estos pacientes debe llevarla a cabo el equipo 
multidisciplinario de endocarditis de manera individualizada.

9.6. Manifestaciones osteomusculares

Los síntomas osteomusculares (artralgia, mialgia, dolor de 
espalda) son frecuentes en la EI282,283. Las manifestaciones reumatoló-
gicas pueden ser la primera manifestación de la EI y retrasar su diag-
nóstico, sobre todo cuando las manifestaciones clásicas son menos 
evidentes y están presentes múltiples anticuerpos (prueba positiva 
para el anticuerpo citoplásmico antineutrofílico) inducidos por la 
infección284,285. La artralgia ocurre en alrededor de un 10% de los 
pacientes, mientras que la mialgia está presente en un 12-15%282,286. Se 
observa dolor de espalda en aproximadamente un 13% de casos y el 
dolor lumbar es el síntoma más frecuente en pacientes con EI y osteo-
mielitis vertebral282,283,287,288. La artritis periférica ocurre en alrededor 
de un 14% de casos282. La prevalencia de espondilodiscitis en pacientes 
con EI se encuentra en torno al 1,8-15%282. La osteomielitis vertebral 
piógena ocurre en un 4,6-19% de los pacientes con EI, con alta inci-
dencia de bacteriemia estreptocócica y estafilocócica283,287. La EI puede 
complicar o estar complicada por una osteomielitis piógena. La preva-
lencia de EI en la osteomielitis vertebral es más alta288,289 en presencia 
de EI por Streptococcus viridans. Se debe realizar TC y, preferible-
mente, RM de la columna vertebral y 18F-FDG PET/TC de cuerpo 
entero290 a los pacientes con EI que tengan dolor óseo o de espalda. 
Por otra parte, se tiene que hacer ecocardiografía a los pacientes con 
un diagnóstico definitivo de espondilodiscitis/osteomielitis piógena y 
enfermedades cardiacas subyacentes que predispongan a EI. 
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Para la espondilodiscitis y la osteomielitis diagnosticadas, suele 
ser necesario un tratamiento antibiótico prolongado hasta que no se 
detecten signos inflamatorios por 18F-FDG PET/TC o RM. Otras mani-
festaciones reumáticas menos frecuentes en la EI son la sacroileitis (el 
1% de los casos), una condición que semeja la polimialgia reumática 
con dolor y rigidez matinal de hombros y caderas, la debilidad 
muscular proximal (el 0,9% de los casos) y la vasculitis leucocitoclás-
tica cutánea (lesión cutánea purpúrea) en un 3,6% de los casos282,289.

9.7. Insuficiencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda es una complicación frecuente de la EI 
y puede empeorar su pronóstico. El comienzo de disfunción renal se 
asocia independientemente a aumento del riesgo de muerte durante 
el ingreso291,292 y de episodios posoperatorios293.

La disfunción renal aguda tiene lugar en aproximadamente un 
6-30% de los pacientes291,292,294,295. Las causas suelen ser multifactoria-
les296,297: a) glomerulonefritis vasculítica y por inmunocomplejos; 
b) infarto renal, fundamentalmente debido a émbolos sépticos que 
pueden ocurrir en cualquier momento de la enfermedad; c) deterioro 
hemodinámico en casos de IC o sepsis grave o después de cirugía car-
diaca; d) toxicidad antibiótica (nefritis intersticial aguda), sobre todo 
relacionada con aminoglucósidos, vancomicina (toxicidad sinérgica 
con aminoglucósidos) e incluso dosis altas de penicilina, y e) nefro-
toxicidad de los agentes de contraste usados en las pruebas de ima-
gen. 

Puede ser necesaria la hemodiálisis para algunos pacientes con 
insuficiencia renal avanzada, que se asocia a alta mortalidad295. La 
insuficiencia renal aguda de menor gravedad suele ser reversible295. 
Para mitigar esta complicación, se deben ajustar las dosis de los anti-
bióticos al aclaramiento de creatinina con monitorización precisa de 
la concentración sérica de aminoglucósidos y vancomicina. Siempre 
que sea posible, se debe evitar las pruebas de imagen con agentes de 
contraste nefrotóxicos en pacientes con deterioro hemodinámico o 
insuficiencia renal previa. 

10. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO: PRINCIPIOS Y MÉTODOS

10.1. Valoración del riesgo quirúrgico

Hay pocos estudios que hayan evaluado la utilidad de la puntua-
ción del riesgo quirúrgico en el contexto de la EI. Aunque se usa fre-
cuentemente el EuroSCORE II298, este sistema de puntuación se 
desarrolló y se validó fundamentalmente para la cirugía coronaria de 
bypass y valvular. Los sistemas de puntuación de riesgo específicos 
para la cirugía de la EI se han desarrollado: a) a partir de la base de 
datos de la Society of Thoracic Surgeons usando datos de 13.617 pacien-
tes299, y b) un sistema específico de puntuación de riesgo de EVN 
desarrollado a partir de un único centro con datos de 440 pacientes 
de De Feo et al300. Un estudio ha comparado la utilidad pronóstica de 
estos sistemas contemporáneos de puntuación del riesgo de mortali-
dad y morbilidad después de la cirugía de EI en 146 pacientes301. Los 
resultados indican que aunque el EuroSCORE II discrimina mortalidad 
y morbilidad posoperatoria (en especial, accidentes cerebrovascula-
res), el sistema de clasificación de riesgo en la endocarditis de la 
Society of Thoracic Surgeons y de De Feo et al300 es superior a la hora de 
predecir la mortalidad posoperatoria después de la cirugía en la EI 
activa. No obstante, la relevancia de estos hallazgos está limitada por 
el escaso número de pacientes incluidos. Al igual que en estudios pre-
vios, el uso preoperatorio de fármacos inotrópicos, el balón de contra-
pulsación intraaórtico, la cirugía de revascularización coronaria 
previa y la insuficiencia renal que requiere diálisis fueron predictores 
independientes de la mortalidad operatoria y a largo plazo. 

Por último, aunque no existe ninguna clasificación de riesgo qui-
rúrgico que sea perfecta, la evaluación preoperatoria del riesgo 
quirúrgico es de suma importancia. A pesar de que las indicaciones 

teóricas para la cirugía en la EI son claras (tabla 22), su aplicación 
práctica se basa, en gran medida, en el estado clínico del paciente, las 
comorbilidades y el riesgo operatorio individual.

10.2. Manejo preoperatorio y perioperatorio

10.2.1. Coronariografía

De acuerdo con la guía de la ESC sobre manejo de valvulopatías55, 
la coronariografía está recomendada para varones mayores de 
40 años, mujeres posmenopáusicas y pacientes con al menos un fac-
tor de riesgo cardiovascular o historia de enfermedad coronaria. Las 
excepciones son los casos en que haya vegetaciones aórticas que pue-
dan desprenderse durante la cateterización o cuando sea necesario 
realizar una cirugía de emergencia. En estas situaciones, la TC de alta 
resolución puede utilizarse para descartar enfermedad coronaria sig-
nificativa en pacientes hemodinámicamente estables55.

10.2.2. Infección extracardiaca

Si se ha identificado un foco primario de infección que puede 
ser causa de la EI, hay que eliminarlo antes de la intervención quirúr-
gica cardiaca, excepto cuando la cirugía valvular sea urgente. En cual-
quier caso, tiene que estar eliminado antes de concluir la terapia 
antibiótica.

10.2.3. Ecocardiografía intraoperatoria

La ETE intraoperatoria es muy útil para determinar el grado de 
infección y su localización exacta, guiar la cirugía, evaluar el resultado 
y asistir en el seguimiento posoperatorio temprano73.

10.3. Estrategia quirúrgica y técnicas

Los dos objetivos principales de la cirugía son la eliminación com-
pleta de los tejidos infectados y la reconstrucción de la morfología 
cardiaca, incluida la reparación o sustitución de las válvulas afectadas. 

Cuando la infección se encuentra confinada a las cúspides valvula-
res o las valvas, se puede utilizar cualquier método de reparación o 
sustitución valvular. Sin embargo, es preferible la reparación valvular 
siempre que sea posible, sobre todo si la EI afecta a las válvulas mitral 
o tricúspidea sin destrucción significativa302. Las perforaciones en una 
única cúspide valvular o valva pueden repararse con un parche autó-
logo tratado con glutaraldehído o con un parche de pericardio bovino 
sin tratar. Las cuerdas rotas únicas o múltiples pueden sustituirse por 
cuerdas nuevas de politetrafluoroetileno. 

La destrucción mayor de una valva única o la presencia de un abs-
ceso no son necesariamente contraindicaciones para la reparación 
valvular302. En estos casos, es fundamental la evaluación intraopera-
toria de la valva después del desbridamiento para valorar si el tejido 
restante tiene calidad suficiente para lograr una reparación duradera. 
La necesidad de un parche para conseguir una válvula competente, ya 
sea pericárdico, por autoinjerto tricuspídeo o parche mitral volteado, 
no se ha asociado a peores resultados en cuanto a recurrencia de la EI 
o insuficiencia mitral si se realiza por cirujanos experimentados303. 

En casos más complejos con infección localmente incontrolada, la 
extirpación total del tejido infectado o necrótico debe ir seguida de 
la sustitución valvular y la reparación de los defectos asociados para 
asegurar la fijación valvular304.

Las prótesis mecánicas y biológicas tienen similar mortalidad ope-
ratoria305. Por lo tanto, el Grupo de Trabajo no se inclina por ningún 
tipo específico de sustitución valvular, sino que recomienda una 
estrategia individualizada adaptada a cada paciente y cada situación 
clínica. Se debe reducir al mínimo el uso de material extraño. Los abs-
cesos pequeños pueden cerrarse directamente, pero las cavidades 
grandes deben drenarse hacia el pericardio o la circulación. 
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En la EI de válvula mitral, equipos experimentados pueden conse-
guir la reparación valvular exitosa en hasta un 80% de los pacientes, 
aunque estos resultados pueden ser peores en centros no especializa-
dos306. Además, aunque la cirugía pueda aplazarse si el control de la 
infección por el tratamiento antibiótico es evidente y no hay IC, estu-
dios recientes demuestran que la cirugía precoz se asocia a tasas de 
reparación de un 61-80% y a mejor supervivencia durante el ingreso y 
a largo plazo209,210,302,303,307. La insuficiencia mitral residual debe eva-
luarse por ETE intraoperatoria. Los defectos mitrales subanulares, 
anulares o supraanulares se reparan preferiblemente con pericardio 
autólogo o bovino, asegurando la válvula protésica firmemente a los 
anillos reconstruidos/reforzados si es necesario. La elección de la téc-
nica depende de la extensión vertical de la lesión o defecto tisu-
lar308-310. Se ha propuesto usar aloinjertos mitrales y autoinjertos 
pulmonares (procedimiento de Ross II)311,312, pero su aplicación está 
limitada por la baja disponibilidad y la dificultad de la técnica quirúr-
gica, y los resultados no han sido coincidentes. 

En la EI aórtica, la técnica de elección es la sustitución valvular aór-
tica con una prótesis mecánica o biológica. Sin embargo, en centros con 
gran experiencia, la reparación valvular aórtica en la EI se consigue en 
hasta un 33% de los pacientes. No obstante, la experiencia sobre repara-
ción valvular aórtica en este contexto sigue siendo muy escasa y no hay 
evidencia de que la reparación se asocie a mejores resultados que la 
sustitución313,314. Por su biocompatibilidad natural, se ha señalado que 
el uso de aloinjertos criopreservados o esterilizados reduce el riesgo de 
infección persistente o recurrente, sobre todo en presencia de abscesos 
anulares315,316. Es una opinión de expertos y una estrategia estándar en 
muchas instituciones inclinarse por el uso de aloinjertos en lugar de 
prótesis valvulares, sobre todo en presencia de abscesos en la raíz316,317. 
Sin embargo, las prótesis mecánicas y los xenoinjertos han producido 
resultados similares en cuanto a infección persistente o recurrente y 
supervivencia cuando se asocian a desbridamiento completo del abs-
ceso anular313,318. A veces se prefieren los aloinjertos o los xenoinjertos 
sin stent en la EVP o en los casos en que hay destrucción extensa de la 
raíz aórtica con discontinuidad aortoventricular315,319. Se puede usar de 
manera eficaz la valva mitral anterior del aloinjerto aórtico para la 
reconstrucción del tracto de salida. Se ha propuesto un aloinjerto 
monobloque aortomitral como opción quirúrgica en la EI bivalvular 
extensa232. En manos experimentadas, se puede usar el procedimiento 
de Ross en niños o adolescentes para facilitar el crecimiento y en adul-
tos jóvenes para aumentar la durabilidad321,322.

Se puede considerar el trasplante cardiaco en casos extremos en 
los que los procedimientos quirúrgicos repetidos hayan fracasado en 
suprimir la EVP persistente o recurrente323.

10.4. Complicaciones posoperatorias

El manejo posoperatario de los pacientes debe seguir las recomen-
daciones normales que se aplican después de la cirugía valvular324, 
pero también se debe tener en cuenta las especificidades de la EI. El 
seguimiento posoperatorio tiene que ser particularmente cuidadoso 
debido a la mortalidad hospitalaria de los pacientes operados de 
urgencia o emergencia por EI aguda, que varía desde un 10 a un 20% 
en la mayoría de las series1, y el riesgo aumentado de complicaciones 
posquirúrgicas.

Entre las complicaciones más frecuentes, se encuentra la coagulo-
patía grave que requiere tratamiento con factores de coagulación, la 
reexploración del tórax debida a sangrado o hemorragia, la insuficien-
cia renal aguda que requiere hemodiálisis, los accidentes cerebrovas-
culares, el síndrome de bajo gasto cardiaco, la neumonía y el bloqueo 
auriculoventricular después de la resección radical de un absceso en 
la raíz aórtica con necesidad de implante de marcapasos325. Un elec-
trocardiograma preoperatorio que demuestre bloqueo de rama 
izquierda predice la necesidad de un marcapasos posoperatorio per-
manente23. Cuando un paciente no sobrevive a la cirugía, la causa de la 
muerte suele ser multifactorial325. 

11. RESULTADO DESPUÉS DEL ALTA: SEGUIMIENTO 
Y PRONÓSTICO A LARGO PLAZO

Después del tratamiento hospitalario, las principales complicacio-
nes son la recurrencia de la infección, IC, necesidad de cirugía valvular 
y muerte57,326,327.

11.1. Recurrencias: recaídas y reinfecciones

El riesgo actual de recurrencia entre los supervivientes de EI varía 
entre un 2 y un 6%57,326-332. Hay dos tipos principales de recurrencias: la 
recaída y la reinfección. Aunque no se diferencian sistemáticamente 
en la literatura, el término «recaída» se refiere a un episodio repetido 
de EI causado por el mismo microorganismo, mientras que «reinfec-
ción» describe una infección causada por un microorganismo dife-
rente38. Cuando se aísla la misma especie de microorganismo durante 
un nuevo episodio de EI, suele haber incertidumbre sobre si la infec-
ción repetida es una recaída de la infección inicial o es una infección 
nueva (reinfección). En estos casos, se puede usar métodos molecu-
lares, como las técnicas de clonación de cepas8,38. Cuando estas técni-
cas o la identidad de los extractos bacterianos en ambas situaciones 
no se encuentran disponibles, el momento del segundo episodio de EI 
puede ser útil para distinguir una recaída de una reinfección. Aunque 
es variable, el tiempo entre los episodios suele ser más corto en la 
recaída que en la reinfección. En general, una recurrencia causada por 
la misma especie de microorganismo dentro de los primeros 6 meses 
después de la infección inicial se considera una recaída, mientras que 
los episodios más tardíos apuntan a una reinfección38. Por ello, se 
recomienda almacenar los extractos bacterianos aislados de una EI 
por lo menos durante 1 año8,38.

En la tabla 24 se enumeran los factores que se asocian a un 
aumento de la tasa de recaídas. Las recaídas suelen deberse a una 
duración insuficiente del tratamiento original, una elección subóp-
tima de los antibióticos iniciales o la existencia de un foco de infec-
ción persistente. Cuando la duración del tratamiento haya sido 
insuficiente o la elección del antibiótico fuera incorrecta, se tiene que 
tratar las recaídas durante 4-6 semanas adicionales dependiendo del 
microorganismo causal y su susceptibilidad antibiótica; hay que 
recordar que se puede desarrollar una resistencia durante ese tiempo.

Los pacientes con una EI previa tienen riesgo de reinfección332 y las 
medidas profilácticas deben ser muy estrictas. La reinfección es más 
frecuente en ADVP (sobre todo en el primer año después del episodio 
inicial)332,333, EVP334, pacientes sometidos a diálisis crónica326,332 y 
aquellos con múltiples factores de riesgo de EI8. Los pacientes con 
reinfección tienen mayor riesgo de muerte y necesidad de sustitución 
valvular325,332. La destrucción paravalvular se asocia a una tasa más 

Tabla 24
Factores asociados a un aumento en la tasa de recaídas

•  Tratamiento antibiótico inadecuado (fármaco, dosis, duración)

•  Microorganismos resistentes, p. ej., Brucella spp., Legionella spp., Chlamydia spp., 
Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., Bartonella spp., Coxiella burnetii, hongos

•  Infección polimicrobiana en un ADVP

•  Tratamiento antimicrobiano empírico para EI con hemocultivo negativo

•  Extensión perianular 

•  EI en válvula protésica

•  Focos de infección metastásicos persistentes (abscesos)

•  Resistencia a regímenes antibióticos convencionales

•  Cultivos valvulares positivos

•  Persistencia de fiebre el séptimo día posoperatorio

•  Diálisis crónica

ADVP: adicto a drogas por vía parenteral; EI: endocarditis infecciosa.
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alta de recurrencia y mayor mortalidad quirúrgica331. En una serie de 
gran tamaño de EVN tratada quirúrgicamente (358 casos), el 21% pre-
sentó destrucción paravalvular y el 78,9% estaba libre de recurrencias 
de EVP a los 15 años331. El tipo de válvula implantada no tiene efecto 
en el riesgo de recurrencia de EI325,331. La sustitución de la válvula y la 
raíz aórtica por un conducto protésico produce resultados similares a 
los de la sustitución de la raíz por aloinjerto335,336.

11.2. Seguimiento a corto plazo

Un primer episodio de EI no tiene que ser visto como el final, una 
vez que el paciente ha recibido el alta. Una insuficiencia valvular grave 
residual puede descompensar la función ventricular izquierda o un 
deterioro valvular puede progresar pese a la curación bacteriológica, y 
se presenta normalmente como una IC aguda. Después de concluir el 
tratamiento, las recomendaciones para la cirugía siguen las pautas de 
las guías convencionales55. Como consecuencia del aumento de la tasa 
quirúrgica durante la fase de infección, la necesidad de cirugía valvular 
tardía es baja y oscila entre el 3 y el 8% en las series recientes326-328. 

Los pacientes deben ser informados sobre los signos y síntomas de 
la EI después del alta. Tienen que saber que puede producirse una recu-
rrencia de EI y que la nueva aparición de fiebre, escalofríos u otros sig-
nos de infección exige una evaluación inmediata que incluya 
hemocultivo antes del uso empírico de antibióticos. Se debe realizar 
una evaluación clínica inicial y una ETE basal al terminar el tratamiento 
antimicrobiano para vigilar la aparición de IC secundaria y repetirlas 
seriadamente, sobre todo durante el primer año de seguimiento. 

El seguimiento clínico debe realizarlo el equipo multidisciplina-
rio de endocarditis o el especialista clínico en valvulopatías11,337. Se 
debe realizar un seguimiento clínico y ecocardiográfico regular 
durante el primer año después de acabar el tratamiento8,12. Este 
Grupo de Trabajo recomienda también tomar muestras de sangre 
(recuento leucocitario, PCR, etc.) y realizar sistemáticamente hemo-
cultivos en la visita inicial y cualquier otro momento cuando haya 
sospecha clínica. 

Es obligatorio mantener una buena salud bucal con visitas profi-
lácticas al dentista, así como recibir consejo sobre la correcta higiene 
cutánea, incluidos tatuajes y piercings. Las deficiencias en la vigilancia 
de la salud dental contribuyen al continuo aumento gradual de la 
incidencia de EI30,337. Este aumento subraya la necesidad de repetir los 
principios de la prevención de la EI en cada visita de seguimiento. 

11.3. Pronóstico a largo plazo

En las series recientes, las tasas brutas de supervivencia a largo 
plazo después de concluir el tratamiento se encuentran en un 80-90% 
a 1 año, un 70-80% a los 2 años y un 60-70% a los 5 años57,326-332. Los 
principales predictores de la mortalidad a largo plazo son la edad 
avanzada, las comorbilidades, las recurrencias y la IC, sobre todo 
cuando no se puede realizar cirugía cardiaca57,327,330. 

Comparados con la población general apareada por edad y sexo, 
los pacientes que sobreviven a un primer episodio de EI tienen una 
supervivencia significativamente peor57. Este aumento de mortalidad 
es particularmente alto en los primeros años después del alta y puede 
explicarse por la aparición de complicaciones tardías como IC, riesgo 
aumentado de recurrencias y mayor vulnerabilidad del paciente57,329. 
De hecho, la mayor parte de las recurrencias y las cirugías cardiacas 
tardías tienen lugar durante este periodo57,328,329. 

En resumen, las recurrencias son raras después de la EI y pueden 

estar asociadas a tratamiento antibiótico inicial inadecuado, 

microorganismos resistentes, foco de infección persistente, abuso 

de drogas i.v. y diálisis crónica. Los pacientes con EI deben ser 

informados sobre el riesgo de recurrencia y se les debe enseñar la 

forma de diagnosticar y prevenir un nuevo episodio de EI. La nece-

sidad de cirugía valvular tardía es baja.

12. MANEJO DE SITUACIONES ESPECÍFICAS

12.1. Endocarditis en válvula protésica

La EVP es la forma más grave de EI y ocurre en un 1-6% de los 
pacientes con válvula protésica338, con una incidencia de un 0,3-1,2% 
por paciente-año216,233,339,340. La EVP es causa de un 10-30% de todos los 
casos de EI341 y afecta por igual a válvulas mecánicas y bioprotésicas. 
Se ha observado EVP en el 16% de los casos de EI en un sondeo fran-
cés122, en el 26% de los casos del Euro Heart Survey54 y en el 20% de los 
2.670 pacientes con diagnóstico definitivo de EI del estudio prospec-
tivo de cohortes de la ICE340. La EVP sigue asociada a dificultades en el 
diagnóstico y la determinación de la estrategia terapéutica óptima y a 
un mal pronóstico. 

12.1.1. Definición y fisiopatología

La EVP temprana se define como una EI que ocurre en el primer 
año después de la cirugía, y la EVP tardía, como la EI que tiene lugar 
más allá del primer año, debido a diferencias significativas en los per-
files microbiológicos observados antes y después de este punto de 
corte temporal3,342. No obstante, se trata de una distinción artificial. Lo 
importante no es el tiempo transcurrido desde la sustitución valvular 
hasta el inicio de la EI, sino si la EI se ha adquirido en el perioperatorio 
y el tipo de microorganismo implicado. Un gran registro reciente 
internacional prospectivo y multicéntrico ha documentado que un 
37% de los casos de EVP se asocia a infección nosocomial o infecciones 
no nosocomiales relacionadas con procedimientos diagnósticos y 
terapéuticos en pacientes ambulatorios que tenían un contacto 
importante con el sistema sanitario340.

La patogenia de la EVP difiere según el tipo de contaminación y el 
tipo de válvula protésica. En los casos de contaminación perioperato-
ria, la infección suele afectar a la unión entre la sutura y el anillo y 
produce absceso perivalvular, dehiscencia, seudoaneurisma y fístu-
las339,343,344. En la EVP tardía, pueden existir otros mecanismos. Por 
ejemplo, en la EVP tardía bioprotésica, la infección se suele localizar 
en las valvas de la prótesis y produce vegetaciones, rotura de cúspide 
y perforación. Recientemente se ha documentado EVP después de 
implante transcatéter de válvula aórtica bioprotésica, que se debe 
manejar igual que las otras válvulas protésicas345,346. El riesgo de endo-
carditis por implante de válvula protésica aumenta con la intubación 
orotraqueal y el sistema valvular autoexpandible. 

La consecuencia de la EVP suele ser una insuficiencia protésica 
nueva. Menos frecuentemente se puede producir obstrucción de la 
válvula protésica por vegetaciones grandes, que pueden diagnosti-
carse por ETE y, a veces, ETT o fluoroscopia. 

12.1.2. Diagnóstico

El diagnóstico es más difícil en la EVP que en la EVN. La presen-
tación clínica suele ser atípica, especialmente en el periodo poso-
peratorio temprano, en el que la fiebre y los síndromes inflamatorios 
son frecuentes en ausencia de EI. No obstante, la fiebre persistente 
debe despertar la sospecha de EVP. Al igual que en la EVN, el diag-
nóstico de EVP se basa principalmente en los resultados de la eco-
cardiografía y los hemocultivos. Sin embargo, ambos son negativos 
con más frecuencia en la EVP100. Aunque la ETE es obligatoria 
cuando se sospecha EVP (figura 3), su valor diagnóstico es menor 
que en la EVN. Es frecuente observar un ecocardiograma negativo 
en la EVP2 que no descarta el diagnóstico, aunque la identificación 
de una insuficiencia periprotésica nueva es un criterio mayor, en 
cuyo caso se debe considerar una prueba de imagen adicional 
(como TC o imagen nuclear).

En la EVP las infecciones estafilocócicas y fúngicas son más fre-
cuentes que en la EVN, y la infección estreptocócica lo es menos. Los 
estafilococos, hongos y bacilos Gram negativos son las principales 
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causas de EVP temprana, mientras que la microbiología de la EVP tar-
día es igual que la de la EVN, con estafilococos, estreptococos orales, 
S. bovis y enterococos como microorganismos más frecuentes, proba-
blemente debido a infecciones adquiridas en la comunidad. Los esta-
filococos y enterococos son los microorganismos más comunes en la 
endocarditis por implante de válvula protésica345,346.

Los criterios Duke se han demostrado útiles en el diagnóstico de 
EVN, con una sensibilidad del 70-80%100,347, pero son menos útiles en 
la EVP debido a que tienen menos sensibilidad en este contexto348,349. 
Recientemente, las técnicas nucleares, especialmente la 18F-FDG PET/
TC, se han demostrado útiles para el diagnóstico de EVP93. Se ha pro-
puesto considerar la captación anormal de FDG como un nuevo crite-
rio mayor en la EVP. Se ha propuesto un algoritmo para la evaluación 
de los pacientes con sospecha de EVP que incluye ecocardiografía y 
PET/TC (figura 3)93.

12.1.3. Pronóstico y tratamiento

Se ha documentado una mortalidad hospitalaria muy alta, de 
hasta un 20-40%, en la EVP338,341. Al igual que en la EVN, la valoración 
pronóstica es crucial en la EVP, ya que permite identificar los subgru-
pos de alto riesgo para los que puede ser necesaria una estrategia de 
manejo agresiva. Los factores que se asocian a mal pronóstico en la 
EVP son diversos161,216,350-353, entre ellos edad avanzada, diabetes melli-
tus, infecciones asociadas a dispositivos diagnósticos y terapéuticos, 
infección estafilocócica o fúngica, EVP temprana, IC, accidentes cere-
brovasculares y abscesos intracardiacos. De ellos, la EVP complicada y 
la infección estafilocócica son los marcadores más importantes. Estos 
pacientes requieren una estrategia de manejo agresiva, consistente en 
tratamiento antibiótico y cirugía radical precoz. 

La terapia antimicrobiana de la EVP es parecida a la de la EVN. La 
EVP por S. aureus constituye una excepción, ya que requiere un régi-
men antibiótico más prolongado (≥ 6 semanas, sobre todo cuando se 
asocia con aminoglucósidos) y un uso frecuente de rifampicina.

La cirugía de la EVP sigue los principios generales subrayados para 
la EVN. El desbridamiento radical en estos casos significa la elimina-
ción de todo el material extraño infectado, incluida la prótesis origi-
nal y cualquier resto de calcio que permanezca de la cirugía previa. Se 
puede considerar el uso de aloinjertos, xenoinjertos sin stent o autoin-
jertos en la EVP aórtica, y está indicada la sustitución de la raíz por 
aloinjerto o xenoinjerto cuando exista cualquier anomalía de la raíz 
aórtica que distorsione los senos aórticos. Como alternativa, se puede 
usar un conducto de dacrón valvulado336.

La decisión sobre la mejor opción terapéutica en la EVP es aún 
objeto de debate221,354-359. Aunque se considera que la cirugía es la mejor 
opción cuando la EVP causa disfunción protésica grave o IC220, en el Euro 

Heart Survey se practicó únicamente al 50% de los pacientes con EVP54, 
una tasa similar a la de los pacientes con EVN. Otros grupos han docu-
mentado resultados parecidos221,340. La cirugía precoz se asoció a menor 
mortalidad hospitalaria y menor mortalidad a 1 año en una gran 
cohorte de 4.166 pacientes que tenían EI tanto nativa como protésica 
complicada por IC216. Por el contrario, después de ajustar por las dife-
rencias en las variables clínicas y el sesgo de supervivencia en una gran 
cohorte internacional, la sustitución valvular precoz no se asoció a 
menor mortalidad que con el tratamiento médico37. No obstante, en 
estas series la cirugía fue beneficiosa para el subgrupo de pacientes que 
más necesitaban cirugía, como aquellos con insuficiencia valvular, 
vegetaciones y dehiscencia o absceso/fístula paravalvular37. 

Por la tanto, se recomienda la estrategia quirúrgica para la EVP en 
subgrupos de pacientes de alto riesgo identificados por valoración 
pronóstica, como la EVP complicada con IC, disfunción protésica 
grave, absceso o fiebre persistente (tabla 22). La cirugía de emergen-
cia solo está indicada para casos de IC congestiva refractaria que pro-
duzca edema pulmonar o shock, como en la EVN. En cambio, se puede 
manejar mediante estrategia conservadora a los pacientes con EVP 
tardía no estafilocócica y no complicada y EVP tardía no fún-

gica350,357,358. No obstante, los pacientes inicialmente en tratamiento 
médico requieren un seguimiento estrecho debido al riesgo de com-
plicaciones tardías. 

En resumen, la EVP representa el 20% de todos los casos de EI, con 

una incidencia creciente. El diagnóstico de EVP es más difícil que el 

de EVN. La EVP complicada y la EVP estafilocócica se asocian a 

peor pronóstico cuando se tratan sin cirugía. Se debe tratar agresi-

vamente estas formas de EVP. A los pacientes con EVP tardía no 

complicada y no estafilocócica se los puede manejar con una 

estrategia conservadora y seguimiento estrecho. 

12.2. Endocarditis infecciosa en dispositivos electrónicos 
cardiacos implantables

12.2.1. Introducción

La infección de los dispositivos electrónicos cardiacos implantables 
es una enfermedad grave que se asocia a elevada mortalidad360. El 
aumento de las tasas de implante de dispositivos electrónicos, junto con 
el hecho de que se implantan en pacientes cada vez mayores y con más 
comorbilidades, ha sentado las bases de este incremento en las tasas de 
infección de los dispositivos electrónicos cardiacos implantables y de la 
mayor frecuencia de EI en estos pacientes361. La incidencia documentada 
de infección de marcapasos permanentes varía ampliamente entre los 
estudios362,363. Un estudio basado en subpoblaciones ha encontrado una 
incidencia de infección de los dispositivos electrónicos cardiacos 
implantables de 1,9/1.000 dispositivos-año y una probabilidad de infec-
ción después de implantar desfibriladores cardioversores mayor que 
con los marcapasos permanentes364. Tanto el diagnóstico como la estra-
tegia terapéutica son particularmente difíciles en estos pacientes365.

12.2.2. Definición de las infecciones de dispositivo cardiaco

Se tiene que distinguir entre la infección local de un dispositivo y 
la EI asociada a dispositivo cardiaco (EIDC). La infección local por un 
dispositivo se define como una infección limitada al reservorio 
del dispositivo cardiaco de la que se sospecha clínicamente cuando 
hay signos locales de inflamación en el reservorio generador, como 
eritema, calor, fluctuación, dehiscencia de la herida, erosión, irrita-
ción o drenaje purulento366. La EIDC se define como una infección que 
se extiende a los cables del electrodo, las valvas cardiacas o la superfi-
cie endocárdica. Sin embargo, muchas veces es difícil diferenciar 
entre una infección local del dispositivo y una EIDC. En un estudio367, 
el cultivo de segmentos intravasculares del electrodo fue positivo 
en el 72% de los 50 pacientes que mostraban manifestaciones estricta-
mente restringidas al lugar del implante. No obstante, en estos 
pacientes no se puede excluir la posibilidad de contaminación intra-
operatoria del extremo del electrodo. 

12.2.3. Fisiopatología

El reservorio puede infectarse en el momento del implante, 
durante la posterior manipulación quirúrgica o cuando el generador o 
los electrodos subcutáneos se erosionan a través de la piel. La infec-
ción del reservorio puede avanzar a lo largo de la porción intra-
vascular del electrodo hasta afectar a la porción intracardiaca del 
marcapasos o del desfribrilador implantable. También, el reservorio 
de la porción intracardiaca del electrodo puede infectarse como con-
secuencia de un cultivo hematógeno durante una bacteriemia secun-
daria a un foco infeccioso distante. La consecuencia puede ser la 
formación de vegetaciones que puede producirse en cualquier punto 
desde la vena de inserción hacia la vena cava superior, en el electrodo 
o en la válvula tricúspide, así como en el endocardio auricular y ven-
tricular derecho. La embolia pulmonar séptica es una complicación 
muy frecuente de la EIDC.
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12.2.4. Factores de riesgo

Existen diversos factores asociados a las infecciones de los disposi-
tivos electrónicos cardiacos implantables366,367. Los factores propios 
del paciente son insuficiencia renal, uso de corticoides, IC congestiva, 
formación de hematomas, diabetes mellitus y uso de anticoagulan-
tes368-370. Además, las características del procedimiento también pue-
den tener un papel importante en el desarrollo de infección por 
dispositivos electrónicos cardiacos implantables. Los factores que se 
asocian a un riesgo aumentado de infección son el tipo de interven-
ción371,372, las revisiones del dispositivo, el lugar donde se ha realizado 
la intervención, la cantidad de dispositivos intravasculares, el uso de 
marcapasos temporal previo al procedimiento, la falta de profilaxis 
antimicrobiana perioperatoria373, la fiebre en las 24 h precedentes al 
implante y la experiencia del operador374.

12.2.5. Microbiología

Los estafilococos y, sobre todo, los ECN causan un 60-80% de los 
casos en la mayoría de las series publicadas375,376. Se ha descrito una 
gran variedad de especies de ECN366,377. La resistencia a la meticilina 
entre los estafilococos varía entre los diferentes estudios376,378, pero se 
ha documentado baja frecuencia de ECN resistentes a meticilina entre 
los sujetos que no han tenido contacto con dispositivos diagnósticos y 
terapéuticos, mientras que hay una alta tasa de ECN resistentes a 
meticilina asociada a contacto con dispositivos diagnósticos y tera-
péuticos379. La infección polimicrobiana puede incluir más de una 
especie de ECN376,380,381. Raramente se identifican Corynebacterium 

spp., Propionibacterium acnes, bacilos Gram negativos y Candida spp. 
como patógenos en una infección de dispositivos electrónicos cardia-
cos implantables366,376,377.

12.2.6. Diagnóstico

La presentación clínica suele ser insidiosa, con síntomas predomi-
nantemente respiratorios y reumáticos, así como signos de infección 
local382. Se tiene que sospechar EIDC cuando haya fiebre de origen 
desconocido en un paciente con un dispositivo electrónico cardiaco 
implantable. La fiebre suele estar mitigada en pacientes ancianos. Al 
igual que en otras formas de EI, el diagnóstico debe basarse en el exa-
men ecocardiográfico y los hemocultivos. La bacteriemia por S. aureus 
puede ser la única manifestación de la infección por dispositivo elec-
trónico. 

La ecocardiografía desempeña un papel fundamental en la EIDC y 
es útil tanto para el diagnóstico de las vegetaciones en el electrodo 
como para la afección tricuspídea, la cuantificación de la insuficien-
cia tricuspídea, el tamaño de las vegetaciones y el seguimiento tras 
la extracción del electrodo. Hay diversas características pronósticas 
que se definen mejor en la ETT que en la ETE, como el derrame peri-
cárdico, la disfunción ventricular y las valoraciones de la presión 
vascular pulmonar. La ETE tiene más sensibilidad y especificidad 
que la ETT para el diagnóstico de endocarditis asociada a elec-
trodo381-385. La ETE permite la visualización del electrodo en localiza-
ciones atípicas, como la vena cava superior proximal, y de regiones 
que son difíciles de visualizar con ETT. Además, la sensibilidad de la 
ETE en las afecciones izquierdas y la extensión perivalvular de 
la infección es superior que la de la ETT. Considerando su papel com-
plementario, se recomienda realizar ambas pruebas en casos de sos-
pecha de EIDC.

Cuando a lo largo del electrodo hay material infectado que no se 
acompaña de vegetaciones típicas de tamaño medible, tanto la ETT 
como la ETE pueden dar lugar a falsos negativos de EIDC. Reciente-
mente se ha descrito que la ecocardiografía intracardiaca es facti-
ble y eficaz en pacientes con dispositivos cardiacos386 y que tiene 
mayor sensibilidad para la detección de vegetaciones en dispositi-
vos386-388. 

Una exploración ecocardiográfica normal no descarta una EIDC. En 
casos difíciles, se ha descrito que otras modalidades de imagen, como 
la gammagrafía con leucocitos marcados con isótopos389 y 18F-FDG 
PET/TC108,390, pueden ser herramientas complementarias para el diag-
nóstico de EIDC y las complicaciones relacionadas, como la embolia 
pulmonar séptica.

Los criterios de Duke son difíciles de aplicar en estos pacientes 
debido a su menor sensibilidad347. Se han propuesto modificaciones a 
los criterios de Duke382,391, entre ellos los signos locales de infección y 
la embolia pulmonar como criterios mayores382.

12.2.7. Tratamiento

La EIDC requiere tratamiento antibiótico prolongado junto con la 
retirada completa del dispositivo360,391.

12.2.8. Terapia antimicrobiana

La terapia antimicrobiana en la EIDC debe ser individualizada y 
basarse en los resultados del hemocultivo y la susceptibilidad siem-
pre que sea posible (véase el apartado 7). Debido a que las infecciones 
en la EIDC son, en su mayoría, secundarias a especies estafilocócicas y 
que hasta el 50% de estas son resistentes a meticilina376,392, se debe 
administrar vancomicina inicialmente como cobertura antibiótica 
empírica hasta que se conozcan los resultados microbiológicos. La 
daptomicina, aprobada para la EI derecha y la bacteriemia por 
S. aureus168, es una molécula prometedora para tratar la infección de 
los dispositivos electrónicos cardiacos implantables393-395. Se debe ini-
ciar el tratamiento antibiótico i.v. antes de retirar el dispositivo, pero 
después de los hemocultivos. No hay datos de ensayos clínicos que 
permitan definir la duración óptima de la terapia antimicrobiana. La 
duración del tratamiento debe ser de 4-6 semanas en la mayoría de 
los casos362. Se recomienda un tratamiento parenteral de al menos 
2 semanas después de extraer el dispositivo infectado de pacientes 
con infección sanguínea. Los pacientes que presenten hemocultivos 
positivos persistentes (> 24 h) pese a haberse retirado el dispositivo 
electrónico y recibir una terapia antimicrobiana adecuada, tienen que 
recibir tratamiento parenteral durante al menos 4 semanas362,366.

12.2.9. Retirada completa del dispositivo (extracción 
del dispositivo y electrodos)

En caso de EIDC, el tratamiento médico aislado se ha asociado a 
mortalidad elevada y riesgo de recurrencia360,363,391. Por ello se reco-
mienda retirar el dispositivo electrónico cardiaco implantable en 
todos los casos de EIDC probada y debe considerarse esta opción en 
los casos de infección oculta en los que no haya otro origen aparente 
de la infección que no sea el propio dispositivo396. 

La retirada completa del sistema es el tratamiento recomendado 
para pacientes con EIDC establecida363,391,396. Teniendo en cuenta el 
riesgo inherente de un procedimiento quirúrgico abierto380, la 
extracción del cable por vía transvenosa se ha convertido en el 
método preferido. Es fundamental eliminar todo el dispositivo para 
evitar la recurrencia de la infección368,397. En centros experimenta-
dos, se han descrito unas tasas de mortalidad por el procedimiento 
entre el 0,1 y el 0,6%396,398. La mortalidad a largo plazo varía entre los 
subgrupos, pero las tasas son más altas en las infecciones sistémi-
cas399. Las extracciones transvenosas no están exentas de riesgo, y la 
complejidad del procedimiento puede variar significativamente 
según el tipo de electrodos y sus características. Típicamente, los 
electrodos de los desfibriladores automáticos implantables son más 
difíciles de retirar que los electrodos del seno coronario, que se sue-
len extraer por tracción manual simple400-402. La extracción de los 
electrodos por vía transvenosa se debe realizar únicamente en cen-
tros con un volumen de procedimientos que permita a los equipos 
adecuadamente entrenados para ello mantener sus habilidades y 
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ofrecer cirugía cardiotorácica inmediata en caso de toracotomía o 
esternotomía de emergencia396,403.

Con frecuencia se produce embolia pulmonar como resultado del 
desplazamiento de una vegetación durante la extracción, sobre todo 
cuando las vegetaciones son grandes367,404. No obstante, estos eventos 
suelen ser asintomáticos, y la extracción percutánea es el método 
recomendado incluso para casos de vegetaciones grandes360,391,404, ya 
que los riesgos en general son aún mayores con la extracción quirúr-
gica367,380.

Algunos autores recomiendan cirugía para pacientes con vegeta-
ciones muy grandes405. Hasta que no haya más datos, las decisiones 
sobre la extracción percutánea frente a la quirúrgica de los electrodos 
con vegetaciones de diámetro > 2 cm deben tomarse de manera indi-
vidualizada. 

Otras indicaciones de la estrategia quirúrgica para la extracción de 
electrodos son en pacientes que requieren sustitución o reparación 
valvular por EI o que tienen una retención significativa del dispositivo 
después de varios intentos de extracción por vía percutánea. No obs-
tante, la mortalidad asociada a la retirada quirúrgica es alta en estos 
pacientes, que suelen ser de edad avanzada y con comorbilidades380.

12.2.10. Reimplante

El primer paso antes de reimplantar es la revaluación de la indica-
ción del dispositivo electrónico cardiaco implantable377,403. En un 
número significativo de casos, el reimplante no es necesario366,398. Se 
tiene que reimplantar el dispositivo en el lado opuesto. No hay una 
recomendación clara sobre el momento óptimo para reimplantar. Se 
debe considerar factores tales como bacteriemia persistente, vegeta-
ción persistente y dependencia de marcapasos y desfibrilador, y se 
debe adaptar la decisión a cada paciente individual. Hay que evitar el 
reimplante inmediato, debido al riesgo de nueva infección366,377,398,403. 
Los hemocultivos deben ser negativos durante al menos 72 h antes de 
colocar el dispositivo nuevo. En caso de evidencia de infección valvular 
remanente, se debe retrasar el implante durante al menos 14 días366,406.

Los marcapasos temporales son un factor de riesgo de posteriores 
infecciones de los dispositivos cardiacos367 y se deben evitar cuando 
sea posible. En pacientes dependientes de marcapasos, se puede usar 
una estrategia «puente» consistente en el uso temporal de electrodos 
de fijación activa conectados a dispositivos externos407, lo que permite 
una movilización más precoz con un riesgo reducido de eventos 
adversos relacionados con el marcapasos408-410. 

12.2.11. Profilaxis

Aunque no hay grandes estudios clínicos controlados sobre este 
tema, se recomienda profilaxis antibiótica antes del implante367,368,373. 
Se suele usar como tratamiento profiláctico una cefalosporina de pri-
mera generación, como la cefazolina (6 g/día durante las 24-36 h pos-
teriores a la intervención), que se debe administrar por vía parenteral 
1 h antes del procedimiento.

Se puede considerar el uso de vancomicina, teicoplanina y dapto-
micina en lugar de cefazolina en centros donde la resistencia de los 
estafilococos a la oxacilina sea alta, para pacientes de alto riesgo o con 
contraindicaciones a las cefalosporinas. Siempre hay que iniciar el 
tratamiento antes del procedimiento, de acuerdo con la farmacociné-
tica del antibiótico. 

En resumen, la EIDC es una de las formas de EI más difíciles de 

diagnosticar y se debe sospechar cuando haya síntomas frecuente-

mente insidiosos, sobre todo en pacientes de edad avanzada. El 

pronóstico es malo, probablemente porque ocurre en pacientes 

ancianos y con comorbilidades. En la mayoría de los pacientes, se 

debe tratar la EIDC con terapia antibiótica prolongada y retirada 

del dispositivo. En la tabla 25 se resumen las principales caracte-

rísticas del diagnóstico, el tratamiento y la prevención de la EIDC. 

Tabla 25
Endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco: diagnóstico, tratamiento 
y prevención

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

A. Diagnóstico

1.  Se recomiendan tres o más series de hemocultivos antes 
de iniciar inmediatamente la terapia antimicrobiana 
para el tratamiento de la infección de una EIDC

I C

2.  Está indicado el cultivo de la punta del electrodo cuando 
se explante un dispositivo cardiaco

I C

3.  Se recomienda ETE en pacientes con sospecha 
de EIDC con hemocultivos positivos o negativos, 
independientemente de los resultados de la ETT, 
para evaluar la endocarditis asociada al electrodo 
y la infección valvular cardiaca

I C

4.  Se puede considerar la ecocardiografía intracardiaca para 
pacientes con sospecha de EIDC, hemocultivos positivos 
y resultados de ETT y ETE negativos

IIb C

5.  La gammagrafía con leucocitos marcados con 
isótopos y la 18F-FDG PET/TC pueden ser herramientas 
complementarias para pacientes con sospecha de EIDC, 
hemocultivos positivos y ecocardiografía negativa

IIb C

B. Principios del tratamiento

1.  Se recomienda un tratamiento antibiótico prolongado 
(antes y después de la extracción) y una extracción 
completa del sistema (dispositivos y electrodos) en la 
EIDC confirmada, así como cuando haya una presunta 
infección aislada del reservorio

I C

2.  Se debe considerar la extracción completa del sistema 
en presencia de una infección oculta sin otra fuente 
aparente de infección

IIa C

3.  Se puede considerar la extracción completa del sistema 
en pacientes con EVN o EVP portadores de un dispositivo 
intracardiaco sin evidencia de infección asociada 
al dispositivo

IIb C

C. Modo de extracción del dispositivo

1.  Se recomienda la extracción percutánea en la mayoría de 
los pacientes con EIDC, incluso aquellos con vegetaciones 
> 10 mm

I B 382, 
391, 
405

2.  Se debe considerar la extracción quirúrgica cuando la 
extracción percutánea sea incompleta o imposible o 
cuando haya una EI tricuspídea destructiva grave asociada

IIa C

3.  Se puede considerar la extracción quirúrgica en pacientes 
con vegetaciones grandes (> 20 mm)

IIb C

D. Reimplante

1.  Después de la extracción del dispositivo, se recomienda 
revaluar la necesidad de reimplante

I C

2.  Cuando esté indicada y siempre que sea posible, se 
debe posponer el reimplante definitivo para permitir el 
tratamiento antibiótico durante unos días o semanas

IIa C

3.  Se puede considerar una estrategia de fijación activa 
homolateral «temporal» en pacientes dependientes 
de marcapasos que requieran tratamiento antibiótico 
adecuado antes del reimplante

IIb C

4.  No se recomienda usar sistemáticamente marcapasos 
temporales

III C

E. Profilaxis

1.  Se recomienda una profilaxis antibiótica sistemática 
antes de implantar un dispositivo

I B 367, 
368, 
373

2.  Se debe eliminar las potenciales fuentes de sepsis 
al menos 2 semanas antes del implante de material 
intravascular/cardiaco extraño, excepto 
en procedimientos urgentes

IIa C

EIDC: endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco; ETE: ecocardiografía 
transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; EVN: endocarditis en válvula 
nativa; EVP: endocarditis en válvula protésica; FDG: fluorodesoxiglucosa; IE: 
endocarditis infecciosa; PET: tomografía por emisión de positrones.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
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12.3. Endocarditis infecciosa en la unidad de cuidados 
intensivos 

El ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI) suele ser parte 
del manejo normal del paciente después de la cirugía por EI. Además, 
la admisión de los pacientes con EI en la UCI puede deberse a inesta-
bilidad hemodinámica asociada a sepsis grave, IC franca o valvulopa-
tía grave o fallo orgánico por complicaciones relacionadas con la 
EI411,412. La incidencia de infección nosocomial está en aumento y los 
pacientes pueden contraer EI como consecuencia de infecciones vin-
culadas a dispositivos diagnósticos o terapéuticos adquiridas durante 
el ingreso hospitalario o en la UCI. Por último, el diagnóstico de EI 
puede ser difícil, y en un considerable número de pacientes se realiza 
únicamente post mortem413. A pesar de los avances en el diagnóstico y 
el tratamiento, la mortalidad es especialmente alta entre los pacien-
tes críticos, entre el 29 y el 84%411,414,415.

Estimar el número de pacientes que deben ingresar en la UCI por 
EI es complicado. En un estudio observacional retrospectivo y multi-
céntrico con 4.106 pacientes ingresados en cuatro UCI, se identificó EI 
en el 0,8% de los casos416. Los motivos de ingreso en la UCI fueron IC 
congestiva (64%), shock séptico (21%), deterioro neurológico (15%) y 
resucitación cardiopulmonar (9%)416. La morbilidad de los cuidados 
críticos es alta, con hasta un 79% de pacientes que requieren ventila-
ción mecánica, un 73% que requiere apoyo inotrópico y un 39% que 
sufre insuficiencia renal.

12.3.1. Organismos

Hay pocos datos disponibles sobre los microorganismos causales 
de EI en la UCI. Las series de casos han revelado que Staphylococcus 
spp. es el agente causal más frecuente, con el 74% de todos los casos 
de EI nosocomial. Los estreptococos son el segundo microorganismo 
causal más habitual. La EI fúngica es un problema creciente en las UCI, 
y la EI por Candida ocurre significativamente más a menudo en los 
pacientes ingresados en la UCI que en los de hospitalización conven-
cional417. Debería haber un alto grado de sospecha de EI fúngica en el 
contexto de la UCI, sobre todo cuando no haya respuesta a la terapia 
antimicrobiana empírica.

12.3.2. Diagnóstico

Los criterios diagnósticos de EI en la UCI son idénticos a los de la 
población de pacientes no ingresados en UCI. No obstante, las manifes-
taciones clínicas pueden ser atípicas y las características clásicas estar 
enmascaradas por las comorbilidades y las intervenciones de cuidados 
intensivos. Así, la pirexia puede atribuirse a infecciones coexistentes 
adquiridas en el hospital, factores de confusión de la sedación pueden 
enmascarar las manifestaciones neurológicas, y se puede atribuir a 
otras comorbilidades el delirio asociado a UCI y múltiples enfermeda-
des concomitantes y el daño renal agudo. La ecocardiografía puede ser 
difícil de realizar en el contexto de los cuidados intensivos, y la ETT 
tiene poca sensibilidad para el diagnóstico de EI. Se debe exigir pocos 
requisitos para la realización de una ETE a pacientes críticos con infec-
ción sanguínea por S. aureus relacionada con el uso de catéter, debido a 
su elevada propensión a causar EI. Asimismo, si es negativa, puede per-
mitir un tratamiento antibiótico más corto.

12.3.3. Manejo

Se debe manejar a los pacientes con sepsis grave o shock séptico de 
acuerdo con las guías internacionales protocolizadas418. El tratamiento 
antimicrobiano y las indicaciones de cirugía para los pacientes con EI 
se describen en los apartados 7 y 10 respectivamente. No obstante, el 
estado de emergencia es la causa de las mayores tasas de mortalidad, 
según los datos de los registros de pacientes operados por EI299, y los 
pacientes con índices SOFA > 15 el día de la cirugía tienen unos resul-

tados clínicos extremadamente malos125. La toma de decisiones para 
esta población de pacientes críticos, en la que coexisten indicaciones 
y contraindicaciones para cirugía cardiaca, es un reto y se debe discu-
tir en el contexto de un equipo multiprofesional y multidisciplinario 
de endocarditis.

12.4. Endocarditis infecciosa derecha

La EI derecha causa un 5-10% de los casos de EI419,420. Aunque puede 
ocurrir en pacientes con marcapasos, desfibrilador implantable, caté-
ter venoso central o CC, esta situación se observa con más frecuencia 
en ADVP, especialmente en pacientes con seropositividad para el 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) concomitante o inmuno-
deficientes420-422. S. aureus es el microorganismo predominante (un 
60-90% de los casos)419,423, y las cepas resistentes a meticilina se hacen 
más prevalentes414. La frecuencia de infecciones polimicrobianas tam-
bién aumenta424. La válvula tricúspide es la afectada más habitual-
mente, aunque también pueden infectarse otras válvulas, incluidas 
las izquierdas425. La mortalidad hospitalaria se encuentra en torno al 
7%426-429. 

12.4.1. Diagnóstico y complicaciones

Las manifestaciones más comunes de la EI derecha son fiebre per-
sistente, bacteriemia y múltiples émbolos sépticos pulmonares, que 
pueden manifestarse en forma de dolor torácico, tos o hemoptisis. 
Cuando se producen émbolos sistémicos, se debe considerar una 
posible embolia paradójica o EI izquierda asociada. La IC derecha ais-
lada es rara, pero pueden causarla la hipertensión pulmonar o la 
regurgitación u obstrucción valvular derecha grave425. La hipertensión 
pulmonar puede ser secundaria a EI izquierda. 

La ETT suele permitir la evaluación de la enfermedad tricuspídea 
debido a su localización anterior y las frecuentes vegetaciones gran-
des430,431. Se tiene que evaluar siempre las válvulas de Eustaquio y pul-
monares. La ETE es más sensible para la detección de vegetaciones 
pulmonares432 y afección izquierda asociada.

12.4.2. Pronóstico y tratamiento

Las vegetaciones de longitud > 20 mm y la etiología fúngica fueron 
los principales predictores de muerte en una gran cohorte retrospec-
tiva de EI derecha y ADVP433. En los pacientes infectados por el VIH, un 
recuento de células CD4 < 200/μl tuvo un alto valor pronóstico420,421. 

12.4.2.1. Terapia antimicrobiana

La elección de la terapia antimicrobiana empírica depende del 
microorganismo sospechado, el tipo de droga y de disolvente que use 
el adicto y la localización de la infección424. En cualquier caso, S. aureus 
tiene que estar cubierto. El tratamiento inicial incluye penicilinas 
resistentes a penicilinasa, vancomicina o daptomicina, dependiendo 
de la prevalencia local de S. aureus resistente a meticilina424, en com-
binación con gentamicina. Si el paciente es adicto a la pentazocina, se 
debe añadir un fármaco antipseudomonas434. Cuando un ADVP utiliza 
heroína marrón disuelta en zumo de limón, se debe considerar la 
posibilidad de Candida spp. (distinto de C. albicans) y añadir un trata-
miento antifúngico435. Una vez que se han aislado los microorganis-
mos causales, es necesario ajustar el tratamiento. 

Hay datos coincidentes en demostrar que un tratamiento de 
2 semanas puede ser suficiente, por lo que no sería necesario añadir 
un aminoglucósido436. El tratamiento de 2 semanas con oxacilina 
(o cloxacilina) sin gentamicina es eficaz en la mayoría de pacientes 
con EI tricuspídea aislada si se cumplen todos los criterios siguientes:

•  S. aureus sensible a meticilina.
•  Buena respuesta al tratamiento.
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•  Ausencia de focos de infección metastásica o empiema.
•  Ausencia de complicaciones cardiacas y extracardiacas.
•  Ausencia de prótesis valvular o infección de válvulas izquierdas.
•  Vegetación < 20 mm.
•  Ausencia de inmunodeficiencia grave (< 200 células CD4/μl) con o 

sin sida.

Por su baja actividad bactericida, escasa penetración en las vegeta-
ciones y degradación rápida de los fármacos en los ADVP, los gluco-
péptidos (vancomicina) no deben usarse en los tratamientos de 
2 semanas. El régimen estándar de 4-6 semanas debe usarse en las 
siguientes situaciones:

•  Respuesta clínica o microbiológica lenta (> 96 h) al tratamiento 
antibiótico426.

•  EI derecha complicada con IC derecha, vegetaciones > 20 mm, 
insuficiencia respiratoria aguda, focos sépticos metastásicos fuera 
de los pulmones (incluido empiema) o complicaciones extracar-
diacas como, por ejemplo, insuficiencia renal aguda426.

•  Tratamiento con antibióticos que no sean penicilinas resistentes a 
penicinilasa437.

•  ADVP con inmunodeficiencia grave (recuento de células CD4 
< 200/μl) con o sin sida438.

•  EI izquierda asociada.

Cuando no sea posible realizar el tratamiento convencional por vía 
i.v., también se puede tratar la EI derecha por S. aureus de los ADVP 
con ciprofloxacino oral (750 mg dos veces al día) más rifampicina 
(300 mg dos veces al día), siempre que la cepa sea totalmente sensible 
a ambos fármacos, no se trate de un caso complicado y se monitorice 
cuidadosamente la adherencia del paciente al tratamiento439. Un estu-
dio controlado y aleatorizado ha demostrado la no inferioridad de 
la daptomicina comparada con la terapia estándar para el tratamiento 
de infecciones por S. aureus, incluso en la EI derecha168. Cuando se 
usa daptomicina, la mayoría de los autores recomiendan utilizar dosis 
altas (10 mg/kg/24 h) y combinarla con cloxacilina o fosfomicina para 
evitar el desarrollo de resistencia al fármaco174. Los glucopéptidos 
(como la vancomicina) o la daptomicina son los fármacos de elección 
para las infecciones por S. aureus resistentes a meticilina. La vancomi-
cina puede tener una eficacia menor en infecciones causadas por 
cepas de S. aureus resistentes a meticilina que tengan una CIM > 1 μg/
ml171,172,440. En estos casos, la daptomicina sería el fármaco de elección. 
En los casos de infección por microorganismos que no sean S. aureus, 
el tratamiento de los ADVP no es diferente del de los no ADVP. 

12.4.2.2. Cirugía

Debido a la alta tasa de recurrencia de EI por continuo abuso de 
drogas, se debe evitar la cirugía en los ADVP con EI derecha de válvu-
las nativas, pero hay que considerarla en las siguientes situaciones 
(tabla 26):

•  IC derecha secundaria a insuficiencia tricuspídea grave con mala 
respuesta al tratamiento diurético.

•  EI causada por microorganismos difíciles de eliminar (p. ej., hon-
gos persistentes) o bacteriemia de al menos 7 días (S. aureus, Pseu-

domonas aeruginosa) a pesar de una terapia antimicrobiana 
adecuada441.

•  Vegetaciones > 20 mm en válvula tricúspide que persisten después 
de los émbolos pulmonares recurrentes con o sin IC derecha con-
comitante426,433. 

La cirugía cardiaca en ADVP con EI infectados por el VIH no em-
peora el pronóstico de la EI o del VIH. 

Datos recientes a escala nacional han demostrado que las tres 
estrategias quirúrgicas más frecuentes para la EI de válvula tricúspide 
son la valvectomía, la reparación valvular y la sustitución valvular429. 
La sustitución de la válvula tricúspide fue la estrategia más frecuente, 
habitualmente con implante de válvula bioprotésica. Algunos autores 
prefieren la reparación valvular (evitando material artificial siempre 
que sea posible) a la sustitución valvular, aunque no se ha demostrado 
que la primera estrategia mejore los resultados clínicos respecto a la 
sustitución valvular o la valvectomía429. La valvectomía sin sustitución 
protésica se puede realizar en casos extremos y puede asociarse a IC 
derecha posoperatoria grave, sobre todo en pacientes con hiperten-
sión pulmonar. En estos casos, la válvula puede sustituirse una vez 
que la infección se ha curado y se ha abandonado el consumo de dro-
gas. Se debe evitar la sustitución de válvula pulmonar, pero cuando se 
considere necesaria es preferible utilizar un aloinjerto pulmonar (o, si 
no está disponible, un xenoinjerto valvular). 

En resumen, la EI derecha es una enfermedad que afecta fundamen-

talmente a ADVP y pacientes con CC. Las características diagnósticas 

incluyen síntomas respiratorios y fiebre. S. aureus origina la mayoría de 

los casos. La ETT tiene un gran valor en estos pacientes. A pesar de una 

mortalidad hospitalaria relativamente baja, la EI derecha tiene alto 

riesgo de recurrencia en ADVP, y la cirugía solo está recomendada para 

los síntomas intratables, fracaso del tratamiento médico, émbolos sépti-

cos recurrentes a los pulmones o émbolos paradójicos. 

12.5. Endocarditis infecciosa en enfermedades cardiacas 
congénitas

La población de niños y adultos con CC está en aumento. Las CC 
son el principal sustrato de la EI en los pacientes más jóvenes. No obs-
tante, nuestro conocimiento sobre EI en este contexto es escaso, ya 
que hay pocos estudios sistemáticos y a menudo su aplicación univer-
sal está obstaculizada por el sesgo de selección de los pacientes que 
los estudios procedentes de centros altamente especializados conlle-
van.

La incidencia documentada de EI en la CC es 15-140 veces mayor 
que en la población general (la tasa más alta procede de una unidad 
altamente especializada)442,443. La incidencia es menor en los niños 

Tabla 26
Indicaciones del tratamiento quirúrgico en la endocarditis infecciosa derecha

Recomendación Clasea Nivelb

Se debe considerar el tratamiento quirúrgico en las siguientes situaciones:
•  Microorganismos difíciles de eliminar (p. ej., hongos persistentes) o bacteriemia durante más de 7 días (p. ej., Staphylococcus aureus, Pseudomonas 

aeruginosa) a pesar de una terapia antibiótica adecuada o
• Vegetaciones > 20 mm en válvula tricúspide persistentes después de émbolos pulmonares recurrentes con o sin IC derecha concomitante 
o
• IC derecha secundaria a insuficiencia tricuspídea grave con mala respuesta al tratamiento diurético

IIa C

IC: insuficiencia cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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(el 0,04% por año) que en los adultos con CC (el 0,1% por año)444,445. La 
proporción descrita de CC en pacientes con EI varía (probablemente 
debido al sesgo de selección) entre el 2 y el 60%446-450, con predominio 
menor pero consistente de varones443,451,452.

Algunas lesiones simples, como la comunicación interauricular 
tipo ostium secundum y la valvulopatía pulmonar, conllevan un riesgo 
de EI bajo, mientras que otras, como la válvula aórtica bicúspide, con-
llevan mayo riesgo. No obstante, las CC a menudo consisten en múlti-
ples lesiones cardiacas, y cada una de ellas contribuye al riesgo total 
de EI. Por ejemplo, la incidencia de EI es considerablemente mayor en 
pacientes con un defecto septal ventricular cuando coincide con insu-
ficiencia aórtica453. 

La distribución de los microorganismos causales no difiere del 
patrón observado en las cardiopatías adquiridas, y los estreptococos y 
estafilococos son los gérmenes más habituales443,451,452. 

Al igual que en otros grupos, el diagnóstico de EI suele realizarse 
demasiado tarde, lo que subraya la necesidad de considerar el diag-
nóstico de EI ante cualquier paciente con CC que se presente con fie-
bre u otros signos de infección activa. Se debe realizar hemocultivos 
antes de iniciar el tratamiento antibiótico. Los síntomas principales, 
las complicaciones y la base del diagnóstico no son diferentes que en 
la EI general. No obstante, la EI derecha es más frecuente en las CC que 
en las cardiopatías adquiridas. La superioridad de la ETE sobre la ETT 
no se ha estudiado de manera sistemática en este contexto. No obs-
tante, la anatomía compleja y la presencia de material artificial pue-
den reducir la tasa de detección de vegetaciones y otras características 
de la EI, lo que favorece el uso añadido de ETE, sobre todo en el grupo de 
pacientes adultos443. Sin embargo, hay que tener en cuenta que un 
examen negativo no excluye el diagnóstico. 

La atención de los pacientes con CC que sufren EI, desde el diag-
nóstico al tratamiento, es mejor en los centros especializados en 
CC con experiencia en imagen, cirugía y cuidados intensivos. La ciru-
gía cardiaca es adecuada cuando el tratamiento médico fracasa, sur-
gen complicaciones hemodinámicas serias o hay riesgo elevado de 
que se produzca una embolia séptica con consecuencias devastadoras. 

La EI en la CC tiene una mortalidad del 4-10%443,451,452,454. Este mejor 
pronóstico respecto a la EI en la cardiopatía adquirida puede reflejar 
una mayor proporción de EI derecha o una mejor atención en los cen-
tros de CC. 

La prevención primaria es esencial455. Ya se ha hecho hincapié en la 
importancia de mantener una buena higiene bucal, dental y cutánea, 
y la profilaxis antibiótica está indicada para los grupos de alto riesgo 
definidos en el apartado 3. No obstante, también hay un problema de 
tipo educativo, sobre todo con los pacientes a los que no se sigue en 
centros especializados en CC, y no se incide adecuadamente entre la 
población con CC sobre el riesgo de EI y la necesidad de tomar medi-
das preventivas456. Se debe desaconsejar a este grupo de pacientes los 
tatuajes cosméticos y los piercings, por lo menos los que se practican 
en la lengua y las membranas mucosas.

La reparación quirúrgica de la CC suele reducir el riesgo de EI, 
siempre que no quede una lesión residual447,457. No obstante, en los 
casos en que se implanta un sustituto valvular artificial, el procedi-
miento puede aumentar el riesgo total de EI. No hay datos científicos 
que justifiquen la cirugía cardiaca o las intervenciones percutáneas 
(p. ej., el cierre de un ductus arteriosus persistente) con el único pro-
pósito de eliminar el riesgo de EI458. Se ha descrito la reparación car-
diaca como medida preventiva secundaria para reducir el riesgo de EI 
recurrente, pero no se ha estudiado de manera sistemática. 

En resumen, la EI en la CC es rara y afecta más frecuentemente al 

lado derecho. La atención de los pacientes con CC que sufren EI, 

desde el diagnóstico al tratamiento, es más adecuada en centros 

especializados en CC con experiencia en imagen, cirugía y cuida-

dos intensivos. Esto se aplica a la mayoría de los pacientes con CC. 

La anatomía compleja dificulta la valoración ecocardiográfica. No 

obstante, se debe considerar el diagnóstico ante todo paciente con 

CC que se presente con fiebre e infección activa. El pronóstico es 

mejor que en otras formas de EI, con una tasa de mortalidad < 10%. 

Las medidas preventivas y el asesoramiento del paciente tienen 

especial importancia en esta población.

12.6. Endocarditis infecciosa en el embarazo

La cambiante fisiología cardiovascular durante la gestación puede 
semejar una cardiopatía y confundir el cuadro clínico, lo que supone 
un reto para el médico que debe tratar a pacientes cardiacas embara-
zadas459,460. Se ha documentado una incidencia de EI durante el emba-
razo del 0,006%196. La incidencia de EI en pacientes con cardiopatía es 
de 0 a un 1,2% y es más alta en mujeres con válvulas protésicas mecá-
nicas461-464. Por lo tanto, la EI en el embarazo es extremadamente 
infrecuente y puede ser una complicación de una lesión cardiaca pre-
existente o aparecer como consecuencia de consumo de drogas por 
vía i.v. La mortalidad materna se aproxima al 33% y la mayoría de las 
muertes están relacionadas con la IC o complicaciones embólicas, en 
tanto que la mortalidad fetal descrita está en torno al 29%196. Se debe 
prestar especial atención a toda embarazada con fiebre de causa des-
conocida y soplo cardiaco.

La detección rápida de EI y la instauración de un tratamiento ade-
cuado son muy importantes para reducir el riesgo de muerte tanto 
materna como fetal196. A pesar de la elevada mortalidad fetal, es nece-
sario realizar cirugía de urgencia durante el embarazo a las mujeres 
que sufran IC por insuficiencia valvular aguda. 

12.7. Tratamiento antitrombótico en la endocarditis 
infecciosa

Las indicaciones de tratamiento anticoagulante y antiplaquetario 
son las mismas para los pacientes con EI que para los demás, y la evi-
dencia no respalda el uso de medicaciones que interfieran con el sis-
tema de coagulación como terapia adyuvante en la EI258. En general, el 

Tabla 27
Recomendaciones sobre el uso de tratamiento antitrombótico

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda interrumpir el tratamiento 
antiplaquetario cuando haya sangrado mayor

I B 257

Se recomienda interrumpir toda la anticoagulación 
cuando haya hemorragia intracraneal

I C

Se debe considerar la sustitución del tratamiento de 
anticoagulación oral (antivitamina K) por heparina 
no fraccionada o heparina de bajo peso molecular 
durante 1-2 semanas estrechamente monitorizadad 
cuando se produzca un accidente cerebrovascular 
isquémico sin hemorragia

IIa C

Se debe reiniciar el tratamiento con heparina no 
fraccionada o heparina de bajo peso molecular lo 
antes posible y después de discutirlo con el equipo 
multidisciplinario ante pacientes con hemorragia 
intracraneal y válvula mecánica

IIa C

En ausencia de accidente cerebrovascular, se 
debe considerar la sustitución del tratamiento de 
anticoagulación oral por heparina no fraccionada o 
heparina de bajo peso molecular durante 
1-2 semanas estrechamente monitorizada en caso 
de EI por Staphylococcus aureus

IIa C

El tratamiento trombolítico no está recomendado 
para pacientes con EI

III C

EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
dHay muy poca experiencia sobre el tratamiento con los nuevos anticoagulantes 

orales en el contexto de la EI. 
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tratamiento trombolítico está contraindicado, y en ocasiones ha dado 
lugar a hemorragia intracraneal grave465, aunque la trombectomía 
puede ser una alternativa para pacientes seleccionados que tengan EI 
asociada a accidente cerebrovascular isquémico (véase el apartado 9.1).

El riesgo de hemorragia intracraneal puede estar aumentado en 
pacientes que ya toman anticoagulantes orales en el momento del 
diagnóstico de EI, sobre todo en los casos de EVP por S. aureus113,466. 
Por otra parte, el tratamiento con anticoagulantes orales en curso 
durante la EI puede disminuir el riesgo de embolia precoz367.

Las recomendaciones sobre el manejo del tratamiento anticoagu-
lante de los pacientes con EI se basan en un nivel de evidencia bajo, y 
el equipo multidisciplinario de endocarditis debe tomar las decisio-
nes de modo individualizado. No se ha estudiado el papel del trata-
miento puente con heparina no fraccionada o heparina de bajo peso 
molecular para los pacientes con EI, aunque puede tener ventajas 
razonables en situaciones especiales (p. ej., pacientes inestables antes 
de decidirse la cirugía o evitar interacciones farmacológicas). 

La evidencia disponible no respalda iniciar un tratamiento antipla-
quetario en pacientes diagnosticados de EI258, a pesar de los resulta-
dos prometedores obtenidos en los estudios experimentales468. 
Algunos estudios de cohortes indican una posible reducción de la tasa 
de complicaciones embólicas257 o desarrollo de EI en subgrupos de 
pacientes que ya reciben tratamiento antiplaquetario469, aunque los 
datos son contradictorios470,471. 

12.8. Endocarditis trombótica no bacteriana 
y endocarditis asociada a cáncer

12.8.1. Endocarditis trombótica no bacteriana

La endocarditis trombótica no bacteriana (ETNB) (es decir, endo-
carditis marántica, endocarditis de Libman-Sacks o endocarditis 
verrugosa) se caracteriza por la presencia de vegetaciones estériles 
que consisten en agregados de fibrina y plaquetas en las válvulas 
cardiacas. Estas vegetaciones no se asocian a bacteriemia ni a cambios 
destructivos en la válvula implicada472. También es bastante relevante 
distinguir entre la verdadera ETNB y los hemocultivos negativos por 
el tratamiento antibiótico previo473. 

La ETNB es una condición que se asocia a múltiples enfermedades 
como cáncer, anomalías del tejido conectivo (pacientes con lupus eri-
tematoso sistémico que producen anticuerpos antifosfolipídicos, 
conocida como endocarditis de Libman-Sacks), enfermedades autoin-
munitarias, estados de hipercoagulación, septicemia, quemaduras 
graves o enfermedades crónicas como tuberculosis, uremia o sida. Es 
una fuente de tromboembolia (su principal manifestación clínica) que 
puede poner en riesgo la vida. 

Es fundamental diferenciar entre ETNB y EI. Se recomienda el 
mismo algoritmo diagnóstico inicial que el utilizado para EI. El diag-
nóstico de ETNB es difícil y se basa en una sospecha clínica funda-
mentada en el contexto de una enfermedad que se sabe que puede ir 
asociada a ETNB, la presencia de un soplo cardiaco, la presencia de 
vegetaciones que no responden al tratamiento antibiótico y la eviden-
cia de múltiples émbolos sistémicos474. 

La presencia de un soplo nuevo o el cambio de un soplo preexis-
tente en el contexto de una enfermedad predisponente, aunque infre-
cuente, debe alertar al clínico sobre la posibilidad de ETNB. 

Las vegetaciones valvulares en la ETNB son normalmente peque-
ñas, de base amplia y forma irregular. Producen poca reacción infla-
matoria en el punto de anclaje, lo que las hace más friables y 
desprendibles. Después de la embolización, los pequeños restos 
(≤ 3 mm) que quedan en las válvulas afectadas pueden dar lugar a 
resultados falsos negativos en la ecocardiografía. Se debe pedir una 
ETE cuando haya sospecha fundamentada de ETNB. Las vegetaciones 
izquierdas (más las mitrales que las aórticas) y las bilaterales son más 
compatibles con ETNB que con EI475. Cuando se realiza una explora-
ción ecocardiográfica precoz, el pronóstico de la ETNB mejora476. 

Es necesario realizar estudios hematológicos y de coagulación 
exhaustivos para identificar una causa potencial. Se debe realizar 
múltiples hemocultivos para descartar la EI, aunque en esta es posible 
obtener hemocultivos negativos (tratamiento antibiótico previo, 
grupo HACEK, hongos, etc.). Se debe llevar a cabo análisis inmunoló-
gicos para el síndrome antifosfolipídico (lupus anticoagulante, anti-
cuerpos anticardiolipínicos, anticuerpos anti-β2-glucoproteína 1; al 
menos uno de ellos tiene que ser positivo para el diagnóstico de sín-
drome antifosfolipídico en al menos dos ocasiones con 12 semanas de 
intervalo) en pacientes que sufren émbolos sistémicos recurrentes o 
lupus eritematoso sistémico conocido477.

La ETNB se maneja inicialmente mediante tratamiento de la enfer-
medad subyacente. Si no hay contraindicaciones, hay que anticoagu-
lar a estos pacientes con heparina no fraccionada, heparina de bajo 
peso molecular o warfarina, aunque hay poca evidencia que respalde 
esta estrategia. En la ETNB no se ha evaluado el uso de inhibidores 
directos de la trombina o del factor Xa. En el síndrome antifosfolipí-
dico, está indicada la anticoagulación de por vida. Actualmente se 
encuentra en marcha un estudio clínico que compara el rivaroxabán 
(inhibidor del factor Xa) y la warfarina en pacientes con síndrome 
antifosfolipídico trombótico478. No obstante, la anticoagulación se 
asocia a riesgo de conversión hemorrágica de las complicaciones 
embólicas. Se debe realizar una TC cerebral a los pacientes con ETNB 
y accidente cerebral antes de la anticoagulación para descartar hemo-
rragia intracraneal. 

No se suele recomendar intervención quirúrgica, desbridamiento 
o reconstrucción valvular a menos que el paciente presente trombo-
embolia recurrente a pesar de una anticoagulación bien controlada. 
Las otras indicaciones para cirugía valvular son las mismas que para la 
EI. En el contexto del cáncer, se recomienda una estrategia multidisci-
plinaria (equipo multidisciplinario de endocarditis). 

12.8.2. Endocarditis infecciosa asociada a cáncer

La EI puede ser un marcador potencial de cáncer oculto. En un gran 
estudio danés a escala nacional, basado en cohortes de población, se 
identificaron 997 cánceres entre 8.445 pacientes con EI seguidos una 
media de 3,5 años. El riesgo de cáncer abdominal y hematológico era 
alto poco después del diagnóstico de EI (los primeros 3 meses) y per-
manecía más elevado de lo esperable en el seguimiento a largo plazo 
(> 12 meses) en el cáncer abdominal479. 

Se han descrito varias bacterias en asociación con el cáncer de 
colon; la asociación con infección por S. bovis es la más fuerte y 
mejor documentada, especialmente por las subespecies de S. gallo-

lyticus; la infección por S. bovis se ha relacionado con neoplasia gas-
trointestinal, que en muchos casos es un adenoma o carcinoma de 
colon480. No obstante, todavía se debate si la asociación de EI por 
S. bovis/S. gallolyticus con los tumores colorrectales es una mera con-
secuencia de la lesión gastrointestinal o puede desencadenar o pro-
mover el cáncer colorrectal481. 

En el contexto de la EI por S. bovis, sería necesario realizar una cla-
sificación microbiológica adecuada. En caso de EI por S. bovis/S. gallo-

lyticus, está recomendado descartar un cáncer de colon oculto durante 
la hospitalización. En ausencia de tumores, está altamente indicado 
programar colonoscopias anuales482. 

Al igual que para otras pruebas (como la presencia de sangre 
oculta en heces), la detección de cáncer colorrectal basada en serolo-
gía —concentraciones séricas de IgG contra antígenos de S. bovis— no 
es sensible (no todos los tumores colorrectales están colonizados por 
S. bovis) ni específica483. 

La 18F-FDG PET/TC se usa cada vez más en el algoritmo diagnóstico 
de EI. Puede desempeñar un papel interesante en la detección de acti-
vidad gastrointestinal patológica y guiar la colonoscopia. No obstante, 
la PET/TC negativa no descarta que haya enfermedad de colon significa-
tiva. Ningún estudio ha examinado su valor clínico en la detección de 
cáncer colorrectal oculto en pacientes con EI por S. bovis/S. gallolyticus.
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13. MENSAJES SOBRE LO QUE SE DEBE Y LO QUE NO SE DEBE HACER 

Recomendaciones Clasea Nivelb

1. Profilaxis/prevención

Se debe considerar la profilaxis antibiótica para los pacientes en mayor riesgo de EI:
a.  Pacientes con cualquier válvula protésica, incluso transcatéter, o aquellos en los que se ha usado mucho material protésico para la reparación valvular 

cardiaca
b. Pacientes con un episodio de EI previo
c. Pacientes con cardiopatía congénita (cualquier tipo de cardiopatía congénita cianótica o de cardiopatía congénita reparada con material protésico)

IIa C

No está recomendada la profilaxis antibiótica en otras formas de valvulopatía o cardiopatía congénita III C

Procedimientos dentales

Solo se debe considerar la profilaxis antibiótica ante procedimientos dentales que requieran manipulación de la región gingival o periapical del diente 
o perforación de la mucosa oral

IIa C

La profilaxis antibiótica no está recomendada para las inyecciones de anestesia local en tejidos no infectados, tratamiento de caries superficiales, 
eliminación de suturas, radiografías dentales, colocación o ajuste de aparatos de prostodoncia, ortodoncia o correctores. Tampoco está recomendada 
después de la extracción de un diente deciduo o traumatismo en labios y mucosa oral

III C

Otros procedimientos

La profilaxis antibiótica no está recomendada en los procedimientos del tracto respiratorio, incluidas broncoscopia o larincoscopia, intubación transnasal 
o endotraqueal, gastroscopia, colonoscopia, citoscopia, parto vaginal o por cesárea, ETE o procedimientos cutáneos o de tejidos blandos

III C

2. Recomendaciones sobre la derivación de los pacientes a un centro de referencia

Los pacientes con EI complicada tienen que ser evaluados y manejados en una fase temprana de la enfermedad en un centro de referencia con 
equipamiento para cirugía inmediata y que disponga de un equipo multidisciplinario de endocarditis que incluya un especialista en enfermedades 
infecciosas, un microbiólogo, un cardiólogo, especialistas en imagen, un cirujano cardiaco y, si es necesario, un especialista en CC

IIa B

En el caso de pacientes con EI no complicada no manejados en un centro de referencia, debe haber una comunicación regular desde el inicio con el centro 
de referencia, y cuando sea necesario se debe realizar visitas a este

IIa B

3. Diagnóstico

Se recomienda la ETT como la prueba de imagen de primera línea cuando haya sospecha de EI I B

Se recomienda la ETE para todo paciente con sospecha clínica de EI y una ETT negativa o no diagnóstica I B

La ETE está recomendada para pacientes con sospecha clínica de EI portadores de válvula cardiaca protésica o dispositivo intracardiaco I B

Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en los primeros 5-7 días en caso de examen inicial negativo cuando la sospecha clínica de EI siga siendo alta I C

Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en cuanto se sospeche una complicación nueva de EI (soplo nuevo, embolia, fiebre persistente, IC, absceso, bloqueo 
auriculoventricular)

I B

Se recomienda ecocardiografía intraoperatoria en todos los casos de EI que requieran cirugía I B

4. Tratamiento

Se debe tratar mediante cirugía urgente la EVN o EVP aórtica o mitral con insuficiencia u obstrucción graves que causen síntomas de IC o con signos 
ecocardiográficos de mala tolerancia hemodinámica

I B

Se debe tratar mediante cirugía urgente la infección localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fístula, vegetación creciente) I B

Se debe tratar mediante cirugía urgente la infección causada por hongos o microorganismos multirresistentes I C

Se debe tratar mediante cirugía urgente la EVN o EVP aórtica o mitral con vegetaciones persistentes > 10 mm después de al menos 1 episodio embólico 
pese a tratamiento antibiótico adecuado

I B

5. Complicaciones neurológicas

Después de una embolia silente o un accidente isquémico transitorio, se recomienda cirugía sin demora cuando esté indicada I B

Está indicada la neurocirugía o el tratamiento endovascular para los aneurismas infecciosos intracraneales muy grandes, que estén aumentando de tamaño 
o que se hayan roto

I C

En general, después de una hemorragia intracraneal se debe posponer la cirugía durante al menos 1 mes IIa B

6. Endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco

Se recomienda terapia antibiótica prolongada (antes y después de la extracción) y extracción completa del sistema (dispositivo y electrodos), en la EIDC 
confirmada, así como cuando haya una presunta infección aislada del reservorio

I C

Se recomienda la extracción percutánea para la mayoría de los pacientes con EIDC, incluso aquellos con vegetaciones > 10 mm I B

Después de la extracción del dispositivo, se recomienda revaluar la necesidad de reimplante I C

No se recomienda usar sistemáticamente marcapasos temporales III C

Se recomienda profilaxis antibiótica sistemática antes del implante del dispositivo I B

7. Recomendaciones sobre el uso de tratamiento antitrombótico

Se recomienda la interrupción del tratamiento antiplaquetario cuando haya sangrado mayor I B

Se recomienda la interrupción de toda la anticoagulación cuando haya hemorragia intracraneal I C

No se recomienda tratamiento trombolítico para pacientes con EI III C

EIDC: endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; EVN: endocarditis en válvula nativa; EVP: 
endocarditis en válvula protésica; FDG: fluorodesoxiglucosa; IE: endocarditis infecciosa; PET: tomografía por emisión de positrones.
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