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1. PREAMBULO

Las Guias de Practica Clinica (GPC) tienen como objetivo reunir y
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso de

Tabla 1
Clases de recomendacién

elaboracién 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 diagndstico o tera-
péutico concreto. Las GPC y las recomendaciones deben ayudar a los
profesionales de la salud en la toma de decisiones clinicas en su ejer-
cicio diario. No obstante, la decisién 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 dltimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), ade-
mas de otras sociedades y organizaciones cientificas, ha publicado un
gran namero de GPC. Debido al impacto de las GPC, se han establecido
criterios de calidad para su elaboracién 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 elaboracién y publi-
cacién de GPC en la seccién de guias de la pagina 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 representacién de los profesionales de la salud dedicados a
los cuidados médicos de la patologia tratada en el presente docu-
mento. Los expertos seleccionados realizaron una revisién exhaustiva
de la evidencia publicada sobre el manejo de una entidad concreta
(incluido el diagnéstico, el tratamiento, la prevencién y la rehabilita-
cién) segiin las normas establecidas por el Comité de la ESC para la
elaboracién de GPC. Ademas, llevaron a cabo la evaluacién critica de
los procedimientos diagnésticos y terapéuticos, incluida la valoracion
de la razén riesgo/beneficio. Cuando se dispone de datos, se incluye
también una estimacion de los resultados sanitarios para grandes
grupos de poblacion. Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de
la recomendacién de una opcién terapéutica particular de acuerdo
con escalas predefinidas, tal como se indica en las tablas 1y 2.

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

Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un Ginico ensayo clinico
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinién de expertos y/o pequefios

estudios, estudios retrospectivos, registros

Grados de recomendacién Definicién

Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagnéstico/tratamiento Se recomienda/esta indicado
es beneficioso, ttil y efectivo
Clase I Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
Clase IIb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinién Se puede recomendar
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informe del Grupo de Trabajo fue financiado en su totalidad por la ESC
y se desarrollé sin ninguna participacion de la industria.

El Comité para la elaboracién de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparacién 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 aprobacion de las GPC. El Comité
de la ESCy expertos externos revisan exhaustivamente el documento,
tras lo cual lo aprueban todos los miembros del Grupo de Trabajo. Por
dltimo, el Comité de la ESC aprueba el documento final para su publi-
cacién en European Heart Journal. La elaboracién de la presente GPC se
realiz6 tras la meticulosa evaluacién del conocimiento cientifico y
médico y de la evidencia disponible hasta la fecha de su redaccién.

La tarea de elaboracién de GPC incluye no solo la integracién de la
investigacién mas reciente, sino también la creacién de herramientas
educativas y programas de implementacién de las recomendaciones.
Para su implementacién, se desarrollan ediciones de bolsillo, resime-
nes en diapositivas y tarjetas, folletos con mensajes clave y versiones
electrénicas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Estas ver-
siones son resumidas y, por lo tanto, en caso de necesidad, debe consul-
tarse la version completa que se encuentra disponible gratuitamente
en las paginas 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 implementacién son necesarios porque se ha
demostrado que los resultados clinicos se ven favorablemente influidos
por la aplicacién de las recomendaciones clinicas.

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verificar
si la practica clinica en la vida real se corresponde con las recomenda-
ciones de las guias y de esta forma se completa el ciclo entre la inves-
tigacion clinica, la elaboracién de las guias y su implementacién en la
practica clinica.

Se recomienda a los profesionales de la salud que tengan en consi-
deracion la presente guia de la ESC en la toma de decisiones clinicas
en su ejercicio diario, asi como en la determinacién y la implementa-
cion de estrategias preventivas, diagndésticas y terapéuticas; no obs-
tante, la decisidn 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. Ademas, es
responsabilidad del profesional de la salud comprobar la normativa
aplicable a farmacos y dispositivos médicos antes de su prescripcién.

2. JUSTIFICACION Y ALCANCE DEL PROBLEMA

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad mortal®2.
A pesar de las mejoras en su manejo, la El sigue estando asociada a
gran mortalidad y complicaciones graves. Hasta muy recientemente,
las guias sobre EI se basaban fundamentalmente en opiniones de
expertos, debido a la baja incidencia de la enfermedad, la ausencia
de ensayos clinicos aleatorizados y el escaso niimero de metanalisis®~’.

La guia de la ESC de 2009 sobre prevencion, diagnéstico y trata-
miento de la EIf introdujo algunos conceptos innovadores, como limi-
tar la profilaxis antibidtica a los pacientes de mayor riesgo, un enfoque
al cuidado de la EI asociada a procedimientos diagnésticos y terapéu-
ticos y la identificacién del momento idéneo para la cirugia. No obs-
tante, hay varias razones que justifican la decisién de la ESC de
actualizar la guia previa: la publicacién de nuevas series de gran
tamafo de El, incluido el primer estudio aleatorizado sobre trata-
miento quirdrgico®, algunos avances importantes en los procedimien-
tos de imagen', sobre todo en el campo de la imagen de cardiologia
nuclear, y algunas discrepancias con las guias previas>8. Ademas,
recientemente se ha subrayado la necesidad de utilizar una estrategia
colaborativa que incluya a médicos de atencion primaria, cardiélogos,
cirujanos, microbiélogos, especialistas en enfermedades infecciosas y,
a menudo, otros especialistas, denominados en su conjunto «equipo
de endocarditis»''2, que se desarrolla en esta nueva guia.

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 clinicas. Estas recomendacio-
nes se han obtenido mediante consenso de expertos, después de una
revisiéon exhaustiva de la literatura disponible. Se ha utilizado un sis-
tema de puntuacion basado en la evidencia de acuerdo con la clasifi-
cacién de la fuerza de las recomendaciones y los niveles de evidencia.

3. PREVENCION
3.1. Antecedentes

El principio de la profilaxis antibidtica para la EI se desarrollé
basandose en estudios observacionales y modelos animales y estaba
dirigido a prevenir la unién de las bacterias al endocardio después de
una bacteriemia transitoria tras un procedimiento invasivo. Este con-
cepto llevo a la recomendacién de profilaxis antibiética para un gran
nimero de pacientes con condiciones cardiacas predisponentes
sometidos a una amplia gama de procedimientos’.

La restriccion de la profilaxis antibidtica se inici6 en 2002 debido a
cambios en la concepcién fisiopatoldgica y el andlisis sobre el riesgo-
beneficio, que se detallan a continuacién:

* La bacteriemia de bajo grado pero repetitiva es mas frecuente
durante actividades cotidianas como el cepillado de los dientes, la
masticacion o la limpieza con seda dental, y es mas comdn en
pacientes con mala higiene dental®. El papel causal de la bacterie-
mia de bajo grado se demostré en un modelo animal. Por lo tanto,
el riesgo de EI puede estar mas relacionado con las bacteriemias de
bajo grado acumuladas durante la vida diaria que con bacteriemias
esporadicas de alto grado después de procedimientos dentales.

» La mayoria de los estudios de casos y controles no han documen-
tado asociacion entre los procedimientos dentales invasivos y la
ocurrencia de EI'7-19,

» Elriesgo estimado de EI después de un procedimiento dental es
muy bajo. Por lo tanto, la profilaxis antibi6tica solo puede evitar un
pequefio nimero de casos de EI, como muestran las estimaciones de
1 caso de EI por cada 150.000 procedimientos dentales con antibié-
ticos y 1/46.000 procedimientos sin proteccién antibiética.

* Laadministracién de antibi6ticos conlleva un pequefio 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 oral®.

» Eluso generalizado de antibiéticos puede favorecer la aparicién de
microorganismos resistentes™,

» La eficacia de la profilaxis antibidtica contra la bacteriemia y la
ocurrencia de El solo se ha probado en modelos animales. El efecto
en la bacteriemia en humanos es controvertido™.

* No hay estudios clinicos prospectivos, controlados y aleatorizados
que hayan investigado la eficacia de la profilaxis antibiética en la
incidencia de El y es poco probable que se realice un estudio de
este tipo, dado el gran nimero de sujetos necesario®2.

En la mayoria de las guias, incluida la de la ESC de 2009%8%3-25, se ha
ido teniendo en cuenta estos aspectos, que han conducido a la restric-
ci6én de la profilaxis antibidtica a pacientes de riesgo mas elevado
(pacientes con la mayor incidencia de EI o mayor riesgo de resultados
clinicos adversos derivados de la EI).

La guia del National Institute for Health and Care Excellence (NICE)
de 2008 fue un paso mas alld y desaconsejé cualquier profilaxis anti-
bidtica en los procedimientos dentales y no dentales independiente-
mente del grado de riesgo del paciente?. Los autores concluyeron que
no habia beneficio derivado de la profilaxis antibi6tica, que ademas
era muy coste-inefectiva. Estas conclusiones se han cuestionado, ya
que el calculo del riesgo de EI se basa en evidencias de bajo nivel
debido a miltiples extrapolaciones??°,

Hay cuatro estudios epidemiolégicos que han analizado la inci-
dencia de EI después de seguir indicaciones estrictas de profilaxis



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(1):69.e1-e49 5

antibidtica. El andlisis de cddigos nacionales de altas hospitalarias en
Reino Unido en 2000-2010 no ha demostrado un aumento de la inci-
dencia de EI estreptocdcica después de la publicacién de la guia del
NICE de 2008%°. La restriccién de profilaxis antibiética produjo un
descenso del 78% de las prescripciones antibiéticas antes de la aten-
cion dental. No obstante, las prescripciones residuales despertaron
dudas respecto al uso persistente de profilaxis antibiética. Un sondeo
realizado en 2012 en Reino Unido demostré que la mayoria de los car-
didlogos y cirujanos cardiacos consideraban que la profilaxis antibié-
tica es necesaria para los pacientes con prétesis valvulares o EI previa®.
Mas recientemente, un andlisis de datos recogidos en el Reino Unido
de 2000 a 2013 ha mostrado un aumento significativo desde 2008 de
la incidencia de El en pacientes tanto de alto como de bajo riesgo*2. No
obstante, esta relacién temporal no debe interpretarse como una con-
secuencia directa de la guia del NICE. Estos hallazgos pueden estar
influidos por factores de confusién, especialmente cambios en el
nimero de pacientes con riesgo de hospitalizacién y El asociada a
procedimientos diagnésticos y terapéuticos. Ademas, los datos micro-
biolégicos no estaban disponibles. Por lo tanto, no se puede saber si
este aumento se debe a las especies microbiolégicas cubiertas por la
profilaxis antibidtica.

Un sondeo prospectivo francés similar, de 1 afio y de caracter
poblacional, no ha demostrado un aumento de la incidencia de EI,
especialmente EI estreptocécica, entre 1999 y 2008, mientras que la
profilaxis antibidtica se habia restringido a enfermedad de valvula
nativa desde 2002%.

Dos estudios de Estados Unidos no han encontrado un impacto
negativo del abandono de profilaxis antibiética en la enfermedad de
valvula nativa en las guias de 2007 de la American Heart Association®*3.
Un andlisis mds 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 guia estadounidense de 200735, Se observd
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 debi6 a estreptococos orales o si los pacientes de riesgo
intermedio o alto estaban afectados.

La presente guia mantiene el principio de profilaxis antibi6tica
para pacientes de alto riesgo por las siguientes razones:

» Las incertidumbres que persisten en relacién con el calculo del
riesgo de EI, que desempefian un papel importante en la guia
del NICE.

» El peor pronoéstico de la EI en pacientes de alto riesgo, especial-
mente aquellos con valvulas protésicas.

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

3.2. Poblacion en riesgo

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

1. Pacientes con una valvula protésica o material protésico usado
para valvuloplastia: estos pacientes tienen mayor riesgo de El y
mayor mortalidad por El'y sufren complicaciones mas a menudo
que los pacientes con valvulas nativas e idéntico patégeno®. Esto
se aplica también a las prétesis valvulares transcatéter y los aloin-
jertos.

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

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

otras prétesis®*4°, Después de la reparacion quirdrgica sin defectos
residuales, el Grupo de Trabajo recomienda profilaxis durante los
primeros 6 meses después del procedimiento hasta que se pro-
duzca endotelizacion del material protésico.

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 Clase*  Nivel

Se debe considerar profilaxis antibiética para los pacientes Ila C

en mayor riesgo de EI:

1. Pacientes con cualquier tipo de vélvula protésica, incluso
transcatéter, o en los que se haya usado algin tipo de
material protésico para reparacién valvular cardiaca

2. Pacientes con un episodio de EI previo

3. Pacientes con CC:

Cualquier forma de CC cianética

Cualquier forma de CC reparada con material protésico, ya
fuere quirdrgica o percutaneamente, hasta 6 meses

tras el procedimiento o de por vida si queda shunt residual
o insuficiencia valvular

La profilaxis antibiética no esta recomendada para otros tipos
de valvulopatia o CC

I

CC: cardiopatia congénita; El: endocarditis infecciosa.
*Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.

Aunque las guias de la American Heart Association/American College
of Cardiology recomiendan profilaxis para los receptores de trasplante
cardiaco que desarrollen valvulopatia cardiaca, esto no se apoya en
evidencias sélidas>**#' y no esta recomendado por el Grupo de Trabajo
de la ESC.

La profilaxis antibiética no estd recomendada para pacientes con
riesgo de El intermedia, es decir, con cualquier otra forma de enfer-
medad de valvula nativa (incluidas las enfermedades mas habituales:
valvula aédrtica bictspide, prolapso mitral y estenosis aértica 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 cutanea® (tabla 4). Las medidas de
higiene general también se aplican a los pacientes y trabajadores
sanitarios y deberian aplicarse a la poblacién general, ya que la EI ocu-
rre frecuentemente sin que haya una cardiopatia conocida.

Tabla 4
Medidas de prevencién no especificas que se debe seguir para pacientes de riesgo
alto e intermedio

Idealmente se deberia aplicar estas medidas a la poblacion general y reforzarlas
especialmente para pacientes de alto riesgo:

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

Desinfeccién de las heridas

Eliminacion o disminucién de bacterias crénicas en portadores: piel, orina

Antibioticos curativos para cualquier foco de infeccién bacteriana

No automedicarse con antibiéticos

Medidas estrictas de control de infeccién en cualquier procedimiento de riesgo

Desaconsejar los piercings y tatuajes

Limitar el uso de catéteres de infusion y procedimientos invasivos siempre que
sea posible. Preferir el uso de catéteres periféricos a los centrales y sustituir
sistematicamente los catéteres periféricos cada 3-4 dias. Se debe practicar una
adherencia estricta a las recomendaciones de manejo de canulas 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 manipulacién de
laregién gingival o periapical del diente o la perforacién de la mucosa
oral, como los procedimientos de eliminacién del sarro y endodon-
cia'>? (tabla 5). El uso de implantes dentales suscita cierta preocupa-
cién por el riesgo potencial de que haya material extrafio en la interfaz
entre la cavidad bucal y la sangre. Hay muy pocos datos disponibles#.
La opinién del Grupo de Trabajo es que no hay evidencia para contra-
indicar los implantes a todos los pacientes de riesgo. La indicacién
deberia 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 cesarea, o los procedimien-
tos dermatolégicos u osteomusculares causen EI (tabla 5).

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

Recomendaciones Clase*  Nivel®
A. Procedimientos dentales
- La profilaxis antibidtica solo se debe considerar ante Ila C

procedimientos dentales que requieran manipulacion de la
region gingival o periapical del diente o perforacion de la
mucosa oral

- No se recomienda profilaxis antibiética para las inyecciones
de anestesia local en tejidos no infectados, tratamiento de
caries superficiales, eliminacién de suturas, radiografias
dentales, colocacién o ajuste de dispositivos desmontables
de prostodoncia, ortodoncia o correctores. Tampoco esta
recomendada después de la extraccién de un diente deciduo
o traumatismo en labios y mucosa oral

B. Procedimientos del tracto respiratorio®

- No se recomienda la profilaxis antibiética para
procedimientos del tracto respiratorio, como broncoscopia
o laringoscopia, o la intubacién transnasal o endotraqueal

C. Procedimientos gastrointestinales o urogenitales o ETE

- No se recomienda profilaxis antibiética para gastroscopia,
colonoscopia, cistoscopia, parto vaginal o por cesarea o ETE

D. Procedimientos en piel y tejidos blandos¢

- No se recomienda profilaxis antibiética para ningtn
procedimiento

ETE: ecocardiografia transesofagica.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
“Para el manejo de infecciones, véase el apartado 3.5.3.

3.4. Profilaxis en procedimientos dentales

La profilaxis antibiética 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
esta recomendada en otras situaciones. Las principales dianas de la
profilaxis antibi6tica en estos pacientes son los estreptococos orales.
En la tabla 6 se presenta un resumen de los principales regimenes de
profilaxis antibiética recomendados antes de los procedimientos den-
tales. Las fluoroquinolonas y los glucopéptidos no estan recomenda-

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

Situacién Antibidtico Dosis tinica 30-60 min antes
del procedimiento
Adultos Nifios
Sin alergia a Amoxicilina 2goraloiwv. 50 mg/kg, oral
penicilina o o ampicilina* oiv.
ampicilina
Alergia a Clindamicina 600 mg, oraloi.v. 20 mg/kg, oral
penicilina o oiv.
ampicilina

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 nifios;
cefazolina o ceftriaxona 1 g i.v. para adultos o 50 mg/kg i.v. para nifios.

dos, porque su eficacia no esta clara y por la potencial induccién de
resistencias.

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

3.5. Profilaxis en otros procedimientos (no dentales)

La profilaxis antibidtica sistematica no esta recomendada en pro-
cedimientos no dentales. El tratamiento antibi6tico solo es necesario
cuando se realicen procedimientos invasivos en el contexto de una
infeccion.

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
infeccién establecida (drenaje de un absceso) deben recibir un régi-
men antibi6tico que contenga algiin farmaco antiestafiloccico.

3.5.2. Procedimientos del tracto gastrointestinal o genitourinario

En caso de infeccién establecida o cuando la terapia antibi6tica
esté indicada para prevenir la infeccién 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 antibio-
tico incluya un agente activo contra enterococos (p. ej., ampicilina,
amoxicilina o vancomicina, solo para pacientes que no toleren los
betalactamicos). Se ha considerado contraindicacion 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 genitales®.

3.5.3. Procedimientos dermatoldgicos u osteomusculares

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

3.5.4. Perforacion corporal (piercing) y tatuajes

Estas tendencias sociales en crecimiento son causa de preocupa-
cién, especialmente para los pacientes con CC que presentan una sus-
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ceptibilidad aumentada a la EI. Los informes de casos de El después de
perforaciones corporales y tatuajes estain aumentando, sobre todo
cuando las perforaciones afectan a la lengua*4, aunque el sesgo de
publicacién 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 antibidticos en
la prevencién. Es fundamental la educacién de los pacientes con
riesgo de EL 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
vélvulas nativas. Si estos procedimientos se llevan a cabo, deben rea-
lizarse en condiciones de estricta esterilidad, aunque no esta reco-
mendada la profilaxis antibi6tica.

3.5.5. Intervenciones cardiacas o vasculares

Se debe considerar una profilaxis antibidtica perioperatoria para
los pacientes a los que se vaya a implantar una valvula protésica, cual-
quier tipo de injerto protésico o marcapasos, debido al riesgo aumen-
tado de infeccion y resultado adverso*-° (tabla 7). Los organismos
que con mas frecuencia causan las infecciones valvulares protésicas
tempranas (1 afio después de la cirugia) 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 clinico
aleatorizado ha mostrado la eficacia de 1 g de cefazolina intravenosa
(i.v.) en la prevencion de las infecciones locales y sistémicas antes de
implantar un marcapasos®. Se recomienda un cribado preoperatorio
de portadores de S. aureus nasal antes de la cirugia cardiaca electiva
para tratar a los portadores con mupirocina y clorhexidina local*6+’,
Las técnicas de identificacién rapida que usan amplificacién génica
son ttiles para evitar el retraso de la cirugia urgente. El tratamiento
local sistematico sin cribado no esta recomendado. Esta fuertemente
recomendado eliminar las fuentes potenciales de sepsis dental al
menos 2 semanas antes de implantar una valvula protésica u otro
material extrafio intracardiaco o intravascular, excepto cuando este
Gltimo procedimiento sea urgente?.

Tabla 7
Recomendaciones sobre profilaxis antibidtica para la prevencién de infecciones
locales y sistémicas antes de una intervencién cardiaca o valvular

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft

Se recomienda cribado preoperatorio de portadores [ 46,47
de Staphylococcus aureus nasal antes de cirugia
cardiaca electiva para tratar a los portadores

Se recomienda profilaxis perioperatoria antes de 1 B 45
colocar un marcapasos o desfibrilador cardioversor
implantable

Se debe eliminar las potenciales fuentes de sepsis Ila C
al menos 2 semanas antes de implantar una

vélvula protésica u otro material intracardiaco o

intravascular extrafio, excepto en los procedimientos

urgentes

Se debe considerar la profilaxis antibidtica Ila C
perioperatoria para pacientes que se sometan

a implante quirdrgico o transcatéter de valvula

protésica, prétesis intravascular u otro material

extrafio

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

Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

3.5.6. Endocarditis infecciosa asociada a procedimientos
diagnésticos y terapéuticos

La El asociada a procedimientos diagnésticos y terapéuticos repre-
senta hasta un 30% de todos los casos de El y se caracteriza por una
incidencia creciente y un pronéstico grave, lo que constituye un impor-
tante problema de salud®®>!, Aunque no se recomienda la administra-
cién sistematica de profilaxis antimicrobiana antes de la mayoria de los
procedimientos invasivos, es obligatorio tomar medidas asépticas
durante la insercién y manipulacién de los catéteres venosos y durante
los procedimientos invasivos, incluidos los ambulatorios, para reducir
la tasa de El asociada a procedimientos diagnésticos y terapéuticos®.

En resumen, esta guia propone continuar la restriccién de profi-
laxis antibidtica 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 cutdnea. Los cambios epidemiolégicos estdn marcados por
un aumento de la EI debida a estafilococos y la EI asociada a pro-
cedimientos diagnosticos y terapéuticos, lo que subraya la impor-
tancia de las medidas de control de las infecciones inespecificas®**.
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 cardiopatia previa conocida hoy tiene
una incidencia importante y creciente. Esto significa que, aunque
la profilaxis antibidtica deba restringirse a los pacientes de mayor
riesgo, las medidas preventivas deben mantenerse o extenderse a
todos los pacientes con enfermedad cardiaca. Aunque esta seccion
de la guia sobre profilaxis de la EI se basa en evidencias débiles,
estas recomendaciones se han reforzado recientemente con son-
deos epidemioldgicos, la mayoria de los cuales no han demostrado
un aumento de la incidencia de EI por estreptococos orales®-3. Su
aplicacion a los pacientes debe seguir un proceso de toma de deci-
siones compartido. Algunos de los retos de futuro son tener un
conocimiento mds profundo de los mecanismos asociados a la
infeccién valvular, adaptar la profilaxis a los cambios epidemiol6-
gicos que se estdn produciendo y realizar sondeos prospectivos
especificos sobre la incidencia y las caracteristicas 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 multiples presentaciones dependiendo del 6rgano involu-
crado, la cardiopatia subyacente (si hay alguna), el microorga-
nismo implicado, la presencia o ausencia de complicaciones y las
caracteristicas del paciente®. Ningtin médico puede manejar y tra-
tar a un paciente cuyos principales sintomas clinicos pueden ser
cardiacos, reumaticos, infecciosos, neurolégicos u otros.

* Ensegundo lugar, se requiere un muy alto grado de experiencia de
médicos de diversas especialidades: cardi6logos, cirujanos cardia-
cos, especialistas en enfermedades infecciosas, microbiélogos,
neurdlogos, neurocirujanos y expertos en CC, entre otros. La eco-
cardiografia tiene una importancia capital en el diagnéstico y el
manejo de la EI. No obstante, otras técnicas de imagen, como la
resonancia magnética (RM), la tomografia computarizada (TC)
multicorte e imagen de cardiologia nuclear, también se han
demostrado ttiles para el diagndstico, el seguimiento y la toma de
decisiones sobre pacientes con EI'. La inclusién de todos estos
especialistas en el equipo es cada vez mas importante.

» Por ltimo, alrededor de la mitad de los pacientes con EI se some-
ten a cirugia durante el ingreso hospitalario®*. La discusién inicial
con el equipo quirdrgico es importante y se considera obligatoria
en todos los casos de EI complicada (como en la endocarditis con
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insuficiencia cardiaca [IC], absceso o complicaciones embdlicas o
neurolégicas).

Por todo ello, la existencia de un equipo multidisciplinario de endo-
carditis es crucial. Esta estrategia multidisciplinaria ya se ha demostrado
atil en el manejo de las valvulopatias™, sobre todo en la selecciéon de
pacientes para procedimientos de implante percutaneo de valvula aér-
tica (estrategia heart team, o equipo cardiol4gico)®. En el area de la El, se
ha demostrado que la estrategia multidisciplinaria adoptada en Francia,
que incluye tratamiento médico estandarizado, indicaciones quirtrgicas
de acuerdo con las recomendaciones de las guias y 1 afio de seguimiento
estrecho, reduce significativamente la mortalidad a 1 afio, del 18,5 al
8,2%"2. Otros autores han documentado recientemente resultados pare-
cidos®®. Considerando todos estos informes conjuntamente, esta estrate-
gia multidisciplinaria se ha recomendado recientemente como clase IB
en la guia de 2014 de la American Heart Association/American College of
Cardiology sobre el manejo de pacientes con valvulopatias®.

El presente Grupo de Trabajo sobre manejo de la EI de la ESC res-
palda firmemente el manejo de pacientes con El en centros de refe-
rencia por equipos especializados («equipo de endocarditis»). Las
principales caracteristicas de este equipo multidisciplinario y
las indicaciones correspondientes se resumen en las tablas 8 y 9.

Tabla 8
Caracteristicas del equipo multidisciplinario de endocarditis

Cudndo 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 complicacion embdlica o neurolégica o pacientes
con CC) para que sean tratados en un centro de referencia con instalaciones para
cirugia inmediata

2. Los pacientes con EI no complicada pueden tratarse inicialmente en un centro
que no sea de referencia, pero que debe mantener comunicacién 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

Caracteristicas del centro de referencia

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

2. Debe ser posible el acceso inmediato a cirugia cardiaca durante la fase inicial
de la enfermedad, sobre todo en caso de EI complicada (IC, absceso, vegetacién
grande, complicaciones neuroldgicas y embdlicas)

3. Deben estar presentes en el centro diversos especialistas (equipo
multidisciplinario de endocarditis), como cirujanos cardiacos, cardiélogos,
anestesistas, especialistas en enfermedades infecciosas, microbidlogos y, cuando
estén disponibles, especialistas en valvulopatias, CC, extraccién de marcapasos,
ecocardiografia y otras técnicas de imagen, asi como neurélogos. También
se tiene que disponer de instalaciones para neurocirugia y neurorradiologia
intervencionista

Papel del equipo multidisciplinario de endocarditis

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

2. El equipo multidisciplinario de endocarditis debe escoger el tipo, la duracién
y la forma de seguimiento del tratamiento antibiético segiin un protocolo
estandarizado que siga las guias actuales

3. El equipo multidisciplinario de endocarditis debe participar en registros
nacionales o internacionales, informar pablicamente 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 clinico del paciente (idealmente 1,3, 6 y
12 meses tras el alta, ya que la mayoria de las complicaciones ocurren en ese
periodo®”)

CC: cardiopatia congénita; EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografia transeso-
fagica; ETT: ecocardiografia transtoracica; IC: insuficiencia cardiaca; RM: resonancia
magnética; TC: tomografia computarizada.

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

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

Se debe evaluar y manejar a los pacientes con EI Ila B 12,56
complicada en una fase temprana de la enfermedad

en un centro de referencia, que disponga de

instalaciones para cirugia inmediata y cuente con un

equipo multidisciplinario de endocarditis que incluya

un especialista en enfermedades infecciosas, un

microbidlogo, un cardiélogo, especialistas en imagen,

un cirujano cardiaco y, si es necesario, un especialista

en CC

En el caso de pacientes con EI no complicada Ila B 12,56
manejados en un centro que no es de referencia, se

debe mantener una comunicacién regular desde el

principio con el centro de referencia y, cuando sea

necesario, realizar visitas al centro de referencia

CC: cardiopatia congénita; EI: endocarditis infecciosa.
Clase de recomendacién.
PNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

5. DIAGNOSTICO
5.1. Caracteristicas clinicas

La naturaleza diversa y la evolucién del perfil epidemioldgico de la
El hacen que siga siendo un reto diagndstico. La historia clinica de
la EI es extremadamente variable dependiendo del microorganismo
causal, la presencia o ausencia de cardiopatia preexistente, la presen-
cia o ausencia de valvulas protésicas o dispositivos cardiacos y la
forma de presentacién. Por lo tanto, se debe sospechar la presencia de
El en una gran variedad de situaciones clinicas diferentes. Se puede
presentar como una infeccién aguda de progresion rapida, pero tam-
bién como una enfermedad subaguda o crénica con febricula y sinto-
mas no especificos que pueden despistar o confundir la evaluacién
inicial. Por lo tanto, los pacientes pueden acudir a una gran variedad
de especialistas que pueden considerar una amplia gama de diagnds-
ticos alternativos, como infeccién crénica, enfermedades reumaticas,
neurolégicas y autoinmunitarias o malignidad. Es muy recomendable
que haya una participacién temprana de un cardiélogo y un especia-
lista de enfermedades infecciosas para guiar el manejo.

Hasta un 90% de los pacientes presentan fiebre, a menudo asociada
con sintomas sistémicos de escalofrios, 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 embélicas
en el momento del diagnéstico. Por lo tanto, se debe sospechar El en
cualquier paciente que presente fiebre y fenémenos embdlicos. Adn
se puede observar los signos clasicos de las formas subagudas de El en
paises en vias de desarrollo, aunque los signos periféricos de la EI son
cada vez mds infrecuentes en todas partes, ya que los pacientes sue-
len presentarse en fases precoces de la enfermedad. No obstante,
siguen siendo frecuentes los fenémenos 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 presentacion de la
enfermedad?. En un paciente febril, la sospecha diagnéstica puede
reforzarse por signos de laboratorio que indican infeccién, como la
elevacion de la proteina C reactiva (PCR), la velocidad de sedimenta-
cion globular (VSG), la tasa de sedimentacién globular, la leucocitosis,
la anemia y la hematuria microscépica. Sin embargo, estos signos
carecen de especificidad y no se han integrado en los criterios diag-
ndsticos actuales. La presentacion atipica es frecuente en personas de
edad avanzada o pacientes con inmunodeficiencia®, en los que la fie-
bre es menos frecuente que en los sujetos jévenes. Por lo tanto, es
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critico sospechar con anticipacion la presencia de EI asi como iniciar
un rapido despistaje en estos y otros grupos de alto riesgo, como los
que tienen CC o valvulas protésicas, para excluir la EI o evitar retrasos
en el diagnéstico.

5.2. Hallazgos de laboratorio

Ademas de las investigaciones microbiolégicas y de imagen espe-
cializadas, se ha evaluado un gran niimero de investigaciones de labo-
ratorio y biomarcadores en la sepsis/sindromes sépticos y
endocarditis. El gran ntimero de biomarcadores potenciales propues-
tos refleja la compleja fisiopatologia de esta enfermedad, que incluye
procesos proinflamatorios y antiinflamatorios, reacciones humorales
y celulares, asi como trastornos circulatorios y de 6rganos diana®. No
obstante, debido a su escaso valor predictivo para el diagnéstico de
sepsis y la falta de especificidad para la endocarditis, se ha excluido
estos biomarcadores de los criterios diagnésticos principales y solo se
usan para facilitar la estratificacién del riesgo.

Un gran ndmero de pruebas pueden valorar la gravedad de la sep-
sis, como el grado de leucocitosis/leucocitopenia, el niimero de leuco-
citos inmaduros, la concentraciéon de PCR y procalcitonina, la VSG y
los marcadores de disfuncién de érganos diana (lactatemia, aumento
de la bilirrubina, trombocitopenia y cambios en la concentracién
sérica de creatinina); sin embargo, ninguno de ellos es diagnéstico de
EI¢. Ademas, algunas investigaciones de laboratorio se usan en siste-
mas quirdrgicos de puntuaciéon que son relevantes para la estratifica-
cién del riesgo de los pacientes con EI, como la bilirrubina, la
creatinina y el recuento plaquetario (puntuacién Sequential Organ
Failure Assessment [SOFA]) y el aclaramiento de creatinina (European
System for Cardiac Operative Risk Evaluation [EuroSCORE] II). Por
Gltimo, el patrén de aumento de mediadores inflamatorios o comple-
jos inmunitarios puede confirmar, pero no probar, el diagnéstico de
El, incluido el hallazgo de hipocomplementemia en presencia de un
aumento del anticuerpo citoplasmico antineutrofilico en la vasculitis
asociada a endocarditis o, cuando haya sospecha clinica de infeccién
de electrodo, el hallazgo de laboratorio de una procalcitonina normal
y un recuento leucocitario normal en presencia de una PCR o VSG sig-
nificativamente elevadas®.

5.3. Técnicas de imagen

Las técnicas de imagen, en especial la ecocardiografia, desem-
peifian un papel critico tanto en el diagnéstico como en el manejo de
la EI La ecocardiografia también es 1til para la evaluacion pronéstica
de pacientes con EI, para el seguimiento del tratamiento y el segui-
miento durante y después de la cirugia®. La ecocardiografia es par-
ticularmente (til en la evaluacién inicial del riesgo emboélico y la toma
de decisiones en la EI La ecocardiografia transesofagica (ETE) tiene un
papel principal antes y durante la cirugia (ecocardiografia intraopera-
toria). No obstante, la evaluacién de los pacientes con EI ya no se
limita a la ecocardiografia convencional, sino que debe incluir otras
técnicas de imagen como la TC multicorte, la RM, la tomografia por
emisién de positrones (PET) con ®F-fluorodesoxiglucosa (FDG)/TCy
otras modalidades de imagen funcional™.

5.3.1. Ecocardiografia

La ecocardiografia, ya sea transtoracica (ETT) o ETE, es la técnica de
eleccién para el diagnéstico de la El y tiene un papel esencial en el
manejo y la monitorizacién de estos pacientes®4>, La ecocardiografia
puede realizarse en cuanto exista sospecha de EI. La ETE tiene que
hacerse en caso de ETT negativa cuando haya un alto indice de sospe-
cha de EI, sobre todo si la ETT es de calidad sub6ptima. 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 exploracién ecocardiografica para el diagnéstico y seguimiento

Tabla 10
Papel de la ecocardiografia en la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

A. Diagndstico

Se recomienda ETT como prueba de imagen | B 64,65
de primera linea si hay sospecha de EI

Se recomienda ETE para todo paciente con sospecha [ B 64,
clinica de El y ETT negativa o no diagnéstica 68-71
Se recomienda ETE para pacientes con sospecha I B 64,71

clinica de EI portadores de valvula protésica
o dispositivo intracardiaco

Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en los I C
siguientes 5-7 dias en caso de examen inicial

negativo si persiste un alto grado de sospecha

clinica de EI

Se debe considerar la ecocardiografia en la Ila B 66,67
bacteriemia por Staphylococcus aureus

Se debe considerar la ETE para pacientes con Ila C
sospecha de El, incluso cuando el examen por ETT

sea positivo, excepto en El aislada de valvula nativa

derecha con ETT de buena calidad y hallazgos

ecocardiogréficos inequivocos

B. Seguimiento en tratamiento médico

Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en cuanto 1 B 64,72
se sospeche una complicacién nueva en la EI (soplo

nuevo, embolia, fiebre persistente, IC, absceso,

bloqueo auriculoventricular)

Se debe considerar repetir la ETT y/o la ETE durante Ila B 64,72
el seguimiento de EI no complicada para detectar

complicaciones nuevas silentes y monitorizar el

tamafio de la vegetacion. 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

C. Ecocardiografia intraoperatoria

Se recomienda ecocardiografia intraoperatoria [ B 64,73
para todos los casos de EI que requieran cirugia

D. Después de completar el tratamiento

Se recomienda ETT al finalizar el tratamiento 1 C
antibidtico para evaluar la morfologia y la funcién
valvular y cardiaca

El: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografia transesofagica; ETT: ecocardiografia
transtoracica; IC: insuficiencia cardiaca.

*Clase de recomendaci6n.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

de los pacientes con sospecha de El. En pacientes con bacteriemia por
S. aureus, la ecocardiografia estd justificada por la frecuencia de El en
este contexto, la virulencia del microorganismo y sus efectos devasta-
dores una vez que se produce infeccién intracardiaca®®’, Para estos
pacientes, se debe considerar ETT o ETE segiin los factores de riesgo
individuales del paciente y cdmo se ha adquirido la bacteriemia por
S. aureus®®¢7,

Hay tres hallazgos ecocardiograficos considerados principales cri-
terios diagnoésticos de El: vegetacién, absceso o seudoaneurisma y
nueva dehiscencia de una prétesis valvular®64%5 (véase en la tabla 11
las definiciones anatémicas y ecocardiograficas). Actualmente, la sen-
sibilidad de la ETT para el diagnéstico de vegetaciones en valvulas
nativas y protésicas es del 70 y el 50% respectivamente, y la de la ETE,
del 96 y el 92%54%5, La especificidad descrita tanto de la ETT como de la
ETE se encuentra en torno al 90%. La identificacién de las vegetaciones
puede ser dificil en presencia de lesiones valvulares preexistentes
(prolapso valvular mitral, lesiones calcificadas degenerativas), valvu-
las protésicas, vegetaciones pequefias (< 2-3 mm), embolizacién
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Sospecha clinica de El

v v v v

Valvula protésica ETT no ETT ETT
Dispositivo diagnostica positiva negativa
intracardiaco v

Sospecha
clinica de El

Ata | Baja

!

Si la ETE inicial es negativa pero persiste
un alto grado de sospecha de El,
repetir la ETT o ETE en los siguientes 5-7 dias

Figura 1. Indicaciones de la ecocardiografia en caso de sospecha de endocarditis infec-
ciosa. El: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografia transesofagica; ETT: ecocardio-
grafia transtoracica. *La ETE no es obligatoria en la El derecha aislada de valvula nativa
que tenga una ETT de buena calidad y hallazgos ecocardiograficos inequivocos.

reciente y en casos de EI sin lesiones vegetantes. El diagnéstico puede
ser especialmente dificil en la EI que afecte a dispositivos intracardia-
cos, incluso con ETE.

Pueden producirse diagndsticos falsos de El, y en algunos casos
puede ser dificil diferenciar las vegetaciones de los trombos, excre-
cencias de Lambl, prolapso de ctspide, rotura de cuerda, fibroelas-
toma de valva, valvulopatia degenerativa o mixomatosa, strands
valvulares, lesiones de lupus sistémicas (Libman-Sacks), sindrome
antifosfolipidico primario, lesiones reumatoides o vegetaciones
maranticas™. Por lo tanto, se debe interpretar con precaucién los
resultados del estudio ecocardiografico, teniendo en cuenta la pre-
sentacion clinica del paciente y la probabilidad de EL

La sensibilidad de la ETT para el diagndstico de abscesos esta 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 ETE®4%5, Los
abscesos pequefios pueden ser dificiles de identificar, especialmente
en las fases precoces de la enfermedad, en el periodo posoperatorio
y en presencia de una valvula protésica. La EI debe sospecharse siem-
pre en pacientes con una regurgitacién periprotésica nueva, incluso
en ausencia de otros hallazgos ecocardiograficos de EI®,

En los casos de evaluacién inicial negativa, se debe repetir la ETT/
ETE 5-7 dias después si el grado de sospecha clinica sigue siendo alto
o incluso antes en caso de infeccién por S. aureus’. También se debe
usar otras técnicas de imagen en esta situacién (véase el apartado
5.5). Por dltimo, es obligatorio realizar un seguimiento ecocardiogra-
fico para monitorizar las complicaciones y la respuesta al tratamiento
(figura 1).

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

Tabla 11

Definiciones anatémicas y ecocardiograficas

Cirugia/necropsia

Ecocardiografia

Vegetacion Masa infectada adherida ~ Masa intracardiaca
a una estructura oscilante o no oscilante
endocardica o material en una valvula u otras
intracardiaco implantado  estructuras endocardicas
o material intracardiaco
implantado
Absceso Cavidad perivalvular Area perivalvular no

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

homogénea y engrosada
de aspecto ecodenso
o luminoso

Seudoaneurisma

Cavidad perivalvular que
se comunica con la luz
cardiovascular

Espacio perivalvular
pulsatil y libre de eco,
con deteccién por
Doppler color

Perforacion

Interrupcién de la
continuidad tisular
endocardica

Interrupcién de la
continuidad tisular
endocardica atravesada
por Doppler color

Fistula

Comunicacién de dos
cavidades adyacentes a
través de una perforacién

Comunicacién por
Doppler color de dos
cavidades adyacentes a
través de una perforacién

Aneurisma valvular

Evaginacién sacular
de tejido valvular

Abultamiento sacular
de tejido valvular

Dehiscencia de valvula

Dehiscencia de prétesis

Insuficiencia paravalvular

protésica por ETT/ETE, con o sin

oscilacién de la protesis

ETE: ecocardiografia transesofagica; ETT: ecocardiografia transtoracica.

la EI’%. La ETE 3D es especialmente til en la evaluacién de la exten-
sién perivalvular de la infeccién, la dehiscencia de la valvula protésica
y la perforacién valvular”. Aunque en la practica clinica la ETE 3D se
realiza cada vez mas junto con la ETE convencional en muchos cen-
tros, actualmente se debe considerar la ETE 3D como complementaria
ala ecocardiografia estandar en la mayor parte de los casos.

5.3.2. Tomografia computarizada multicorte

Los riesgos potenciales de la embolizacién de vegetacion o des-
compensaciéon hemodindmica durante la angiografia coronaria
(cuando esté indicada) han llevado a la propuesta de considerar la TC
multicorte como técnica alternativa para algunos pacientes con endo-
carditis’.

La TC multicorte puede usarse para detectar abscesos y seudoa-
neurismas con una precisién diagnéstica similar a la de 1a ETE, y
posiblemente superior en cuanto a la informacién que proporciona
sobre el grado y las consecuencias de cualquier extension perivalvu-
lar, incluida la anatomia del seudoaneurisma, abscesos y fistulas.
En la El adrtica, la TC puede, ademas, ser Gtil para definir el tamafio,
la anatomia y la calcificacién de la valvula aértica, la raiz y la aorta
ascendente, una informacion que se puede utilizar para la planifica-
cién quirdrgica. En la endocarditis pulmonar/El derecha, la TC puede
revelar enfermedad pulmonar concomitante, incluidos abscesos e
infartos.

Un estudio reciente ha seflalado que la TC multicorte puede ser
equivalente o superior a la ecocardiografia en la evaluacion de la dis-
funcién de valvulas protésicas para la demostracién de vegetaciones
relacionadas con prétesis, abscesos, seudoaneurismas y dehiscen-
cias®®. No obstante, no hay estudios comparativos de gran tamafio
entre las dos técnicas y siempre hay que realizar primero la ecocar-
diografia.
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La mayor sensibilidad de la RM comparada con la TC en la detec-
cién de lesiones cerebrales es bien conocida y se ha confirmado en el
contexto de la endocarditis. Sin embargo, la TC puede ser mas facti-
ble y practica en el paciente critico y es una alternativa aceptable
cuando la RM no esté disponible. La angiografia por TC (angio-TC)
permite una visualizacién completa del arbol vascular intracraneal y
conlleva menos carga de contraste y riesgo de dafio neurolégico per-
manente que la angiografia convencional por sustraccién digital,
con una sensibilidad del 90% y una especificidad del 86%?'. Cuando
se detecta una hemorragia subaracnoidea o intraparenquimal, se
requieren otras técnicas de imagen vascular (como la angiografia)
para diagnosticar o excluir un aneurisma micético si no se ha detec-
tado por TC.

La TC multicorte de contraste tiene altas sensibilidad y especifici-
dad para el diagndstico de abscesos esplénicos y de otra localizacién;
sin embargo, la diferenciacién con el infarto puede ser dificil. La
angio-TC multicorte permite una exploracion rapida e integral del
lecho arterial sistémico. Las detalladas reconstrucciones tridimensio-
nales multiplanares y angiograficas de contraste permiten el mapeo
vascular de la EI con identificacién y caracterizacion de las complica-
ciones vasculares periféricas y su seguimiento®2.

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 sistematica durante la EI
aguda han demostrado de forma consistente lesiones frecuentes en el
60-80% de los pacientes®. Independientemente de los sintomas neu-
rol6gicos, la mayoria de las anomalias son lesiones isquémicas (en un
50-80% de los pacientes), y las lesiones isquémicas pequefias son mas
frecuentes que los infartos que afectan a grandes territorios®4. En
menos del 10% de los pacientes, se encuentran otras lesiones como
hemorragias perenquimales y subaracnoideas, abscesos o aneurismas
micoticos®>%.

La RM cerebral sistemadtica tiene impacto en el diagnéstico de EI,
ya que afiade un criterio de Duke menor®’ en pacientes que presentan
lesiones cerebrales en ausencia de sintomas neurolégicos. En un estu-
dio, los hallazgos de RM cerebral cambiaron el diagndstico de El en un
25% de los pacientes que no tenian inicialmente un diagnéstico defi-
nido de El, lo que permitié un diagnéstico mas precoz®.

Los microsangrados cerebrales se detectan Gnicamente cuando se
usan secuencias T2* de gradiente de eco y se encuentran en un
50-60% de los pacientes®. Los microsangrados representan pequefias
areas de depdsitos de hemosiderina y se consideran un indicador de
enfermedad de vasos pequefios. 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 embé-
lico®®88, Por lo tanto, aunque la El y la presencia de microsangrados
estan muy relacionadas, no se debe considerar a los microsangrados
un criterio menor en la clasificacion de Duke®”.

La RM cerebral es anormal en la mayoria de los pacientes con EI
que tienen sintomas neurolégicos®. Tiene mayor sensibilidad que la
TC en el diagnéstico de la lesién culpable, sobre todo en accidente
cerebrovascular, accidente isquémico transitorio y encefalopatia. La
RM puede detectar también otras lesiones cerebrales que no estén
relacionadas con los sintomas clinicos. La RM cerebral no tiene
impacto en el diagnéstico de EI en pacientes con sintomas neurolégi-
cos, debido a que ya presentan un criterio Duke menor, pero puede
influir en la estrategia terapéutica, especialmente sobre el momento
de la cirugia®. En pacientes sin sintomas neuroldgicos, la RM muestra
lesiones cerebrales en al menos la mitad de los pacientes, sobre todo
lesiones isquémicas®. La RM abdominal sistematica detecta lesiones
en 1 de cada 3 pacientes evaluados, sobre todo esplénicas®. Las lesio-
nes isquémicas son las mas frecuentes, seguidas de los abscesos y las
lesiones hemorragicas. Los hallazgos de la RM abdominal no tienen

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

En resumen, la RM cerebral permite una mejor caracterizacién de
la lesion en pacientes con El y sintomas neuroldgicos, mientras que su
impacto en el diagnéstico de EI es importante en pacientes con EI no
definida y sin sintomas neurolégicos.

5.3.4. Imagen de cardiologia nuclear

Con la introduccién de equipos hibridos tanto para la medicina
nuclear convencional (p. ej., TC por emisién monofoténica [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 El y dificultades diagnésticas. La imagen por
SPECT/TC se basa en el uso de leucocitos aut6logos marcados con
isétopos (oxinato de '"'In u oxima de **"Tc-hexametilpropilenamina)
que se acumulan con el tiempo en las imagenes tardias respecto a las
tempranas®?, mientras que la PET/TC se realiza generalmente usando
un Ginico momento de adquisicion (generalmente al cabo de 1 h) des-
pués de la administracién de ®F-FDG, que se incorpora activamente in
vivo por los leucocitos activados, monocitos-macréfagos y linfocitos T
CD4+ que se acumulan en el lugar de la infeccién.

Diversos estudios han mostrado resultados prometedores en las
imagenes de SPECT/TC y "®F-FDG PET/TC con leucocitos marcados con
is6topos para la El. El principal valor afiadido de estas técnicas es la
reduccién de la tasa de EI mal diagnosticada, clasificada en la catego-
ria de «EI posible» segiin los criterios Duke y la deteccion de complica-
ciones embdlicas periféricas e infecciosas metastasicas®. Las
limitaciones del uso de ¥F-FDG PET/TC estan representadas por la
localizacién de los émbolos sépticos en el cerebro, debido a Ia alta
captacion fisiolégica del marcador en la corteza cerebral y a que las
infecciones metastasicas en esta localizacién suelen ser < 5 mm, que
es el umbral de resolucion espacial de los escaneres de PET/TC actua-
les.

Se debe interpretar con precaucion los resultados de la '8F-FDG
PET/TC de pacientes sometidos recientemente a cirugia cardiaca, ya
que la respuesta inflamatoria posoperatoria puede dar lugar a una
captacién de '®F-FDG no especifica en el posoperatorio inmediato.
Ademas, un gran nimero de condiciones patoldgicas pueden simular
el patréon de aumento focal de captacién de '8F-FDG que se observa
tipicamente en la EI, como la presencia de trombos activos, placas
ateroscleréticas blandas, vasculitis, tumores cardiacos primarios,
metastasis cardiacas desde un tumor no cardiaco, inflamacién pos-
quirdrgica y reacciones de cuerpo extrafio®.

La SPECT/TC con leucocitos marcados con isétopos es mas especi-
fica para la deteccion de El y focos infecciosos que la ¥F-FDG PET/TC y
es preferible en todas las situaciones que requieran alta especifici-
dad®. Las desventajas de la gammagrafia con leucocitos radiactivos
son la necesidad de manipular sangre para la preparacion radiofarma-
céutica, la duracién del proceso, que es mas largo que el de PET/TC, y
una resolucién espacial y una eficiencia de deteccién de fotones lige-
ramente menores que las de la PET/TC.

La F-FDG PET/TC puede tener otro prometedor papel para los
pacientes con El 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-
dacién general.

5.4. Diagnoéstico microbioldgico
5.4.1. Endocarditis infecciosa con hemocultivo positivo

Los hemocultivos positivos siguen siendo la piedra angular del
diagnostico de la El'y proporcionan bacterias vivas tanto para su iden-

tificaciobn como para probar la susceptibilidad a los antibiéticos. 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 atmésferas
aerdbicas y anaerébicas. Es preferible obtener las muestras de una
vena periférica que con un catéter venoso central (debido al riesgo de
contaminacién y errores en la interpretacion), mediante una técnica
meticulosamente estéril. Esto es suficiente en la mayoria de los casos
para identificar los microorganismos causales habituales. La necesi-
dad de hacer un cultivo antes de administrar antibiéticos 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) practicamente todos los hemocultivos son positivos.
Como consecuencia, un Ginico hemocultivo positivo debe ser conside-
rado con precaucion para establecer el diagnéstico de EI. El laborato-
rio de microbiologia debe conocer la sospecha clinica de El 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 maquinas realizan auto-
maticamente una monitorizacién continua del crecimiento bacte-
riano, lo que asegura una provisién rapida de informacién a los
médicos. Cuando se identifica un frasco de hemocultivo positivo, la
identificacién presuntiva se basa en la tincién de Gram. Esta informa-
cion se debe proporcionar inmediatamente a los clinicos para adaptar
el correspondiente tratamiento antibidtico. La identificacién com-
pleta se suele conseguir habitualmente en 2 dias, pero puede ser
necesario esperar mas en el caso de microorganismos dificiles o
atipicos. Debido a que el lapso entre el hemocultivo y la identificacién
definitiva del microorganismo de la bacteriemia y la prueba de sus-
ceptibilidad antibiética es largo, se han propuesto mdltiples mejoras
para acelerar el proceso de deteccién e identificacién. Uno de los pro-
cedimientos mas recientes para la identificacién bacteriana rapida se
basa en los espectros de péptidos obtenidos por espectrometria de
masas MALDI-TOF (matrix-assisted laser desorption ionization time-of-
flight o tiempo de vuelo por desorcién/ionizacién laser asistida por
matriz). Esta técnica se ha demostrado recientemente ttil en micro-
biologia clinica; también tiene el potencial de permitir la identifica-
cion directa de las colonias de bacterias en el sobrenadante del frasco
de hemocultivo®.

5.4.2. Endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

La EI con hemocultivo negativo se refiere a la El en la que no se
puede hacer crecer ningin microorganismo causal mediante los
métodos habituales de hemocultivo. La EI con hemocultivo negativo
puede ocurrir en hasta un 31% de todos los casos de El y a menudo
plantea un niimero considerable de dilemas diagnésticos y terapéuti-
cos. La EI con hemocultivo negativo suele aparecer como consecuen-
cia de un tratamiento antibiético previo, por lo que es necesario
retirar la terapia antibidtica 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 especificos
y su crecimiento es relativamente lento. Segtin la epidemiologia local,
se debe recomendar pruebas seroldgicas sistematicas para Coxiella
burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma pneumoniae,
Brucella spp. y Legionella pneumophila, seguidas de pruebas de reac-
cién en cadena de la polimerasa (RCP) para Tropheryma whipplei, Bar-
tonella spp. y hongos (Candida spp., Aspergillus spp.) de la sangre®’
(tabla 12). La mayoria de los estudios que utilizan RCP de sangre para
el diagnéstico 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 varia segin el estado y la condi-
cién del paciente®s.

Cuando todas las pruebas microbioldgicas sean negativas, se debe
considerar sistematicamente un diagndstico de endocarditis no infec-
ciosa y realizar pruebas para anticuerpos antinucleares y sindrome
antifosfolipidico (anticuerpos anticardiolipina —inmunoglobulina [Ig]

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

Patégeno Procedimientos diagndsticos

Brucella spp. Hemocultivos, serologia, cultivo, inmunohistologia

y RCP de material quirdrgico

Coxiella burnetii Serologia (IgG fase I > 1:800), cultivo tisular,

immunohistologia y RCP de material quirdrgico

Bartonella spp. Hemocultivos, serologia, cultivo, inmunohistologia

y RCP de material quirtirgico

Tropheryma whipplei Histologia y RCP de material quirtrgico

Mycoplasma spp. Serologia, cultivo, inmunohistologia y RCP de
material quirdrgico

Legionella spp. Hemocultivos, serologia, cultivo, inmunohistologia
y RCP de material quirtirgico

Hongos Hemocultivos, serologia y RCP de material quirtrgico

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

G—y anticuerpos anti-B,-glucoproteina 1 [IgG e IgM]). Cuando todas
las demas pruebas sean negativas y el paciente lleve una bioprotesis
porcina y tenga marcadores de respuesta alérgica, se debe buscar
anticuerpos antiporcinos®.

5.4.3. Diagnostico histologico de la endocarditis infecciosa

El examen patolégico del tejido valvular resecado o de fragmentos
embolicos sigue siendo la referencia para el diagnéstico de EI. Todas
las muestras tisulares que se extraen durante la extirpacién quirdr-
gica de las valvulas cardiacas tienen que ser almacenadas en un reci-
piente estéril sin medio de fijacién o cultivo. Se debe tomar la muestra
entera para obtener una recuperacién e identificacién éptimas de los
microorganismos en el laboratorio de microbiologia.

5.4.4. Propuesta de algoritmo diagnéstico microbioldgico
en caso de sospecha de endocarditis infecciosa

En la figura 2 se muestra una propuesta de esquema diagnéstico.
Cuando haya sospecha clinica de El' y los hemocultivos sigan siendo
negativos a las 48 h, es preciso que haya una coordinacién con el
microbiblogo. Una posible estrategia es el uso de kits diagnésticos que
incluyan hemocultivos y pruebas seroldgicas sistematicas para C. bur-
netii, Bartonella spp., Aspergillus spp., L. pneumophila, Brucella spp. y
M. pneumoniae, asi como factor reumatoide, pruebas serolégicas para
el sindrome antifosfolipidico (anticardiolipina [IgG] y anti-B,-
glucoproteina 1 [IgG e IgM]), anticuerpos antinucleares y anticuerpos
antiporcinos. Ademas, se debe realizar sistematicamente un cultivo
del material valvular cardiaco obtenido durante la cirugia, examen
histolégico y RCP dirigida a demostrar la presencia de microorganis-
mos de cultivo exigente.

5.5. Criterios diagnosticos

Ademas de la informacién que proporciona el aspecto patolégico
obtenido después de la cirugia valvular, el diagnéstico de El en la
practica clinica suele basarse en la asociacion entre el sindrome infec-
ciosoy la afeccién endocardica reciente. Esta es la base de los diferen-
tes criterios propuestos para facilitar el dificil diagnéstico de esta
enfermedad. Asi, en el afio 2000, se recomendaron los criterios de
Duke modificados para la clasificacién diagnéstica (tabla 13). Estos
criterios se basan en los hallazgos clinicos, ecocardiograficos y biold-
gicos, asi como en los resultados de los hemocultivos y la serologia®’.
Esta clasificacién tiene una sensibilidad general de aproximadamente
el 80% cuando los criterios se evaldan al final del seguimiento de los
pacientes en los estudios epidemiol6gicos'. No obstante, los criterios
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Figura 2. Algoritmo de diagndstico microbioldgico en la EI con hemocultivos positivo y negativo. El: endocarditis infecciosa; RCP: reaccién en cadena de la polimerasa.

aLaboratorio de microbiologia cualificado.
bLaboratorio de inmunologia.

Tabla 13
Definicion de endocarditis infecciosa segtin los criterios de Duke modificados

El definida

Criterios patoldgicos

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

Lesiones patoldgicas, vegetacion o absceso intracardiaco confirmado por examen
histolégico que muestra endocarditis activa

Criterios clinicos

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

El descartada

Diagndstico alternativo firme o

Resolucién de los sintomas de EI con tratamiento antibiético < 4 dias o

Ausencia de evidencia patolégica de El en la cirugia o necropsia con tratamiento
antibiético < 4 dias o

No se cumplen los criterios de posible El ya indicados

El: endocarditis infecciosa.
Adaptado de Li et al®’.

de Duke modificados muestran menos precision para el diagndstico
precoz en la practica clinica, particularmente en el caso de endocardi-
tis en valvula protésica (EVP) y EI por cable de marcapasos o desfibri-
lador, para las que la ecocardiografia es normal o no concluyente en
hasta un 30% de los casos'°'%2, Los avances recientes en las técnicas de
imagen han dado lugar a mejoras en la identificacién de la afecciéon
endocardica y las complicaciones extracardiacas en la EI'"1%, En este
sentido, trabajos recientes han demostrado que la TC cardiaca/de
cuerpo entero, la RM cerebral, la ®F-FDG PET/TC y la SPECT/TC con
leucocitos marcados con isétopos pueden mejorar la detecciéon de
fenémenos vasculares silentes (complicaciones embdlicas o aneuris-
mas infecciosos) y lesiones endocardicas’®8083-8593.94104-108_E] resultado
afiadido de estas modalidades de imagen puede mejorar la sensibili-
dad de los criterios de Duke modificados en los casos dificiles.

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

Se debe considerar criterio mayor la identificacién de lesiones por

TC cardiaca.

. En el contexto de sospecha de EVP, se debe considerar criterio
mayor la actividad anormal alrededor del lugar del implante
detectada por "®F-FDG PET/TC (solo si la prétesis ha estado implan-
tada durante mas de 3 meses) o por SPECT/TC con leucocitos mar-
cados con is6topos.

. Se debe considerar criterio menor la identificacién por técnicas de

imagen Ginicamente (episodios silentes) de complicaciones emb6é-

licas recientes o aneurismas infecciosos.
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Tabla 14
Definiciones de los términos usados en los criterios modificados de la Sociedad
Europea de Cardiologia 2015 para el diagnéstico de endocarditis infecciosa

Criterios mayores

1. Hemocultivos positivos para EI

a. Microorganismos tipicos 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 sanguineas tomadas con un
intervalo>12ho

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

¢. Un Gnico hemocultivo positivo para Coxiella burnetii o un titulo de anticuerpos
IgG de fase > 1:800

2. Pruebas de imagen positivas para EI

a. Ecocardiograma positivo para EI:

Vegetaciones

Absceso, seudoaneurisma, fistula intracardiaca

Perforacién valvular o aneurisma

Dehiscencia parcial nueva o valvula protésica

b. Actividad anémala alrededor del lugar de implante de la valvula protésica
detectada por "F-FDG PET/TC (solo si la prétesis lleva implantada mas
de 3 meses) o SPECT/TC con leucocitos marcados con is6topos

c. Lesiones paravalvulares definidas por TC cardiaca

Criterios menores

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

2. Fiebre, definida como temperatura > 38 °C

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

4. Fenémenos inmunitarios: glomerulonefritis, nédulos de Osler, manchas de Roth
y factor reumatoide

5. Evidencia microbiolégica: hemocultivo positivo que no cumple un criterio
mayor de los que se indican mds arriba o evidencia serolégica de infeccién activa
con un microorganismo compatible con EI

El: 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: tomografia por emisiéon de positrones;
SPECT: tomografia computarizada por emision monofoténica; TC: tomografia
computarizada.

Adaptado de Li et al®’.

En la figura 3 se presenta el algoritmo diagnéstico propuesto por la
ESC que incluye los criterios diagnésticos modificados de la ESC 2015.
El diagndstico de EI sigue basandose en los criterios de Duke, y la eco-
cardiografia y los hemocultivos tienen un papel principal. Cuando el
diagnostico sea solo «posible» o incluso «descartado» pero persista
una alta sospecha clinica, se debe repetir la ecocardiografia y los
hemocultivos y usar otras técnicas de imagen, ya sea para el diagnés-
tico de afeccion cardiaca (TC cardiaca, ¥F-FDG PET/TC o SPECT/TC con
leucocitos marcados con is6topos) o para la visualizacién de compli-
caciones embdlicas (RM cerebral, TC de cuerpo entero o PET/TC). Los
resultados de estas nuevas exploraciones tienen que integrarse en los
criterios diagnésticos modificados de la ESC 2015.

Por tltimo, la ®F-FDG PET/TC o SPECT/TC con leucocitos marcados
con is6topos se han demostrado ttiles para el diagnéstico de El en

Sospecha clinica de El

Criterios Duke modificados

v v v ¥
s El posible/descartada pero con Ellagfosg?;tgga
alto grado de sospecha de sospecha
v v
Valvula Valvula
nativa protésica
v ¥
1. Repetir ecografia (ETT+ETE)/ 1. Repetir ecografia (ETT-+ETE)/
microbiologia microbiologia
2. Explorar por complicaciones 2. "®F-FDG PET/TC o SPECT/TC
embdlicas® con leucocitos marcados con isotopos

3. TC cardiaca - -
4. Explorar por complicaciones embolicas?

v v

Criterios diagndsticos modificados de la ESC 2015

3. TC cardiaca

J

El definitiva

o

El posible El descartada

Figura 3. Algoritmo de la Sociedad Europea de Cardiologia 2015 para el diagndstico de
la endocarditis infecciosa. EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografia transesofa-
gica; ETT: ecocardiografia transtordcica; FDG: fluorodesoxiglucosa; PET: tomografia
por emisién de positrones; RM: resonancia magnética; SPECT: tomografia por emisién
monofoténica; TC: tomografia computarizada.

aPuede incluir RM cerebral, TC de cuerpo entero o PET/TC.

bVéase la tabla 14.

dispositivos electrénicos cardiovasculares implantables'®®, pero no
hay suficientes datos para incluirlos en los criterios diagndsticos de
manejo de situaciones especificas en la El en electrodos de marcapa-
sos o desfibriladores. En resumen, la ecocardiografia (ETT y ETE), los
hemocultivos positivos y las caracteristicas clinicas siguen siendo la
piedra angular del diagnéstico de EI. Cuando los hemocultivos son
negativos, es preciso realizar estudios microbiolégicos adicionales. La
sensibilidad de los criterios de Duke puede mejorarse con las nuevas
modalidades de imagen (RM, TC, PET/TC) que permiten el diagnéstico
de complicaciones embodlicas y afeccién cardiaca cuando los hallazgos de
la ETT/ETE sean negativos o dudosos. Estos criterios son ttiles pero
no sustituyen el juicio clinico del equipo multidisciplinario de endo-
carditis.

6. VALORACION PRONOSTICA EN EL MOMENTO
DEL INGRESO

La tasa de mortalidad hospitalaria de los pacientes con El varia del
15 al 30%'°%-14, La identificacién rapida de los pacientes con mayor
riesgo de muerte puede ser una oportunidad para cambiar el curso de
la enfermedad (es decir, cirugia de emergencia o urgencia) y mejorar
el diagnéstico'. El prondstico de la EI esta influido por cuatro facto-
res principales: las caracteristicas del paciente, la presencia o ausencia
de complicaciones cardiacas y no cardiacas, el microorganismo infec-
cioso y los hallazgos ecocardiograficos (tabla 15). El riesgo de los
pacientes con El izquierda se ha evaluado formalmente de acuerdo
con estas variables"®'", Los pacientes con IC, complicaciones perianu-
lares o infeccién por S. aureus son los que tienen mayor riesgo de
muerte y necesidad de cirugia en la fase activa de la enfermedad'".
Cuando se encuentran presentes tres de estos factores, el riesgo
alcanza el 79%". 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 quirdrgico preferiblemente un equipo mul-
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Tabla 15
Predictores de mal resultado clinico en pacientes con endocarditis infecciosa

Caracteristicas del paciente

Edad avanzada

El en valvula protésica

Diabetes mellitus

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

Complicaciones clinicas de la EI

Insuficiencia cardiaca

Insuficiencia renal

Extension > moderada de accidente cerebrovascular isquémico

Hemorragia cerebral

Shock séptico

Microorganismo

Staphylococcus aureus

Hongos

Bacilos Gram negativos no HACEK

Hallazgos ecocardiogrdficos

Complicaciones perianulares

Insuficiencia valvular izquierda grave

Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo baja

Hipertensién pulmonar

Vegetaciones grandes

Disfuncién valvular protésica grave

Cierre mitral prematuro y otros signos de presiones diastélicas aumentadas

El: endocarditis infecciosa; HACEK: Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H.
paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae y K. denitrificans.

tidisciplinario'®. También es predictor de mal pronéstico hospitalario
la presencia de mdltiples comorbilidades, diabetes mellitus, shock
séptico, accidente cerebrovascular isquémico de moderado a grave,
hemorragia cerebral o la necesidad de hemodialisis"!-"5119-122 | 3 per-
sistencia de hemocultivos positivos 48-72 h después de iniciar el tra-
tamiento antibidtico indica ausencia de control de la infeccién y es un
factor independiente de riesgo de muerte hospitalaria'?.

Actualmente, un 40-50% de los pacientes se someten a cirugia car-
diaca durante la hospitalizacién*”'-""4, La mortalidad quirtrgica en la
El depende en gran medida de su indicacién. En los pacientes que pre-
cisan cirugia de urgencia o emergencia, la presencia de shock séptico,
signos persistentes de infeccién e insuficiencia renal es predictor de
mortalidad"'>'20124, De forma predecible, los pacientes con indicacién
quirdrgica a los que no se puede operar por riesgo quirdrgico prohibi-
tivo son los que tienen peor pronéstico'?,

En resumen, la valoracién prondstica al ingreso puede realizarse
usando unos pardmetros clinicos, microbioldgicos y ecocardiogrdfi-
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 antibiético tienen peor prondstico.

7. TERAPIA ANTIMICROBIANA: PRINCIPIOS Y METODOS
7.1. Principios generales
El éxito del tratamiento de la EI se basa en la supresion de los

microbios con farmacos antimicrobianos. La cirugia 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 regi-
menes bactericidas son mas eficaces que el tratamiento bacteriosta-
tico en los experimentos tanto en animales como en humanos'?6'?7,
Los aminoglucdsidos actan en sinergia con los inhibidores de la
pared celular (p. ej., los betalactamicos y los glucopéptidos) contra
la actividad bactericida y son ttiles para acortar la duracién de la tera-
pia (p. ej., estreptococos orales) y eliminar los microorganismos pro-
blematicos (p. ej., Enterococcus spp.).

Un impedimento importante para la muerte inducida por medica-
mentos es la tolerancia bacteriana al antibidtico. Los microorganis-
mos tolerantes no son resistentes, es decir, siguen siendo susceptibles
a la inhibicién del crecimiento inducida por el farmaco, 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 fenotipica a la
mayoria de los fairmacos antimicrobianos (excepto la rifampicina
hasta cierto punto). Estan presentes en las vegetaciones y en las bio-
peliculas (p. ej., en la EVP) y justifican la necesidad de terapia prolon-
gada (6 semanas) para esterilizar totalmente las valvulas 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 farmacos bactericidas son
preferibles a la monoterapia para combatir los organismos tolerantes.

El tratamiento farmacolégico de la EVP deberia durar mas (al
menos 6 semanas) que el de la endocarditis sobre valvula nativa
(EVN) (2-6 semanas), pero por lo demads son tratamientos similares,
excepto en la EVP por estafilococo, cuyo régimen deberia incluir
rifampicina cuando la cepa sea sensible.

En los casos de EVN que precisan sustitucién valvular protésica
durante la terapia antibi6tica, el régimen antibitico posoperatorio
deberia ser el mismo que el recomendado para la EVN, y no el de la
EVP. Tanto en la EVN como en la EVP, la duracién del tratamiento se
considera a partir del primer dia de tratamiento antibiético eficaz
(hemocultivo negativo en caso de haber tenido un hemocultivo inicial
positivo), no a partir del dia de la cirugia. Se debe iniciar un trata-
miento nuevo completo solo cuando los cultivos valvulares sean posi-
tivos, y la eleccién del antibidtico debe basarse en la susceptibilidad
del Gltimo aislamiento bacteriano recuperado.

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

1. Las indicaciones y el patrén de uso de los aminoglucésidos han
cambiado. Ya no estan recomendados en la EVN estafilocécica
debido a que no se han demostrado sus beneficios clinicos y pue-
den aumentar la toxicidad renal'??; cuando estén indicados en
otras condiciones, los aminogluc6sidos deben administrarse
en una Unica dosis diaria para evitar la nefrotoxicidad'.

2. Larifampicina solo debe usarse en las infecciones por cuerpo
extrafio como la EVP después de 3-5 dias de terapia antibidtica
efectiva, una vez que se ha eliminado la bacteriemia. Esta reco-
mendacion se basa en el probable efecto antagonista de las combi-
naciones antibiéticas con rifampicina contra las bacterias
plancténicas/duplicadoras', la sinergia observada contra las bac-
terias inactivas en las biopeliculas y la prevencién de variantes
resistentes a la rifampicina®'.

3. Se ha recomendado la daptomicina y la fosfomicina para el trata-
miento de la endocarditis estafilocécica y la netilmicina para el
tratamiento de estreptococos digestivos y orales sensibles a la
penicilina, pero esta guia las considera terapias alternativas debido
a que no estan disponibles en todos los paises europeos. Cuando
esté indicada la daptomicina, se debe administrar a dosis altas
(> 10 mg/kg una vez al dia?) y combinada con un segundo anti-
biético para aumentar la actividad y evitar el desarrollo de resis-
tencias®3134,

4. Esta guia solo ha tenido en cuenta los datos publicados de eficacia
antibidtica procedentes de ensayos clinicos y estudios de cohortes
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sobre pacientes con endocarditis (o bacteriemia cuando no hay
datos de endocarditis). En la mayoria 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 concentracién inhi-
bidora minima (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 mayoria 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 mayoria de los tra-
tamientos antibioticos, el tratamiento 6ptimo de la EI estafiloc6-
cicay el tratamiento empirico siguen en debate.

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

En la tabla 16 se resumen los regimenes recomendados contra los
estreptococos sensibles (CIM de penicilina < 0,125 mg/1)68135136,_Se
espera que la tasa de curacién sea > 95%. En casos no complicados, se
puede administrar una terapia mas breve, 2 semanas, combinando
penicilina o ceftriaxona con gentamicina o netilmicina®”'*, Se puede
administrar la gentamicina y la netilmicina una vez al dia a pacientes
con EI causada por estreptococos sensibles que tengan funcién renal
normal. La ceftriaxona sola o en combinacién con gentamicina o
netilmicina administrada una vez al dia es particularmente conve-
niente en el tratamiento ambulatorio”*°, Cuando no se pueda llevar
a cabo una desensibilizacion, los pacientes alérgicos a los betalacta-
micos deben ser tratados con vancomicina. La teicoplanina se ha pro-
puesto como tratamiento alternativo?, pero requiere dosis de carga
(6 mg/kg/12 h durante 3 dias) seguida de 6-10 mg/kg/dia. La carga es
esencial, ya que el firmaco estd muy unido a las proteinas séricas
(>98%) y penetra en las vegetaciones lentamente'. No obstante, solo
unos pocos estudios retrospectivos han evaluado su eficacia en la EI
por estreptococos'! y enterococos'#.

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/1) y
microorganismos completamente resistentes (CIM > 4 mg/1). Sin
embargo, algunas guias consideran que una CIM > 0,5 mg/I corres-
ponde a bacterias completamente resistentes®#'®, Estas cepas de
estreptococos resistentes estan en aumento. Algunas importantes
colecciones de cepas han demostrado que mas del 30% de Streptococcus
mitis y S. oralis tienen resistencia intermedia o completa'#?'%3, En cam-
bio, mas 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 compilacién 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 aminoglucésidos, y que algunos pacientes recibie-
ron clindamicina o aminoglucésidos solos*4'¥. En la mayoria 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 subyacentes®, El resultado del tratamiento
fue similar en la EVP y la EVN™, Por lo tanto, la terapia antibiética 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-
glucésidos se debe prolongar al menos 2 semanas y no se recomiendan
los regimenes de tratamiento cortos. Hay poca experiencia con los
extractos bacterianos altamente resistentes (CIM > 4 mg/l1), y en estos
casos la vancomicina puede ser preferible (combinada con aminoglu-
cosidos). La experiencia con daptomicina es muy escasa.

7.4. Streptococcus pneumoniae, estreptococos
betahemoliticos (grupos A, B, Cy G)

La EI por Streptococcus pneumoniae ha pasado a ser rara desde la
introduccién de los antibidticos. Esta asociada a meningitis en hasta
el 30% de los casos™, lo que requiere una consideracién especial en
los casos de resistencia a la penicilina. El tratamiento de las cepas sen-
sibles a la penicilina (CIM < 0,06 mg/1) 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 valido
para las cepas con resistencia intermedia (CIM 0,125-2 mg/1) 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 liquido cefalorraquideo, y debe sustituirse por cef-
triaxona o cefotaxima solas o en combinacién con vancomicina',
segln el patrén de sensibilidad antibiética.

La EI por estreptococos de los grupos A, B, Cy G (incluido el grupo
de Streptococcus anginosus: S. constellatus, S. anginosus y S. interme-
dius) es relativamente rara'. Los estreptococos del grupo A son uni-
formemente sensibles a los betalactamicos (CIM < 0,12 mg/l),
mientras que los otros serogrupos pueden mostrar cierto grado de
resistencia. La EI por estreptococos del grupo B se asocié un tiempo al
periodo periparto, pero ahora ocurre en adultos, sobre todo ancianos.
Los estreptococos de los grupos B, Cy G y S. anginosus producen abs-
cesos y pueden requerir cirugia adyuvante®!, La mortalidad de la EVP
por el grupo B es muy alta y se recomienda cirugia cardiaca®? El
tratamiento antibidtico es similar al de los estreptococos orales
(tabla 16), excepto que no esta recomendada la terapia de corta dura-
cioén. 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 sustitucién valvular (alrededor del 50%)'53'54, posiblemente
por retraso en el diagnostico y el tratamiento. Las recomendaciones
antibidticas incluyen penicilina G, ceftriaxona o vancomicina durante
6 semanas, combinadas con un aminoglucésido durante al menos las
primeras 2 semanas’>3'>4,

7.6. Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa
negativos

Staphylococcus aureus suele causar una EI aguda y destructiva,
mientras que los ECN producen mas infecciones valvulares duraderas
(excepto Streptococcus lugdunensis'> y algunos casos de S. capitis)>5'%7,
En la tabla 17 se presenta un resumen de las recomendaciones del
tratamiento de la EI en valvula nativa y protésica por S. aureus y ECN
resistentes y sensibles a la meticilina. Es importante sefialar que ya no
estd recomendado afiadir un aminoglucésido al tratamiento de la
EVN por estafilococos, debido a que aumenta la toxicidad renal'2818,
Se han propuesto tratamientos orales de corta duracién (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 regi-
menes no son validos para la El izquierda. Para los pacientes alérgicos
a la penicilina con EI por S. aureus sensible a la meticilina, se puede
intentar una desensibilizacién a la penicilina cuando el paciente esté
estable, ya que la vancomicina es inferior a los betalactimicos™® y no
debe administrarse. Si no se puede administrar betalactamicos,
se debe escoger la daptomicina siempre que esté disponible y admi-
nistrarla en combinacién con otros farmacos antiestafilocdcicos efica-
ces para aumentar la actividad y evitar el desarrollo de resistencias.
Algunos expertos recomiendan una combinacién de dosis altas de
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Tabla 16
Tratamiento antibidtico de la endocarditis infecciosa debida a estreptococos orales y del grupo Streptococcus bovis?
Antibiético Dosis y via Duracién  Clase®  Nivel Refd Comentarios
(semanas)

Tratamiento estdndar: 4 semanas

Penicilina G 12-18 millones U/dia i.v. en 4-6 dosis o continuamente 4 I B 6,8, Preferido en pacientes > 65 afios o con

o 135-139 deterioro de la funcion renal o del

Amoxicilina® 100-200 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis 4 1 B nervio crfmeal Vi (ve.stlbulococlear)

o Se recomienda tratamiento de 6 semanas
para pacientes con EVP

Ceftriaxonaf 2 g/diai.v. 0im.en 1 dosis 4 I B

Dosis pediatricas®

Penicilina G 200.000 U/kg/dia i.v. en 4-6 dosis divididas
Amoxicilina 300 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis divididas

a partes iguales

Ceftriaxona 100 mg/kg/dia i.v. o i.m. en 1 dosis

Tratamiento estdndar: 2 semanas

Penicilina G 12-18 millones U/dia i.v. en 4-6 dosis o continuamente 2 1 B 6,8,127, Recomendado solo para pacientes con
o 135-138 EVN no complicada con funcién renal
Amoxicilina® 100-200 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis 2 1 B normal

0

Ceftriaxonaf 2 g/diai.v. 0im.en 1 dosis 2 I B

combinada con

Gentamicina® 3 mg/kg/diai.v. o i.m. en 1 dosis 2 I B

0

Netilmicina 4-5 mg/kg/dia i.v. en 1 dosis 2 1 B La netilmicina no esta disponible

Dosis pedidtricas®

Penicilina G, amoxicilina y ceftriaxona, como se indica
arriba

Gentamicina 3 mg/kg/dia i.v. o i.m. en 1 dosis o 3 dosis
divididas a partes iguales

en todos los paises europeos

Para pacientes alérgicos a los betalactdmicos'

Vancomocina

30 mg/kg/dia i.v. en 2 dosis 4 1 C

Dosis pedidtricas®
Vancomicina 40 mg/kg/dia i.v. en 2 o 3 dosis divididas
a partes iguales

Se recomienda un tratamiento
de 6 semanas para pacientes con EVP

Tratamiento estdndar

Penicilina G 24 millones U/dia i.v. en 4-6 dosis o continuamente 4 I B 6,8,135, Se recomienda un tratamiento

o 136 de 6 semanas para pacientes con EVP
Amoxicilina® 200 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis 4 I B

s}

Ceftriaxona' 2 g/diai.v. o i.m. en 1 dosis 4 I B

combinada con

Gentamicina® 3 mg/kg/diai.v. o i.m. en 1 dosis 2 I B

Para pacientes alérgicos a los betalactdmicos'

Vancomicina 30 mg/kg/dia i.v. en 2 dosis 4 1 C Se recomienda un tratamiento
con de 6 semanas en pacientes con EVP
Gentamicina® 3 mg/kg/diai.v. o i.m. en 1 dosis 2 I C

Dosis pedidtricas®
Igual que mds arriba

CIM: concentracién inhibidora minima; EI: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis en vélvula nativa; EVP: endocarditis en valvula protésica; i.m.: intramuscular; i.v.:
intravenoso.

aVéase en el texto completo otras especies de estreptococos.

bClase de recomendacion.

Nivel de evidencia.

dReferencias que respaldan las recomendaciones.

€0 ampicilina, mismas dosis que amoxicilina.

Preferido en tratamiento ambulatorio.

¢Las dosis pediatricas no deben exceder las de los adultos.

"Se debe monitorizar la funcién renal y las concentraciones séricas de gentamicina una vez a la semana. Cuando se administre en una tnica dosis diaria, las concentraciones
séricas previas a la dosis tienen que ser < 1 mg/1 y las posteriores a la dosis (pico; 1 h después de la inyeccién) tienen que ser ~10-12 mg/1'48,

iSe puede intentar una desensibilizacion a la penicilina en pacientes estables.

iLas 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/dia i.v. en 2 o 3 dosis divididas para alcanzar una concentracién sérica minima (C,;,) de vancomicina 15-20 mg/l igual que en la endocarditis estafilocécica.
No obstante, la dosis de vancomicina no debe exceder los 2 g/dia a menos que se monitorice la concentracién sérica y se pueda ajustar para obtener un pico de concentraciéon
plasmatica de 30-45 pg/ml 1 h después de concluir la infusién i.v. del antibidtico.

kSe debe tratar a los pacientes con cepas resistentes a la penicilina (CIM > 2 mg/l) igual que para la endocarditis enterocécica (véase la tabla 18).
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Tabla 17
Tratamiento antibiético de la endocarditis infecciosa por Staphylococcus spp.
Antibidtico Dosis y via Duraciéon  Clase*  Nivel® Refe Comentarios
(semanas)

Estafilococos sensibles a meticilina

(Flu)cloxacilina u 12 g/dia i.v. en 4-6 dosis 4-6 I B 6,8, No se recomienda afiadir gentamicina porque

oxacilina 128,135, no se ha demostrado beneficio clinico y tiene
136,158  mayor toxicidad renal

Dosis pedidtricas?
200-300 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis divididas
a partes iguales

Tratamiento alternativo™

Cotrimoxazol® Sulfametoxazol 4.800 mg/dia y trimetoprim Tiv.+ 11b C *Para Stahylococcus aureus
con 960 mg/dia 5 tomas

(i.v. en 4-6 dosis) orales
Clindamicina 1.800 mg/dia i.v. en 3 dosis 1 1b C

Dosis pedidtricas?

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

Pacientes alérgicos a la penicilina’ o estafilococos resistentes a meticilina

Vancomicinas** 30-60 mg/kg/dia i.v. en 2-3 dosis 4-6 I B 6,8,135, Se recomienda cefalosporinas (cefazolina
136 6 g/dia o cefotaxima 6 g/dia i.v en 3 dosis) para

Dosis pediatricas? pacientes con endocarditis sensible a meticilina
40 mg/kg/dia i.v. en 2-3 dosis divididas a partes alérgicos a la penicilina sin reacciones
iguales anafilacticas

Tratamiento alternativo™ La daptomicina es superior a la vancomicina

Daptomicina™ 10 mg/kg/dia i.v. una vez al dia 4-6 Ila C para la bacteriemia por S. aureus sensible a
Dosis pedidtricas? meticilina y S. aureus resistente a meticilina,
10 mg/kg/dia i.v. una vez al dia con una CIM para vancomicina > 1 mgj/l

Tratamiento alternativo*  Sulfametoxazol 4.800 mg/dia y trimetoprim Tiv.+ 1Ib C *Para Stahylococcus aureus

Cotrimoxazol® 960 mg/dia (i.v. en 4-6 dosis) 5 tomas

con orales

Clindamicina 1.800 mg/dia i.v. en 3 dosis 1 1Ib C

Estafilococos sensibles a meticilina

(Flu)cloxacilina 12 g/dia i.v. en 4-6 dosis >6 I B 6,8,135,

u oxacilina 136

con

Rifampicina/ 900-1.200 mg i.v. u oral en 2 o 3 dosis divididas 26 I B Algunos expertos proponen iniciar rifampicina
y 3-5 dias después de vancomicina y gentamicina
Gentamicina® 3 mg/kg/diai.v. oi.m.en 1 o 2 dosis 2 I B La gentamicina se puede administrar en una

Gnica dosis diaria para reducir la toxicidad renal

Dosis pediatricas?

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

Pacientes alérgicos a la penicilina y estafilococos resistentes a la meticilina

Vancomicina# 30-60 mg/kg/dia i.v. en 2-3 dosis >6 I B 6,8,135, Se recomienda cefalosporinas (cefazolina
con 136 6 g/dia o cefotaxima 6 g/dia i.v. en 3 dosis) para
Rifampicina 900-1.200 mg i.v. u oral en 2 o 3 dosis divididas 26 I B pacientes con endocarditis sensible a meticilina
y alérgicos a la penicilina sin reacciones
Gentamicina® 3 mg/kg/diaiv.oim.en 10 2 dosis 2 I B anafildcticas S -
: o Algunos expertos proponen iniciar rifampicina
Dosis pe(!latrlcas 3-5 dias después que vancomicina
Como arriba y gentamicina

La gentamicina se puede administrar en una
Gnica dosis diaria para reducir la toxicidad renal

ABC: area bajo la curva; CIM: concentracién inhibidora minima; C,,: concentracién minima; EI: endocarditis infecciosa; EVP: endocarditis sobre valvula protésica.

Clase de recomendaci6n.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

dLas dosis pediatricas no deben exceder las de los adultos.

eFuncién renal, se debe monitorizar las concentraciones séricas de cotrimoxazol 1 vez por semana (2 veces por semana en pacientes con insuficiencia renal).

'Se puede intentar una desensibilizacién a la penicilina en pacientes estables.

gLas concentraciones valle de vancomicina (C,,,) deben ser > 20 mg/l. Se recomienda una ABC/CIM > 400 para vancomicina en infecciones por S. aureus resistentes a meticilina.

"Monitorizar la concentracién plasmatica de CPK al menos una vez por semana. Algunos expertos recomiendan afiadir cloxacilina (2 g/4 h i.v.) o fosfomicina (2 g/6 hi.v.) a la
daptomicina para aumentar la actividad y evitar el desarrollo de resistencia a la daptomicina.

iLa daptomicina y la fosfomicina no estin disponibles en algunos paises europeos.

JParece que la rifampicina desempefia un papel especial en las infecciones de dispositivos protésicos debido a que ayuda a eliminar las bacterias adheridas al material extrafio'.
El uso de rifampicina exclusivamente se asocia a alta frecuencia de resistencia microbiana, y no se recomienda. La rifampicina aumenta el metabolismo hepatico de warfarina y
otros farmacos.

kSe debe monitorizar la funcién renal y las concentraciones séricas de gentamicina 1 vez por semana (2 veces por semana en pacientes con insuficiencia renal).

**Ausencia de beneficio clinico al afiadir rifampicina o gentamicina.
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cotrimoxazol con clindamicina como alternativa para la EI por
S. aureus', S. lugdunensis siempre es sensible a la meticilina y se
puede tratar con cloxacilina'>,

La EVP por S. aureus conlleva un riesgo de muerte muy alto
(> 45%)'' y a menudo requiere sustitucion valvular. Otras diferencias
respecto a la EVN son la duracién total del tratamiento, el uso de ami-
noglucédsidos y la adicién de rifampina tras 3-5 dias de tratamiento
antibidtico efectivo una vez eliminada la bacteriemia. Esta recomen-
dacion se basa en el efecto antagonista de las combinaciones antibi6-
ticas con rifampicina contra las bacterias duplicadoras/plancténicas y
la sinergia observada contra las bacterias inactivas en la biopelicula,
tal como se ha demostrado en los modelos de infeccién por cuerpo
extrafio y en el contexto clinico en infecciones por protesis ortopédi-
cas y vasculares. A pesar de que el nivel de evidencia es bajo, la adi-
cion de rifampicina al tratamiento de la EVP estafilocdcica es una
practica estandar, aunque el tratamiento puede asociarse a resistencia
microbiana, hepatotoxicidad e interacciones farmacoldgicas'®.

7.7. Estafilococos resistentes a meticilina y vancomicina

S. aureus resistente a meticilina produce proteina fijadora de peni-
cilina de baja afinidad, que confiere resistencia cruzada a la mayoria
de los betalactamicos. S. aureus resistente a meticilina suele ser resis-
tente a multiples antibidticos, 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/l1) 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 EI'®>'6. Ademads, 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 revisién sistemdtica y un metanadlisis 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/1)'” han demostrado que una alta CIM de vancomicina
(21,5 mg/l) se asocia a mayor mortalidad. La daptomicina es un anti-
biético lipopeptidico aprobado para la bacteriemia por S. aureus y EI
derecha'®, Los estudios de cohortes de S. aureus y EI por ECN!32168-170
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/1)""172 ]a daptomicina se asocié a mejores resultados clinicos
(incluida la supervivencia) que la vancomicina. Es importante sefialar
que la daptomicina se debe administrar en dosis adecuadas y combi-
narla con otros antibi6ticos para evitar resistencias futuras en pacien-
tes con EI'68173, Por esta razon, la daptomicina se debe administrar a
dosis altas (> 10 mg/kg), y la mayoria de los expertos recomiendan
combinarla con betalactdmicos' o fosfomicina®™* (los betalactimicos
—y probablemente la fosfomicina— aumentan la unién 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 EVP168173.174,

Otras alternativas son la fosfomicina con imipenem'>, los betalac-
tamicos nuevos con relativamente buena afinidad por la proteina fija-
dora de penicilina, como la ceftarolina'’é, la quinupristina-dalfopristina,
con o sin betalactdmicos'?'78, los betalactdmicos con oxazolidinonas
(linezolid)", los betalactamicos con vancomicina™ y las dosis altas
de trimetoprim/sulfametoxazol y clindamicina'®, Estos casos justifi-
can el manejo colaborativo con un especialista en enfermedades
infecciosas.

7.8. Enterococcus spp.

La El enterocécica estd causada principalmente por Enterococcus
faecalis (el 90% de los casos) y, mas raramente, por E. faecium (el 5%

de los casos) u otras especies'®!. Estos microorganismos plantean dos
grandes problemas. En primer lugar, los enterococos son altamente
resistentes a la muerte inducida por antibiéticos y suprimirlos
requiere una administracién prolongada (hasta 6 semanas) de com-
binaciones bactericidas sinérgicas de dos inhibidores de la pared
celular (ampicilina mas ceftriaxona, que tienen un efecto sinérgico e
inhiben las proteinas fijadoras de penicilina de manera complemen-
taria) o un inhibidor de la pared celular con aminoglucdsidos (tabla 18).
En segundo lugar, pueden ser resistentes a maltiples firmacos,
incluidos los aminoglucésidos (alto grado de resistencia aminoglu-
cosidica), betalactamicos (a través de la modificacién de la proteina
fijadora de penicilina 5 y, en ocasiones, las betalactamasas) y vanco-
micina’®?,

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. faecium'®,
Un aminoglucésido con una CIM > 500 mg/I se asocia a pérdida de la
sinergia bactericida con los inhibidores de la pared celular, por lo
que no se debe usar aminoglucdsidos en estas condiciones. La
estreptomicina puede seguir siendo activa en estos casos y es Gtil
como alternativa.

Recientemente se han producido dos avances importantes. El pri-
mero es la demostracién, en diversos estudios de cohortes que
incluyen cientos de casos de EI con E. faecalis, que la ampicilina mas
ceftriaxona es tan eficaz como la ampicilina mas gentamicina para
tratar la EI por E. faecalis sin alto grado de resistencia aminoglucosi-
dica. También es una estrategia mas segura, ya que no presenta nin-
guna nefrotoxicidad'3-1%5, Ademas, esta es la combinacién de
eleccidn para tratar la EI por E. faecalis con alto grado de resistencia
aminoglucosidica. El segundo avance es que la dosis diaria total de
gentamicina se puede administrar en una tnica dosis al dia en lugar
de las dos o tres dosis divididas que se habia recomendado hasta
ahora y, ademas, la duracién del tratamiento de la EI por E. faecalis
sin resistencia aminoglucosidica se puede acortar de manera segura
de 4-6 semanas a solo 2, lo que reduce la tasa de neurotoxicidad a
cifras muy bajas'29186.187,

La resistencia a los betalactamicos y la vancomicina se observa
principalmente en E. faecium. Debido a que la resistencia dual es rara,
los betalactamicos 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 infeccién 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 estandares
pueden ser dificiles de interpretar. Algunos bacilos del grupo HACEK
producen betalactamasas, por lo que ya no se puede considerar la
ampicilina como opcién de primera linea. Por el contrario, son sensi-
bles a la ceftriaxona, otras cefalosporinas de tercera generaciéon y qui-
nolonas; el tratamiento estandar es la ceftriaxona 2 g/dia durante
4 semanas en la EVN y 6 semanas en la EVP. Si no producen betalacta-
masa, una opcién posible es ampicilina (12 g/dia i.v. en 4 o 6 dosis)
mas gentamicina (3 mg/kg/dia divididos en 2 o 3 dosis) durante
4-6 semanas. El ciprofloxacino (400 mg/8-12 hi.v. 0 750 mg/12 h oral)
es una alternativa no tan bien validada'®s'%.
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Tabla 18
Tratamiento antibi6tico de la endocarditis infecciosa por Enterococcus spp.

Antibidtico Dosis y via Duracién, Clase*  Nivel® Ref* Comentarios
semanas
Cepas sensibles a los betalactdmicos y la gentamicina (véase extractos resistentes®/)
Amoxicilinas 200 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis 4-6 I B 6,8,129, Se recomienda un tratamiento de 6 semanas
con 135,136, para pacientes con sintomas > 3 meses o EVP
186

Gentamicina® 3 mg/kg/diai.v. o i.m. en 1 dosis 2-6! I B

Dosis pediatricas’

Ampicilina 300 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis divididas

a partes iguales

Gentamicina 3 mg/kg/dia i.v. o i.m. en 3 dosis divididas

a partes iguales
Ampicilina 200 mg/kg/dia i.v. en 4-6 dosis 6 I B 183-185 Esta combinacién es activa contra las cepas
con de Enterococcus faecalis con o sin alto grado

de resistencia aminoglucosidica, y es la

Ceftriaxona 4 g/diai.v. 0 i.m. en 2 dosis 6 I B combinaci6n de eleccién para pacientes

Dosis pediatricas’
Amoxicilina, como arriba
Ceftriaxona 100 mg/kg/12 hi.v. 0 i.m.

con endocarditis por E. faecalis con alto
grado de resistencia aminoglucosidica

Esta combinaci6n no es activa contra E.
faecium

Vancomicina® 30 mg/kg/dia i.v. en 2 dosis
con
Gentamicina® 3 mg/kg/dia i.v. 0 i.m. en 1 dosis

Dosis pedidtricas’

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

Gentamicina, como arriba

CIM: concentracién inhibidora minima; El: endocarditis infecciosa; EVP: endocarditis en valvula protésica.

Clase de recomendaci6n.
PNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

dAlto grado de resistencia a la gentamicina (CIM > 500 mg/1): si es sensible a la estreptomicina, sustituir la gentamicina por estreptomicina 15 mg/kg/dia en dos dosis divididas

a partes iguales.

Resistencia a los betalactdmicos: a) si se debe a la produccién de betalactamasa, sustituir la ampicilina por ampicilina-sulbactam o la amoxicilina por amoxicilina-clavuldnico,
y b) si se debe a una alteracion de la proteina fijadora de penicilina 5, utilizar regimenes basados en vancomicina.

Multirresistencia a aminoglucésidos, betalactdmicos y vancomicina: las alternativas propuestas son: a) daptomicina 10 mg/kg/dia mds ampicilina 200 mg/kg/dia i.v. en 4-6
dosis; b) linezolid 2 x 600 mg/dia i.v. u oral durante > 8 semanas (1la, C) (monitorizar toxicidad hematolégica); c) quinupristina-dalfopristina 3 x 7,5 mg/kg/dia durante > 8 semanas.
La quinupristina/dalfopristina no es activa contra E. faecalis, y d) sobre las otras combinaciones (daptomicina més ertapenem o ceftarolina), constltese con los especialistas en

enfermedades infecciosas.
20 ampicilina, a las mismas dosis que amoxicilina.

"Monitorizar las concentraciones séricas de aminoglucésidos y la funcién renal tal como se indica en la tabla 16.
iAlgunos expertos recomiendan administrar gentamicina solo durante 2 semanas (Ila, B).

JLas dosis pediatricas no deben exceder las de los adultos.

kMonitorizar las concentraciones séricas de vancomicina tal como se indica en la tabla 16.

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 EI',
El tratamiento recomendado es la cirugia precoz junto con terapia a largo
plazo (al menos 6 semanas) de combinaciones bactericidas de betalacta-
micos y aminoglucésidos, en algunas ocasiones con adicion de quinolo-
nas o cotrimoxazol. Puede ser ttil realizar pruebas bactericidas in vitro y
monitorizar la concentracién sérica de antibiéticos. 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 5.4.2°"1%2, Las opciones de tratamiento se resumen en
la tabla 1992193, Se recomienda consultar con un especialista en enfer-
medades infecciosas del equipo multidisciplinario de endocarditis.

7.11. Hongos

Los hongos se observan con mas frecuencia en la EVP, la EI de
adictos a drogas por via parenteral (ADVP) y pacientes inmunodefi-
cientes™s, Predominan las infecciones por Candida y Aspergillus spp.,
el cual causa EI con hemocultivo negativo'#*2%, La mortalidad es
muy alta (> 50%) y el tratamiento requiere la combinacién de anti-
fingicos y sustitucidn valvular quirtirgica'>19%8-200, E| tratamiento
antifiingico para la EI por Candida incluye la administracién de anfo-
tericina B liposomal (u otras formulaciones lipidicas) con o sin fluci-
tosina o una equinocandina a dosis altas; para la EI por Aspergillus, el
voriconazol es el farmaco de eleccién y algunos expertos recomien-
dan la adicién de una equinocandina o anfotericina B135198200201 Est3
recomendado el tratamiento supresor a largo plazo con azoles ora-
les (fluconazol para Candida y voriconazol para Aspergillus), algunas
veces de por vida®>198201 Se recomienda consultar con un especia-
lista en enfermedades infecciosas del equipo multidisciplinario de
endocarditis.
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7.12. Tratamiento empirico

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 antibidtica?®. La eleccién inicial del tratamiento
empirico depende de varias consideraciones:

~

Si el paciente ha recibido terapia antibiética previamente.

2. Silainfeccién afecta a una valvula nativa o a una protésica (y si es
asi, en qué momento se realiz6 la cirugia —EVP temprana frente a
tardia—).

3. Lugar de la infeccién (extrahospitalaria, EI nosocomial asociada a
procedimientos diagndsticos y terapéuticos o EI no nosocomial) y
conocimiento de la epidemiologia local, sobre todo en cuanto a la
resistencia a los antibidticos y patégenos especificos con hemocul-
tivo verdaderamente negativo (tabla 19).

4. La administraciéon de cloxacilina/cefazolina se asocia a tasas de

mortalidad mas bajas que otros betalactdmicos, como amoxicilina/

acido clavulanico o ampicilina/sulbactam?®, y la vancomicina para
el tratamiento empirico de la bacteriemia/endocarditis por

S. aureus sensible a la meticilina'®.

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

Tabla 19
Tratamiento antibiético de la endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

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

El tratamiento con antibidtico parenteral para el paciente ambula-
torio se usa para consolidar la terapia antimicrobiana una vez contro-
ladas las complicaciones criticas relacionadas con la infeccién (p. €j.,
abscesos perivalvulares, IC aguda, émbolos sépticos y accidentes cere-
brovasculares)?427, Se puede identificar dos fases diferenciadas en el
curso de la terapia antibidtica: a) una fase critica inicial (las primeras
2 semanas de tratamiento), durante la cual el tratamiento ambulato-
rio con antibiético parenteral tiene una indicacién restringida, y
b) una segunda fase de continuacion (después de las 2 semanas de
tratamiento) en la que el tratamiento ambulatorio con antibiético
parenteral puede ser factible. En la tabla 21 se resumen las preguntas
mas destacadas que hay que abordar cuando se considera un trata-
miento ambulatorio con antibiético parenteral en la EI?%,

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

Aproximadamente la mitad de los pacientes con EI precisan trata-
miento quirdrgico debido a complicaciones graves®*. Las razones para
considerar una cirugia precoz en la fase activa (es decir, cuando el
paciente todavia esta en tratamiento antibiético) son evitar la IC pro-
gresiva y el dafio estructural irreversible causado por la infecciéon
grave y prevenir la embolia sistémica®>415208-210 Por otra parte, el tra-
tamiento quirdrgico durante la fase activa de la enfermedad se asocia
a un riesgo significativo. La cirugia esta justificada en pacientes con
caracteristicas de alto riesgo que tengan pocas probabilidades de
curarse con el tratamiento antibiético y que no presenten comorbili-
dades o complicaciones que reduzcan drasticamente las perspectivas

Patégeno Tratamiento propuesto?

Objetivo del tratamiento

Brucella spp.

Doxiciclina (200 mg/24 h)

mads cotrimoxazol (960 mg/12 h)

mas rifampicina (300-600/24 h) durante 3-6 meses®,
oral

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

Coxiella burnetii (causante de la fiebre Q)

Doxiciclina (200 mg/24 h)
mas hidroxicloroquina (200-600 mg/24 h):, oral (> 18
meses de tratamiento)

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

Bartonella spp.¢

Doxiciclina 100 mg/12 h oral durante 4 semanas mas
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 mas rifampicina
(300-1.200 mg/24 h)

Se desconoce cudl es el tratamiento 6ptimo

Mycoplasma spp.

Levofloxacino (500 mg/12 h) i.v. u oral > 6 meses®

Se desconoce cudl es el tratamiento 6ptimo

Tropheryma whipplei (causante de la enfermedad de
Whipple)f

Doxiciclina (200 mg/24 h) més hidroxicloroquina
(200-600 mg/24 h)< oral > 18 meses

Tratamiento de larga duracién; se desconoce cudl es la
duracién 6ptima

El: endocarditis infecciosa; Ig: inmunoglobulina; i.v.: intravenoso.

Adaptado de Brouqui et al'®.

2Como no hay series grandes, se desconoce la duracién 6ptima del tratamiento de EI debida a estos patégenos. Las duraciones que se presentan se basan en informes de casos
seleccionados. Se recomienda consultar con un especialista en enfermedades infecciosas.

bLa adicién de estreptomicina (15 mg/kg/24 h en 2 dosis) durante las primeras semanas es opcional.

“La doxiciclina mas hidroxicloroquina (con monitorizacién de la concentracién sérica de hidroxicloroquina) es significativamente superior a la doxiciclina™*.

9Se han descrito diversos regimenes terapéuticos, incluidas las aminopenicilinas (ampicilina o amoxicilina, 12 g/24 hi.v.) o las cefalosporinas (ceftriaxona 2 g/24 h i.v.) combinadas
con aminoglucésidos (gentamicina o netilmicina)'. Las dosis son las mismas que en la El estreptocdcica y enterocdcica (tablas 16 y 18)96197,

¢Las fluoroquinolonas nuevas (levofloxacino, moxifloxacino) son mas potentes que el ciprofloxacino contra los patégenos intracelulares como Mycoplasma spp., Legionella spp.

y Chlamydia spp.

'El tratamiento de la EI de Whipple sigue siendo muy empirico. En caso de afeccién del sistema nervioso central, se debe afiadir 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 afio).
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Tabla 20
Propuesta de regimenes antibiéticos para el tratamiento empirico inicial de la endocarditis infecciosa en los pacientes criticos agudos (antes de la identificacién del patégeno)*

Antibidtico Dosis y via Clase®  Nivel® Comentarios

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

(Flu)cloxacilina u oxacilina 12 g/dia i.v. en 4-6 dosis

con

Gentamicina? 3 mg/kg/diaiv. oim. en 1 dosis

Vancomicina¢ 30-60 mg/kg/dia i.v. en 2-3 dosis b C Para pacientes alérgicos a la penicilina

con

Gentamicinad 3 mg/kg/dia i.v. 0 i.m. en 1 dosis

Vancomicina? 30 mg/kg/dia i.v. en 2 dosis 1Ib C La rifampicina solo estd recomendada para EVP y debe iniciarse 3-5 dias después

con que la vancomicina, segtin la recomendacién de algunos expertos. Para la EVN
asociada a dispositivos diagndsticos y terapéuticos en un contexto de prevalencia

Gentamicina? 3 mg/kg/diai.v.0im.en 1 dosis de infecciones por S. aureus resistentes a meticilina > 5%, algunos expertos

con recomiendan la combinacién de cloxacilina mas vancomicina hasta conseguir la
identificacién final de S. aureus

Rifampicina 900-1.200 mg i.v. u oral

divididos en 2 o 3 dosis

EVN: endocarditis en valvula nativa; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso; PVE: endocarditis en véalvula protésica.
2Si los hemocultivos iniciales son negativos y no hay respuesta clinica, considérese como etiologia la EI de hemocultivo negativo (véase el apartado 7.10) y la posibilidad de cirugia
para el diagnéstico molecular y el tratamiento. En estos casos, se tiene que tener en cuenta ampliar el espectro antibidtico a patégenos con hemocultivos negativos (doxociclina,

quinolonas).
bClase de recomendacion.
‘Nivel 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 antibi6tico
parenteral ambulatorio a pacientes con endocarditis infecciosa

Fase del tratamiento Guia de uso

Fase critica (semanas 0-2) « Las complicaciones ocurren en esta
fase

« Es preferible el tratamiento con
hospitalizacién durante esta fase

« Considere tratamiento antibiético
parenteral ambulatorio si: infeccién
por estreptococos orales o S. bovis?,
valvula nativa®, paciente estable,
ausencia de complicaciones

« Considere tratamiento antibi6tico
parenteral ambulatorio si el paciente
estd médicamente estable

* No considere tratamiento
antibidtico parenteral ambulatorio
si: IC, hallazgos ecocardiograficos
preocupantes, signos neurolégicos
o deterioro renal

Fase de continuacién
(después de la semana 2)

Fundamental para el tratamiento
antibiético parenteral ambulatorio

« Asesorar al paciente y el personal

« Valoracién regular después del
alta (enfermeras, 1/dia; médico
responsablec, 1 o 2/semana)?

« Se prefiere un programa dirigido por
el médico, no un modelo de infusién
en casa

El: endocarditis infecciosa; EVP: endocarditis sobre valvula protésica; IC: insuficiencia
cardiaca.
Adaptado de Andrews et al?%.

2Para otros patégenos, se recomienda consulta con el especialista de enfermedades
infecciosas.

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

Preferiblemente que forme parte del equipo multidisciplinario de endocarditis.

dLos médicos de familia pueden visitar al paciente una vez por semana si es necesario.

de recuperacion. La edad por si sola no es contraindicacién para la
cirugia®".

Se recomienda realizar una consulta temprana con el cirujano car-
diaco para determinar la mejor estrategia terapéutica. La identifica-
cion de los pacientes que requieren cirugia precoz suele ser dificil 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 diagndstico todos los factores asociados
a un aumento del riesgo. A menudo, la necesidad de cirugia se deter-
mina por una combinacién de varias caracteristicas de alto riesgo®'.

En algunos casos se tiene que realizar una cirugia de emergencia
(en las primeras 24 h) o de urgencia (en pocos dias, menos de 7), inde-
pendientemente de la duracién del tratamiento antibiético. En otros
casos, la cirugia se puede posponer para permitir un tratamiento anti-
bidtico de 1 o 2 semanas bajo estricta vigilancia clinica y ecocardio-
grafica antes de realizar el procedimiento quirtrgico electivo®!’, Las
tres indicaciones principales para la cirugia precoz enlaEl son laIC, la
infeccién incontrolada y la prevencion de complicaciones embdli-
cas?'>216 (tabla 22).

8.1. Insuficiencia cardiaca
8.1.1. Insuficiencia cardiaca en la endocarditis infecciosa

La IC es la complicacién mas frecuente de la El y representa la indi-
cacién mas habitual para cirugia en este contexto clinico®. La IC se
observa en un 42-60% de los casos de EVN y es mas frecuente cuando la
El afecta a la valvula aértica que cuando afecta a la mitral'208212 13 IC
esta causada principalmente por la aparicién o empeoramiento de una
insuficiencia aértica o mitral grave, aunque también la pueden causar
fistulas intracardiacas?'® y, mas raramente, obstruccién valvular.

La insuficiencia valvular en la EVN puede ocurrir como consecuen-
cia de una rotura de cuerdas de la valvula mitral, rotura de valva
(valva flotante), perforacién de valva o interferencia de la vegetacién
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Tabla 22

Indicaciones y momento de la cirugia en la endocarditis infecciosa izquierda (endocarditis en vdlvula nativa y endocarditis en valvula protésica)

Indicaciones de cirugia Momento*  Clase®  Nivel Reft
1. Insuficiencia cardiaca
EVN o EVP aértica o mitral con insuficiencia aguda grave, obstruccién o fistula que causa edema pulmonar refractario o shock Emergencia I B 111,115,
cardiogénico 213,216
EVN o EVP aértica o mitral con insuficiencia aguda grave u obstruccién que causa sintomas de IC o signos ecocardiograficos Urgente [ B 37,115,
de mala tolerancia hemodindmica 209,216,

220,221
2. Infeccion incontrolada
Infeccién localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fistula, vegetacion grande) Urgente I B 37,209,

216
Infeccién causada por hongos o microorganismos multirresistentes Urgente/ I C
electiva
Hemocultivos persistentemente positivos pese a los adecuados tratamiento antibiético y control de los focos metastasicos Urgente Ila B 123
sépticos
EVP causada por estafilococos o bacterias Gram negativas no HACEK Urgente/ Ila C
electiva

3. Prevencion de embolias
EVN o EVP aédrtica o mitral con vegetaciones persistentes > 10 mm después de uno o mds episodios embélicos pese a tratamiento Urgente I B 9,58,72,
antibiético adecuado 113,222
EVN aértica o mitral con vegetaciones > 10 mm asociada a estenosis valvular grave o insuficiencia y riesgo operatorio bajo Urgente Ila B 9
EVN o EVP aértica o mitral con vegetaciones aisladas muy grandes (> 30 mm) Urgente Ila B 113
EVN o EVP aértica o mitral con vegetaciones aisladas grandes (> 15 mm) y sin otra indicacién para cirugia® Urgente IIb C

El: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis en valvula nativa; EVP: endocarditis en vdlvula protésica; HACEK: Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H.
influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium homini ikenellacorrodens, Kingella kingae y K. denitrificans; IC: insuficiencia cardiaca.
2Cirugia de emergencia: cirugia que se lleva a cabo en las primeras 24 h; cirugia urgente: la que se lleva a cabo en pocos dias; cirugia electiva: la que se lleva a cabo después de

al menos 1-2 semanas de tratamiento antibiético.
"Clase de recomendacion.
Nivel de evidencia.
dReferencias que respaldan las recomendaciones

<Se prefiere cirugia cuando sea factible un procedimiento que preserve la vdlvula nativa.

con el cierre de la valva. Una situacién especial es la infeccién de la
valva mitral anterior como consecuencia del flujo regurgitante infec-
tado de una EI aértica?. El aneurisma resultante en el lado auricular
de la valva mitral puede conducir a una perforacién mitral®®.

La presentacion clinica de la IC incluye disnea, edema pulmonar y
shock cardiogénico''?°, De los pacientes del gran estudio prospectivo
de cohortes de la ICE con ICy EI, el 66% estaba en clase funcional de la
New York Heart Association (NYHA) III o IV2'¢, Ademas de los hallazgos
clinicos, 1a ETT es esencial para la evaluacién inicial y el seguimiento®.
La perforacién valvular, las lesiones mitrales secundarias y los aneuris-
mas se evaldan mejor con ETE®4%52*, La ecocardiografia también es Gtil
para evaluar las consecuencias hemodinamicas de la disfuncién valvu-
lar, medir la presidn arterial pulmonar, detectar la presencia de
derrame pericardico y evaluar y monitorizar la funcion sistélica ven-
tricular izquierda y las presiones de llenado izquierdas y derechas®. El
péptido natriurético de tipo B tiene utilidad potencial en el diagnés-
tico y la monitorizacién de la IC en la EI?". La elevacién de troponinas
cardiacas y péptido natriurético de tipo B se asocia a resultados adver-
sos en la EI?'®2%, La IC de moderada a grave es el mds importante pre-
dictor de muerte durante el ingreso, a los 6 meses y a 1 afig32109111.117.208,

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

De las decisiones sobre la identificacién de los candidatos para
cirugia y la planificacién del momento de la cirugia debe encargarse
preferiblemente todo el equipo multidisciplinario de endocarditis"®.
La presencia de IC indica cirugia en la mayoria de los pacientes con EI
y es la indicacién principal para cirugia urgente'>'?4, La cirugia esta
indicada para pacientes con IC causada por insuficiencia aértica o
mitral grave, fistulas intracardiacas u obstruccién valvular por vegeta-

ciones. La cirugia también esta indicada para pacientes con insufi-
ciencia aértica o mitral aguda grave sin clinica de IC pero con signos
ecocardiograficos de aumento de la presién telediast6lica ventricular
izquierda (cierre prematuro de la valvula mitral), elevacién de la pre-
sién arterial izquierda o hipertensién pulmonar de moderada a grave.
Estas recomendaciones se aplican tanto en EVN como en EVP37:220221,

La cirugia debe realizarse con caracter de emergencia, indepen-
dientemente del estado de la infeccién, cuando los pacientes sufran
edema pulmonar persistente o shock cardiogénico a pesar del trata-
miento médico®. La cirugia debe realizarse con cardcter urgente
cuando la IC sea menos grave. También debe realizarse cirugia
urgente a los pacientes con insuficiencia adrtica o mitral grave y gran-
des vegetaciones, incluso en ausencia de IC°.

Para los pacientes con insuficiencia valvular grave bien tolerada
(NYHA I-1I) y sin otras indicaciones quirdrgicas, puede ser una buena
opcién un manejo médico con antibiéticos bajo estricta vigilancia cli-
nica y ecocardiografica, aunque también se recomienda la cirugia pre-
coz para pacientes con bajo riesgo quirtrgico seleccionados. Se debe
considerar la cirugia electiva dependiendo de la tolerancia de la lesién
valvular, de acuerdo con las recomendaciones de la guia de la ESC
sobre el manejo de valvulopatias®.

En resumen, la IC es la complicacién mds frecuente de la El y una de
las mds graves. Salvo que haya comorbilidades importantes, la IC
es una indicacion para cirugia precoz en la EVN y la EVP, incluso
para pacientes en shock cardiogénico.

8.2. Infeccion incontrolada

La infeccién incontrolada es una de las complicaciones de la EI
mas temidas y la segunda causa de cirugia®. Se considera infeccién
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incontrolada cuando se produce una infeccién persistente y hay sig-
nos de infeccién localmente incontrolada. La infeccién por microor-
ganismos resistentes o muy virulentos suele producir una infeccién
incontrolada.

8.2.1. Infeccion persistente

La definicién de infeccidn persistente es arbitraria y consiste en
fiebre y hemocultivos positivos persistentes después de 7-10 dias de
tratamiento antibi6tico. 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 dias de tratamiento
antibiético especifico. La fiebre persistente puede estar relacionada
con varios factores, como una terapia antibiética inadecuada, micro-
organismos resistentes, vias infectadas, infeccién localmente incon-
trolada, complicaciones embélicas, infecciéon en una localizacién
extracardiaca o reaccion adversa a los antibiéticos®. El manejo de la
fiebre persistente incluye la sustitucion de las vias intravenosas, repe-
ticién de las determinaciones de laboratorio, hemocultivos, ecocar-
diografia y bsqueda del foco de infeccién cardiaco o extracardiaco.

8.2.2. Extension perivalvular en la endocarditis infecciosa

La extensién perivalvular en la El es la causa mas frecuente de infec-
cién incontrolada y se asocia a mal pronéstico y alta probabilidad de
cirugia. Las complicaciones perivalvulares incluyen la formacién
de abscesos, seudoaneurismas y fistulas (definidos en la tabla 11)223224,

El absceso perivalvular es mas habitual en la EI adrtica (un 10-40%
en la EVN)3?%5-227 y es frecuente en la EVP (56-100%)*S. En la EI mitral,
los abscesos perivalvulares suelen localizarse posteriormente o late-
ralmente??$, En la EI adrtica, la extensién perivalvular ocurre mas fre-
cuentemente en la fibrosa intervalvular mitroaértica??. Los estudios
ecocardiograficos seriados han demostrado que la formacién de abs-
cesos es un proceso dindmico, que empieza con el engrosamiento de
la pared de la raiz aértica y progresa hacia el desarrollo de una fis-
tula?®, En un estudio, los mas importantes factores de riesgo de com-
plicaciones perivalvulares fueron la presencia de una valvula
protésica, la localizacién aértica y la infeccién con ECN%3,

Los seudoaneurismas y las fistulas son complicaciones graves de la
El y se asocian frecuentemente a dafio valvular y perivalvular muy
grave?3231-23_Se ha documentado una frecuencia de formacion de fis-
tulas en la El del 1,6%, y S. aureus es el microorganismo mas frecuente-
mente asociado (46%)?*3.

A pesar de las elevadas tasas de cirugia en esta poblacién (87%), la
mortalidad hospitalaria se mantiene alta (41%)?3233234, Otras compli-
caciones por extension de la infeccién son menos frecuentes, como
defectos septales ventriculares, bloqueo auriculoventricular de tercer
grado y sindrome coronario agudo??3224234,

Se debe sospechar extension perivalvular en casos de fiebre persis-
tente de causa desconocida o bloqueo auriculoventricular de nueva
aparicion. Por lo tanto, se debe realizar electrocardiogramas frecuen-
tes durante el tratamiento, sobre todo en la EI adrtica. La ETE, la TC
multicorte y la PET/TC'® son especialmente ttiles para el diagnéstico
de complicaciones perivalvulares, mientras que la sensibilidad de la
ETT es < 50%2%5-228 (véase el apartado 5). De hecho, la extension peri-
valvular se suele descubrir a partir de una ETE sistematica. No obs-
tante, se puede pasar por alto la presencia de abscesos pequefios,
incluso con la ETE, sobre todo los que tienen localizacién mitral
cuando hay calcificacién anular concomitante!,

8.2.3. Indicaciones y planificacion de la cirugia en presencia
de infeccion incontrolada en la endocarditis infecciosa (tabla 22)

Los resultados de la cirugia cuando la indicacién quirdrgica es la
infecciéon incontrolada son peores que cuando la cirugia esta indicada
por otras razones'?423,

8.2.3.1. Infeccion persistente

En algunos casos de EI, los antibiéticos solos no son suficientes
para eliminar la infeccidn. La cirugia se ha indicado cuando hay fiebre
y hemocultivos positivos persistentes durante varios dias (7-10) a
pesar de una pauta antibiética adecuada y cuando se haya excluido
los abscesos extracardiacos (esplénicos, vertebrales, cerebrales o
renales) y otras causas de fiebre. No obstante, no esta claro cuél es el
mejor momento para la cirugia en esta dificil situacién. Reciente-
mente se ha demostrado que los hemocultivos positivos persistentes
después de 48-72 h del inicio de los antibiéticos son un factor de
riesgo independiente de mortalidad hospitalaria'?. Estos resultados
indican que se debe considerar la cirugia cuando los hemocultivos
sigan positivos después de 3 dias de terapia antibiética, después de
excluir otras causas de hemocultivos positivos persistentes (régimen
antibiético adaptado).

8.2.3.2. Signos de infeccion localmente incontrolada

Los signos de infeccién localmente incontrolada incluyen aumento
del tamafio de las vegetaciones y formacion de abscesos, seudoaneu-
rismas y fistulas?'3236237 También suele haber fiebre persistente y se
recomienda cirugia lo antes posible. En algunos casos raros, se puede
tratar los abscesos pequefios o los seudoaneurismas de manera con-
servadora con estrecho seguimiento clinico y ecocardiografico, si no
hay otras indicaciones quirtrgicas y la fiebre se controla ficilmente
con antibiéticos.

8.2.3.3. Infeccion por microorganismos con poca probabilidad
de control mediante terapia antimicrobiana

La cirugia esta indicada en la EI flingica?*2%, 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 cirugia también debe considerarse
en la EVP causada por estafilococos o bacterias Gram negativas no
HACEK. En la EVN por S. aureus, la cirugia esta indicada cuando no se
consiga una respuesta favorable y rapida a los antibi6ticos'61240.241
(tabla 22). Por dltimo, se debe realizar cirugia a los pacientes con EVP
e infeccién por S. aureus.

En resumen, la infeccién incontrolada frecuentemente estd relacio-
nada con la extension perivalvular o con microorganismos «dificiles
de tratar». Excepto cuando haya comorbilidades graves, la infeccion
localmente incontrolada es una indicacion para cirugia precoz en
pacientes con EI

8.3. Prevencion de la embolia sistémica
8.3.1. Complicaciones embédlicas en la endocarditis infecciosa

Los eventos embdlicos son una frecuente complicacién de la EI
que pone en riesgo la vida del paciente y estd relacionada con la
migracién de las vegetaciones cardiacas. El cerebro y el bazo son las
localizaciones mas frecuentes de embolizacién en la El izquierda,
mientras que la embolizacién pulmonar es frecuente en la EI sobre
valvula nativa derecha y EI por cable de marcapasos. Los accidentes
cerebrovasculares son una complicacién grave y se asocian a un
aumento de la morbilidad y la mortalidad'®. Por el contrario, las
complicaciones embdlicas pueden ser completamente silentes en
un 20-50% de los pacientes con EI, sobre todo las que afectan a la
circulacién esplénica o cerebral, y pueden ser diagnosticadas
mediante técnicas de imagen no invasivas®384242, Por consiguiente,
puede ser de utilidad la TC sistematica abdominal y cerebral. No
obstante, el medio de contraste se tiene que utilizar con precaucién
en pacientes con deterioro renal o inestabilidad hemodinamica,
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debido al riesgo de empeoramiento de la funcién renal en combina-
cién con la nefrotoxicidad antibiética.

En conjunto, el riesgo embdlico es muy alto en la EI, ya que sufren
complicaciones embélicas un 20-50% de los pacientes’>24>249, Sin
embargo, el riesgo de episodios nuevos (que aparecen después de ini-
ciar la terapia antibidtica) es solo del 6-21%"2115243, Un estudio del
grupo ICE?® ha demostrado que la incidencia de accidentes cerebro-
vasculares en pacientes que recibian una terapia antimicrobiana ade-
cuada era de 4,8 pacientes/1.000 dias en la primera semana de
tratamiento y caia hasta 1,7/1.000 en la segunda semana y después.

8.3.2. Prediccion del riesgo de embolia

La ecocardiografia desempefia un papel fundamental en el pronés-
tico de las complicaciones embdlicas?!15246-252 qunque la prediccién
sigue siendo dificil en cada caso individual. Diversos factores se aso-
cian a mayor riesgo de embolia, como el tamafio y la movilidad de las
vegetaciones’2242246-253 3 localizacién de las vegetaciones en la val-
vula mitral’2246-249 e] aumento o disminucién del tamario de la vegeta-
cién durante el tratamiento antibidtico’?°, ciertos microorganismos
(S. aureus™, S. bovis?>4, Candida spp.), embolia previa’, EI multivalvu-
lar?#6 y marcadores biol6gicos?5°. Entre estos altimos, el tamafio y la
movilidad de las vegetaciones son los mas importantes predictores
independientes de un nuevo evento emb6lico??. Los pacientes con
vegetaciones > 10 mm de longitud tienen mayor riesgo de embo-
lia%8253, y este riesgo es todavia mayor en pacientes con vegetaciones
mas grandes (> 15 mm) y mdviles, sobre todo en la EI estafilocdcica
que afecta a la valvula mitral?”®, Un estudio reciente' ha encontrado que
el riesgo de complicaciones neurolégicas es particularmente elevado en
pacientes con vegetaciones muy grandes (> 30 mm longitud).

Cuando se evalida el riesgo embélico, hay que tener en cuenta
diversos factores. En un estudio reciente de 847 pacientes con EI, la
incidencia de un nuevo evento emboélico a los 6 meses fue del 8,5%%%2
Hubo seis factores (edad, diabetes mellitus, fibrilacién auricular,
embolia previa, longitud de la vegetacion e infeccion por S. aureus)
que se asociaron a un aumento del riesgo embélico y se utilizaron
para crear una «calculadora del riesgo embélico»?2,

Cualesquiera que sean los factores de riesgo observados en un
paciente individual, es importante recalcar que el riesgo de un episo-
dio embdlico nuevo alcanza su nivel mas alto los primeros dias des-
pués de iniciar el tratamiento antibiético y se reduce rapidamente a
partir de ese momento, sobre todo después de las 2 semanas?®872243.250,
aunque sigue habiendo cierto riesgo que permanece indefinidamente
mientras haya vegetaciones, sobre todo si son muy grandes'?. Por
ello, los beneficios de la cirugia para prevenir las complicaciones
embdlicas son mayores durante las primeras 2 semanas del trata-
miento antibiético, cuando el riesgo embélico alcanza su maximo.

8.3.3. Indicaciones y planificacion de la cirugia para la
prevencion de embolias en la endocarditis infecciosa (tabla 22)

Evitar las complicaciones embdlicas es dificil, ya que la mayoria
tiene lugar antes del ingreso??. La mejor forma de reducir el riesgo de
un episodio emboélico es la instauracién rapida de un tratamiento anti-
biético adecuado?®. Aunque se la consider6 una estrategia promete-
dora?%2%, la adici6én de tratamiento antiplaquetario no redujo el riesgo
de embolia en el Gnico estudio clinico aleatorizado publicado?3.

El papel exacto de la cirugia precoz en la prevencién de las compli-
caciones embodlicas todavia es controvertido. En el Euro Heart Survey, el
tamario de la vegetacion fue una de las indicaciones quirtrgicas en el
54% de los pacientes con EVN y en el 25% de los que tenian EVP>,
pero raramente era la nica razon. El valor de la cirugia precoz por una
vegetacion grande aislada es controvertido. Un estudio aleatorizado
reciente ha demostrado que la cirugia precoz en pacientes con vegeta-
ciones grandes reduce significativamente el riesgo de muerte y episo-
dios embdlicos en comparacién con el tratamiento convencional®. Sin

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

Por tltimo, la decisiéon de operar precozmente para prevenir las
complicaciones embodlicas debe tener en cuenta la presencia de epi-
sodios embodlicos previos, otras complicaciones de EI, el tamafio y la
movilidad de las vegetaciones, la probabilidad de la cirugia conserva-
doray la duracién del tratamiento antibiético'. Los beneficios gene-
rales de la cirugia deben contraponerse a los riesgos operatorios y hay
que considerar el estado clinico del paciente y las comorbilidades.

En la tabla 22 se presentan las principales indicaciones y el
momento de la cirugia para prevenir los episodios emboélicos. La ciru-
gia esta indicada para pacientes con vegetaciones > 10 mm que per-
sisten después de uno o mas episodios embodlicos clinicos o silentes a
pesar del tratamiento antibiético adecuado®,. La cirugia se puede con-
siderar para pacientes con vegetaciones grandes (> 15 mm) y aisladas
en la valvula aértica o mitral, aunque esta decision es mas dificil y
debe individualizarse muy cuidadosamente de acuerdo con la proba-
bilidad de la cirugia conservadora3.

La cirugia que se realiza para prevenir las complicaciones embdli-
cas tiene que llevarse a cabo muy precozmente, los primeros dias tras
el inicio del tratamiento antibi6tico (cirugia urgente), ya que es el
momento de mayor riesgo embdlico%72,

En resumen, la embolia es muy frecuente en la El y es una complica-
cién en un 20-50% de los casos de EI, pero cae a un 6-21% tras ini-
ciarse el tratamiento antibiético. El riesgo de embolia es mdximo
durante las primeras 2 semanas de tratamiento antibiotico y estd
claramente relacionado con el tamafio y la movilidad de la vegeta-
cion, aunque existen otros factores de riesgo. La decision de operar
precozmente para prevenir episodios embdlicos es dificil y especifica
de cada paciente. Los factores determinantes son el tamafio y la
movilidad de la vegetacion, los episodios embdlicos previos, el tipo
de microorganismo y la duracién del tratamiento antibiético.

9. OTRAS COMPLICACIONES DE LA ENDOCARDITIS
INFECCIOSA

9.1. Complicaciones neurolodgicas

Se producen complicaciones neurolégicas sintomaticas en un
15-30% de los pacientes con EI, y suelen ser consecuencia de emboli-
zaciones desde las vegetaciones'?"32%, Las manifestaciones neurol4-
gicas tienen lugar antes o en el momento del diagnéstico de El en la
mayoria de los casos, aunque pueden ocurrir episodios nuevos o recu-
rrentes mas tardiamente en el curso de la EI. La presentacién clinica
es variable y puede incluir mdltiples sintomas o signos en el mismo
paciente, aunque predominan los signos focales, y los accidentes
cerebrovasculares isquémicos son los que se diagnostican mas fre-
cuentemente. También se puede producir un accidente isquémico
transitorio, hemorragia intracerebral o subaracnoidea, absceso cere-
bral, meningitis y encefalopatia téxica, y hay evidencia firme de que
un 35-60% de los pacientes con EI sufren otros episodios embélicos
cerebrales clinicamente silentes®*-85%, La El por S. aureus se asocia mas
frecuentemente a complicaciones neurolégicas que la EI causada por
otras bacterias. La longitud y la movilidad de la vegetacion también se
correlacionan con la propensién embdlica®?#, Las complicaciones
neurolégicas se asocian a un exceso de mortalidad, asi como a secue-
las, sobre todo en los accidentes cerebrovasculares'2%, El diagnéstico
rapido y el inicio de un tratamiento antibiético adecuado son esencia-
les para prevenir una primera complicacion neurolégica o una recu-
rrencia®®, La cirugia precoz en pacientes de alto riesgo es otro de los
pilares de la prevencién embélica, mientras que los farmacos anti-
trombdticos no tienen ningln papel (véase el apartado 12.7).

En una proporcién importante de los pacientes, el éxito del manejo
de la El requiere una estrategia combinada médica y quirdrgica. Des-
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pués de un episodio neurolégico, la indicacién para cirugia cardiaca
suele seguir vigente o incluso esta reforzada, pero hay que sopesar el
riesgo perioperatorio y el prondstico posoperatorio. Los estudios cli-
nicos aleatorizados no son posibles y los estudios de cohortes presen-
tan un sesgo que solo puede compensarse parcialmente por métodos
estadisticos'>260-262. No obstante, el riesgo de deterioro neurol6gico
posoperatorio es bajo después de una embolia cerebral silente o acci-
dente isquémico transitorio y la cirugia esta recomendada sin demora
cuando persista una indicacién'®, Después de un accidente cerebro-
vascular isquémico, la cirugia cardiaca no esta contraindicada a
menos que se considere que el prondstico neurolégico vaya a ser
demasiado malo?®, Las evidencias sobre el intervalo ptimo entre el
accidente cerebrovascular y la cirugia cardiaca son discrepantes, aun-
que los datos recientes estdn a favor de una cirugia precoz®!". Si se ha
excluido una hemorragia cerebral por TC craneal y el dafio neurold-
gico no es grave (es decir, coma), la indicacién para cirugia no debe
retrasarse en casos de IC, infeccidn incontrolada, absceso o riesgo
embdlico alto persistente, y puede llevarse a cabo con un riesgo neu-
rolégico bajo (3-6%) y una buena probabilidad de recuperacién neuro-
l6gica completa'®>2%, Por el contrario, cuando hay hemorragia
intracraneal, el pronéstico neurol6gico es peor y, en general, la cirugia
debe posponerse durante al menos 1 mes?642%, aunque un estudio
reciente ha documentado un riesgo relativamente bajo de deterioro
neurolégico en pacientes con EI que se sometian a cirugia en las prime-
ras 2 semanas después de la hemorragia intracraneal®®, Por lo tanto, el
Grupo de Trabajo ha decidido adaptar el nivel de evidencia a clase Ila. Si
se requiere cirugia urgente, es obligatoria la colaboracién 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 neurolégicas en la EL

La imagen cerebral es obligatoria cuando exista cualquier sospe-
cha de complicacién neuroldgica de la EI. La TC, con o sin contraste, es
la técnica de imagen mas frecuentemente utilizada. La mayor sensibi-
lidad de 1a RM, con o sin realce de gadolinio, permite detectar y anali-
zar mejor las lesiones cerebrales de pacientes con sintomas
neurolégicos, lo que puede tener impacto en la planificacién de la

Tabla 23
Manejo de las complicaciones neurolégicas de la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clase*  Nivel® Reft

Se recomienda cirugia cardiaca sin demora, cuando I B 105,263
esté indicada, después de una embolia silente o un

accidente isquémico transitorio

Se recomienda neurocirugia o tratamiento 1 C
endovascular para aneurismas infecciosos

intracraneales muy grandes, que estén aumentando

de tamafio o se hayan roto

En general, se debe posponer la cirugia al menos 1 Ila B 264-266

mes tras una hemorragia intracraneal

Después de un accidente cerebrovascular, se debe Ila B 9,263
considerar sin demora la cirugia indicada para IC,

infeccién incontrolada, absceso o riesgo embélico

persistentemente elevado siempre que no haya

coma y se haya excluido la presencia de hemorragia

cerebral por TC craneal o RM

Se debe buscar la presencia de aneurismas Ila B
infecciosos intracraneales en pacientes con EI

y sintomas neuroldgicos. Se debe considerar la

angiografia por TC o RM para el diagnéstico. Si las

técnicas no invasivas son negativas y permanece

la sospecha de aneurisma intracraneal, se debe

considerar una angiografia convencional

267,268

El: endocarditis infecciosa; IC: insuficiencia cardiaca; RM: resonancia magnética; TC:
tomografia computarizada.

2Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

Complicaciones neuroldgicas

o Evaluacion clinica
<—— ¢ TC cerebral/RM

o ETT/ETE
¢ [nsuficiencia cardiaca
e [nfeccion incontrolada —
* Absceso
Si * Riesgo embélico elevado | NO

* Hemorragia intracraneal )

* Coma Si

¢ Comorbilidades graves

¢ Accidente cerebrovascular

con daio grave
i No
Y
Considere cirugia Tratamiento conservador
(véase tabla 22) y monitorizacion

Figura 4. Estrategias terapéuticas para pacientes con endocarditis infecciosa y compli-
caciones neurolégicas. ETE: ecocardiografia transesofdgica; ETT: ecocardiografia
transtoracica; RM: imagen por resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.

cirugia® (véase el apartado 5). En pacientes sin sintomas neurol4gi-
cos, la RM cerebral suele detectar lesiones que pueden modificar la
estrategia terapéutica, especialmente las indicaciones y el momento
de la cirugia®>®°. La RM cerebral suele detectar microsangrados (hipo-
intensidades T2* redondeadas con didmetro < 10 mm) en pacientes
con EL La ausencia de asociaciéon con la hemorragia parenquimal y la
ausencia de complicaciones neurolégicas posoperatorias en los
pacientes con microsangrados indican que no se debe interpretar los
microsangrados como sangrados activos ni posponer por ellos la ciru-
gia cuando esté indicada®*®°,

En resumen, se producen complicaciones neuroldgicas sintomdti-
cas en un 15-30% de todos los pacientes con El y son frecuentes los
episodios silentes adicionales. Los accidentes cerebrovasculares
(isquémicos o hemorrdgicos) se asocian a un exceso de mortali-
dad. Son muy importantes el diagnéstico rdpido y la instauracién
de un régimen antibidtico adecuado para prevenir la aparicion de
una nueva complicacién neurolégica o su recurrencia. Después de
un primer episodio neuroldgico, la cirugia cardiaca, cuando esté
indicada, no suele contraindicarse, excepto si se produce dafio
cerebral extenso o hemorragia intracraneal.

9.2. Aneurismas infecciosos

Los aneurismas infecciosos (mic6ticos) se producen por la emboli-
zacion arterial hacia el espacio intraluminal o los vasa vasorum o por
la ulterior propagacién de infeccion a través de los vasos de la intima.
Los aneurismas infecciosos son tipicamente de pared fina y friable,
por lo que tienen gran tendencia a roturas y hemorragias. No se ha
identificado ningln predictor de rotura y, contrariamente a los aneu-
rismas no infecciosos, el tamafio no parece ser un predictor fiable de
la potencial rotura?e8269,

La localizacién intracraneal es la mas habitual y, probablemente, la
frecuencia documentada del 2-4% es una subestimacién de su inci-
dencia real, ya que algunos aneurismas infecciosos son clinicamente
silentes?¢727°, La deteccién y el tratamiento precoz de los aneurismas
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infecciosos son muy importantes, debido a las elevadas tasas de mor-
bimortalidad secundarias a la rotura. La presentacién clinica es muy
variable (déficit neuroldgico focal, dolor de cabeza, confusion, crisis
epilépticas), por lo que se debe realizar sistematicamente pruebas de
imagen para detectar aneurismas infecciosos intracraneales en todos
los casos de EI con sintomas neurolégicos?e,

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

Debido a la falta de estudios clinicos aleatorizados, no hay un
manejo estandar 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
antibidtico, mientras que otros requieren una intervencién quirdrgica
o endovascular dependiendo de si hay rotura, de la localizacién del
lecho arterial y del estado clinico del paciente268269,

En el caso de aneurismas infecciosos intracraneales, su rotura se
debe tratar inmediatamente con procedimiento quirtrgico o endo-
vascular. Los aneurismas infecciosos sin rotura se tienen que someter
a seguimiento por imagen cerebral seriada con tratamiento antibid-
tico. Si el tamafio del aneurisma disminuye o si se resuelve completa-
mente, no suelen ser necesarias la cirugia o la intervencién
endovascular. No obstante, si el tamafio del aneurisma aumenta o
permanece invariable, es probable que el paciente requiera interven-
cién. Por otra parte, si el aneurisma infeccioso es voluminoso y sinto-
matico, se recomienda neurocirugia o tratamiento endovascular?’2,
Por tltimo, cuando se requiera cirugia cardiaca precoz, se puede con-
siderar una intervencién endovascular preoperatoria antes del proce-
dimiento, dependiendo de las lesiones cerebrales asociadas, el estado
hemodinamico del paciente y el riesgo del procedimiento.

9.3. Complicaciones esplénicas

Los infartos esplénicos son frecuentes y, muy a menudo, asinto-
maticos. 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 diagnéstico. Estos pacientes deben ser eva-
luados por TC, RM o ultrasonografia abdominales. Recientemente, se
ha demostrado la utilidad de la PET en el diagnéstico de infeccion
metastasica esplénica en pacientes con EI?”%, El tratamiento consiste
en regimenes antibi6ticos adecuados. Se puede considerar la esple-
nectomia en la rotura esplénica o los abscesos grandes que respon-
dan mal a los antibiéticos, y debe realizarse antes de la cirugia
valvular, excepto cuando esta sea urgente. Raramente la esplenecto-
mia y la cirugia valvular se realizan en el mismo acto quirtargico. El
drenaje percutaneo es una alternativa para los candidatos quirtrgi-
cos de alto riesgo?427,

9.4. Miocarditis y pericarditis

La IC puede deberse a una miocarditis, que se asocia frecuente-
mente a la formacién de abscesos o reaccién inmunitaria. Las
arritmias ventriculares pueden indicar afeccién miocardica e impli-
can mal prondstico. La mejor forma de evaluar la afeccion miocardica
es mediante ETT o RM cardiaca.

La respuesta inflamatoria, IC, complicaciones perianulares o la
propia infeccién pueden causar derrame pericardico, que puede ser
un signo de gravedad de la EI. En raras ocasiones la rotura de seudoa-
neurismas o fistulas puede comunicarse con el pericardio, con conse-
cuencias dramaticas y a menudo fatales. La pericarditis purulenta es
rara y puede requerir drenaje quirargico®627’,

9.5. Alteraciones del ritmo y la conduccion cardiacas

Las alteraciones de la conduccién son complicaciones infrecuentes
de la EIL Segin los datos de los registros, su frecuencia se encuentra
entre el 1y el 15% de los casos y su presencia se asocia a peor pronds-
tico y mayor mortalidad®”,

Las alteraciones de la conduccién (principalmente bloqueos auricu-
loventriculares de primero, segundo y tercer grado y, mas raramente,
bloqueos de rama) se deben a la propagacién de la infeccién mas alla
del endocardio, desde las valvulas a las vias de conduccién, y general-
mente se asocian a complicaciones perivalvulares. El bloqueo auriculo-
ventricular completo se asocia con mas frecuencia a afeccion de las
valvulas izquierdas (el 36% adrtica; el 33% mitral)*’8. Esto se debe a la
relacién anatémica con el nédulo auriculoventricular, que esta préximo
ala cispide aértica no coronaria y la valva mitral anterior. En un estu-
dio de pacientes con El y bloqueo auriculoventricular completo, el diag-
noéstico histolégico reveld la presencia de una infeccién, a menudo
acompafiada de abscesos y fistulas, que afectaba a las vias de conduc-
cién; en los casos de bloqueo auriculoventricular paroxistico, la infla-
macidn se observé a este nivel, lo que explicaria la reversibilidad de
este episodio®®. Por lo tanto, la ocurrencia de anomalias de la conduc-
cién durante la monitorizacién electrocardiografica de pacientes con EI
puede alertar al médico sobre la existencia de complicaciones perival-
vulares. En caso de embolizacién de fragmentos de vegetacién hacia
una arteria coronaria, la isquemia miocardica resultante puede ser el
sustrato para el inicio de taquiarritmias?®,

Se puede observar fibrilacién auricular en pacientes con EI, que
puede estar presente antes de la El o aparecer como una complicaciéon
de esta. Se ha descrito que la fibrilacién auricular es mas frecuente en
los pacientes de edad avanzada y que se asocia a mal prondstico?'.
Mas recientemente, en una serie de EI prospectiva de gran tamario, la
fibrilacién auricular se asocié a un riesgo embdlico aumentado, al
igual que otros factores (edad, diabetes mellitus, episodios embdlicos
previos, longitud de la vegetacién e infeccidn por S. aureus)??2. Por
consiguiente, la fibrilacion auricular tiene el potencial de aumentar el
riesgo de IC congestiva y de embolias en la EI. No obstante, no hay
ningtn estudio especifico sobre esta situacién 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 sintomas osteomusculares (artralgia, mialgia, dolor de
espalda) son frecuentes en la EI?82283, Las manifestaciones reumatold-
gicas pueden ser la primera manifestacién de la El y retrasar su diag-
néstico, sobre todo cuando las manifestaciones clasicas son menos
evidentes y estan presentes multiples anticuerpos (prueba positiva
para el anticuerpo citoplasmico antineutrofilico) inducidos por la
infecci6n?®4285, La artralgia ocurre en alrededor de un 10% de los
pacientes, mientras que la mialgia esta presente en un 12-15%282286_Se
observa dolor de espalda en aproximadamente un 13% de casos y el
dolor lumbar es el sintoma mas frecuente en pacientes con El y osteo-
mielitis vertebral?82283287.288 | 3 artritis periférica ocurre en alrededor
de un 14% de casos®®. La prevalencia de espondilodiscitis en pacientes
con El se encuentra en torno al 1,8-15%%%2. La osteomielitis vertebral
piégena ocurre en un 4,6-19% de los pacientes con El, con alta inci-
dencia de bacteriemia estreptocdcica y estafilococica?®*2%’, La El puede
complicar o estar complicada por una osteomielitis piégena. La preva-
lencia de EI en la osteomielitis vertebral es mas alta?#2%° en presencia
de EI por Streptococcus viridans. Se debe realizar TC y, preferible-
mente, RM de la columna vertebral y ®F-FDG PET/TC de cuerpo
entero®® a los pacientes con EI que tengan dolor 6seo o de espalda.
Por otra parte, se tiene que hacer ecocardiografia a los pacientes con
un diagnéstico definitivo de espondilodiscitis/osteomielitis pidgena y
enfermedades cardiacas subyacentes que predispongan a EI.
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Para la espondilodiscitis y la osteomielitis diagnosticadas, suele
ser necesario un tratamiento antibiético prolongado hasta que no se
detecten signos inflamatorios por ¥F-FDG PET/TC o RM. Otras mani-
festaciones reumaticas menos frecuentes en la El son la sacroileitis (el
1% de los casos), una condicién que semeja la polimialgia reumatica
con dolor y rigidez matinal de hombros y caderas, la debilidad
muscular proximal (el 0,9% de los casos) y la vasculitis leucocitoclas-
tica cutanea (lesién cutanea purptirea) en un 3,6% de los casos?82289,

9.7. Insuficiencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda es una complicacién frecuente de la EI
y puede empeorar su prondstico. El comienzo de disfuncién renal se
asocia independientemente a aumento del riesgo de muerte durante
el ingreso®'22 y de episodios posoperatorios?*.

La disfuncién renal aguda tiene lugar en aproximadamente un
6-30% de los pacientes??129229429 [ as causas suelen ser multifactoria-
les?96297: q) glomerulonefritis vasculitica y por inmunocomplejos;
b) infarto renal, fundamentalmente debido a émbolos sépticos que
pueden ocurrir en cualquier momento de la enfermedad; c) deterioro
hemodinamico en casos de IC o sepsis grave o después de cirugia car-
diaca; d) toxicidad antibiética (nefritis intersticial aguda), sobre todo
relacionada con aminoglucésidos, vancomicina (toxicidad sinérgica
con aminoglucdsidos) 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 hemodialisis para algunos pacientes con
insuficiencia renal avanzada, que se asocia a alta mortalidad?®. La
insuficiencia renal aguda de menor gravedad suele ser reversible?%,
Para mitigar esta complicacién, se deben ajustar las dosis de los anti-
biéticos al aclaramiento de creatinina con monitorizacién precisa de
la concentracién sérica de aminoglucdsidos y vancomicina. Siempre
que sea posible, se debe evitar las pruebas de imagen con agentes de
contraste nefrotéxicos en pacientes con deterioro hemodindmico o
insuficiencia renal previa.

10. TRATAMIENTO QUIRI]RGICO: PRINCIPIOS Y METODOS
10.1. Valoracion del riesgo quirargico

Hay pocos estudios que hayan evaluado la utilidad de la puntua-
cion del riesgo quirdrgico en el contexto de la EI. Aunque se usa fre-
cuentemente el EuroSCORE I1%, este sistema de puntuacion se
desarrolld y se validé fundamentalmente para la cirugia coronaria de
bypass y valvular. Los sistemas de puntuacién de riesgo especificos
para la cirugia 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-
tes?, y b) un sistema especifico de puntuacién de riesgo de EVN
desarrollado a partir de un Gnico centro con datos de 440 pacientes
de De Feo et al*®, Un estudio ha comparado la utilidad pronéstica de
estos sistemas contemporaneos de puntuacién del riesgo de mortali-
dad y morbilidad después de la cirugia de EI en 146 pacientes®', Los
resultados indican que aunque el EuroSCORE II discrimina mortalidad
y morbilidad posoperatoria (en especial, accidentes cerebrovascula-
res), el sistema de clasificacion de riesgo en la endocarditis de la
Society of Thoracic Surgeons y de De Feo et al** es superior a la hora de
predecir la mortalidad posoperatoria después de la cirugia en la EI
activa. No obstante, la relevancia de estos hallazgos esta limitada por
el escaso niimero de pacientes incluidos. Al igual que en estudios pre-
vios, el uso preoperatorio de firmacos inotrépicos, el balén de contra-
pulsacién intraaértico, la cirugia de revascularizacién coronaria
previa y la insuficiencia renal que requiere dialisis fueron predictores
independientes de la mortalidad operatoria y a largo plazo.

Por tltimo, aunque no existe ninguna clasificacién de riesgo qui-
rargico que sea perfecta, la evaluacién preoperatoria del riesgo
quirdrgico es de suma importancia. A pesar de que las indicaciones

teéricas para la cirugia en la EI son claras (tabla 22), su aplicaciéon
practica se basa, en gran medida, en el estado clinico del paciente, las
comorbilidades y el riesgo operatorio individual.

10.2. Manejo preoperatorio y perioperatorio
10.2.1. Coronariografia

De acuerdo con la guia de la ESC sobre manejo de valvulopatias®,
la coronariografia estd recomendada para varones mayores de
40 afios, mujeres posmenopausicas 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 aérticas que pue-
dan desprenderse durante la cateterizacién o cuando sea necesario
realizar una cirugia de emergencia. En estas situaciones, la TC de alta
resolucién puede utilizarse para descartar enfermedad coronaria sig-
nificativa en pacientes hemodinamicamente estables>>.

10.2.2. Infeccion extracardiaca

Si se ha identificado un foco primario de infeccion que puede
ser causa de la EI, hay que eliminarlo antes de la intervencién quirar-
gica cardiaca, excepto cuando la cirugia valvular sea urgente. En cual-
quier caso, tiene que estar eliminado antes de concluir la terapia
antibidtica.

10.2.3. Ecocardiografia intraoperatoria

La ETE intraoperatoria es muy til para determinar el grado de
infeccién y su localizacién exacta, guiar la cirugia, evaluar el resultado
y asistir en el seguimiento posoperatorio temprano’.

10.3. Estrategia quirirgica y técnicas

Los dos objetivos principales de la cirugia son la eliminacién com-
pleta de los tejidos infectados y la reconstruccion de la morfologia
cardiaca, incluida la reparacién o sustitucién de las valvulas afectadas.

Cuando la infeccion se encuentra confinada a las cispides valvula-
res o las valvas, se puede utilizar cualquier método de reparacién o
sustitucién valvular. Sin embargo, es preferible la reparacién valvular
siempre que sea posible, sobre todo si la El afecta a las valvulas mitral
o tricaspidea sin destruccién significativa®’2. Las perforaciones en una
Gnica cispide valvular o valva pueden repararse con un parche auté-
logo tratado con glutaraldehido o con un parche de pericardio bovino
sin tratar. Las cuerdas rotas tnicas o multiples pueden sustituirse por
cuerdas nuevas de politetrafluoroetileno.

La destruccion mayor de una valva Gnica o la presencia de un abs-
ceso no son necesariamente contraindicaciones para la reparacion
valvular3®, En estos casos, es fundamental la evaluacién intraopera-
toria de la valva después del desbridamiento para valorar si el tejido
restante tiene calidad suficiente para lograr una reparacién duradera.
La necesidad de un parche para conseguir una valvula competente, ya
sea pericardico, por autoinjerto tricuspideo 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 experimentados®.

En casos mas complejos con infeccién localmente incontrolada, la
extirpacion total del tejido infectado o necrético debe ir seguida de
la sustitucién valvular y la reparacién de los defectos asociados para
asegurar la fijacion valvular3®,

Las prétesis mecanicas y biolégicas tienen similar mortalidad ope-
ratoria®®, Por lo tanto, el Grupo de Trabajo no se inclina por ningiin
tipo especifico de sustitucién valvular, sino que recomienda una
estrategia individualizada adaptada a cada paciente y cada situacién
clinica. Se debe reducir al minimo el uso de material extrafio. Los abs-
cesos pequefios pueden cerrarse directamente, pero las cavidades
grandes deben drenarse hacia el pericardio o la circulacién.
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En la EI de valvula mitral, equipos experimentados pueden conse-
guir la reparacién valvular exitosa en hasta un 80% de los pacientes,
aunque estos resultados pueden ser peores en centros no especializa-
dos®%, Ademas, aunque la cirugia pueda aplazarse si el control de la
infeccion por el tratamiento antibiético es evidente y no hay IC, estu-
dios recientes demuestran que la cirugia precoz se asocia a tasas de
reparacion de un 61-80% y a mejor supervivencia durante el ingreso y
a largo plazo?09210.302303307 ] 3 insuficiencia mitral residual debe eva-
luarse por ETE intraoperatoria. Los defectos mitrales subanulares,
anulares o supraanulares se reparan preferiblemente con pericardio
autblogo o bovino, asegurando la valvula protésica firmemente a los
anillos reconstruidos/reforzados si es necesario. La eleccién de la téc-
nica depende de la extensién vertical de la lesién o defecto tisu-
lar308-319, Se ha propuesto usar aloinjertos mitrales y autoinjertos
pulmonares (procedimiento de Ross I1)3'*'2, pero su aplicacion esta
limitada por la baja disponibilidad y la dificultad de la técnica quirtr-
gica, y los resultados no han sido coincidentes.

En la El adrtica, la técnica de eleccién es la sustitucién valvular aér-
tica con una protesis mecanica o biolégica. Sin embargo, en centros con
gran experiencia, la reparacién valvular aértica en la EI se consigue en
hasta un 33% de los pacientes. No obstante, la experiencia sobre repara-
cién valvular aértica en este contexto sigue siendo muy escasa y no hay
evidencia de que la reparacién se asocie a mejores resultados que la
sustitucién®3*, Por su biocompatibilidad natural, se ha sefialado que
el uso de aloinjertos criopreservados o esterilizados reduce el riesgo de
infeccion persistente o recurrente, sobre todo en presencia de abscesos
anulares®>31, Es una opinién de expertos y una estrategia estindar en
muchas instituciones inclinarse por el uso de aloinjertos en lugar de
protesis valvulares, sobre todo en presencia de abscesos en la raiz3¢3"7,
Sin embargo, las prétesis mecanicas y los xenoinjertos han producido
resultados similares en cuanto a infeccién persistente o recurrente y
supervivencia cuando se asocian a desbridamiento completo del abs-
ceso anular’33®, A veces se prefieren los aloinjertos o los xenoinjertos
sin stent en la EVP o en los casos en que hay destruccién extensa de la
raiz aértica con discontinuidad aortoventricular3>3, Se puede usar de
manera eficaz la valva mitral anterior del aloinjerto aértico para la
reconstruccién del tracto de salida. Se ha propuesto un aloinjerto
monobloque aortomitral como opcién quirtrgica en la EI bivalvular
extensa®*2. En manos experimentadas, se puede usar el procedimiento
de Ross en nifios o adolescentes para facilitar el crecimiento y en adul-
tos jovenes para aumentar la durabilidad®322,

Se puede considerar el trasplante cardiaco en casos extremos en
los que los procedimientos quirirgicos repetidos hayan fracasado en
suprimir la EVP persistente o recurrente3?,

10.4. Complicaciones posoperatorias

El manejo posoperatario de los pacientes debe seguir las recomen-
daciones normales que se aplican después de la cirugia valvular®?,
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 varia desde un 10 a un 20%
en la mayoria de las series’, y el riesgo aumentado de complicaciones
posquirirgicas.

Entre las complicaciones mas frecuentes, se encuentra la coagulo-
patia grave que requiere tratamiento con factores de coagulacion, la
reexploracién del térax debida a sangrado o hemorragia, la insuficien-
cia renal aguda que requiere hemodidlisis, los accidentes cerebrovas-
culares, el sindrome de bajo gasto cardiaco, la neumonia y el bloqueo
auriculoventricular después de la reseccion radical de un absceso en
la raiz aértica con necesidad de implante de marcapasos®?®. Un elec-
trocardiograma preoperatorio que demuestre bloqueo de rama
izquierda predice la necesidad de un marcapasos posoperatorio per-
manente?, Cuando un paciente no sobrevive a la cirugia, la causa de la
muerte suele ser multifactorial®?.

11. RESULTADO DESPUES DEL ALTA: SEGUIMIENTO
Y PRONOSTICO A LARGO PLAZO

Después del tratamiento hospitalario, las principales complicacio-
nes son la recurrencia de la infeccién, IC, necesidad de cirugia valvular
y muerte57,326,327'

11.1. Recurrencias: recaidas y reinfecciones

El riesgo actual de recurrencia entre los supervivientes de EI varia
entre un 2 y un 6%°7326332, Hay dos tipos principales de recurrencias: la
recaida y la reinfeccién. Aunque no se diferencian sistematicamente
en la literatura, el término «recaida» se refiere a un episodio repetido
de EI causado por el mismo microorganismo, mientras que «reinfec-
cién» describe una infeccién causada por un microorganismo dife-
rente, Cuando se aisla la misma especie de microorganismo durante
un nuevo episodio de EI, suele haber incertidumbre sobre si la infec-
cién repetida es una recaida de la infeccién inicial o es una infeccién
nueva (reinfeccion). En estos casos, se puede usar métodos molecu-
lares, como las técnicas de clonacién de cepas®3®. 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 1til para distinguir una recaida de una reinfeccién. Aunque
es variable, el tiempo entre los episodios suele ser mas corto en la
recaida que en la reinfeccion. En general, una recurrencia causada por
la misma especie de microorganismo dentro de los primeros 6 meses
después de la infeccién inicial se considera una recaida, mientras que
los episodios mas tardios apuntan a una reinfeccién®s. Por ello, se
recomienda almacenar los extractos bacterianos aislados de una EI
por lo menos durante 1 afio®3.

En la tabla 24 se enumeran los factores que se asocian a un
aumento de la tasa de recaidas. Las recaidas suelen deberse a una
duracién insuficiente del tratamiento original, una eleccién subép-
tima de los antibiéticos iniciales o la existencia de un foco de infec-
cién persistente. Cuando la duracién del tratamiento haya sido
insuficiente o la eleccion del antibidtico fuera incorrecta, se tiene que
tratar las recaidas durante 4-6 semanas adicionales dependiendo del
microorganismo causal y su susceptibilidad antibi6tica; hay que
recordar que se puede desarrollar una resistencia durante ese tiempo.

Los pacientes con una EI previa tienen riesgo de reinfeccion®?y las
medidas profilacticas deben ser muy estrictas. La reinfeccién es mas
frecuente en ADVP (sobre todo en el primer afio después del episodio
inicial)332333, EVP334, pacientes sometidos a didlisis crénica36332 y
aquellos con miltiples factores de riesgo de EI2. Los pacientes con
reinfeccién tienen mayor riesgo de muerte y necesidad de sustitucion
valvular®?5332, La destruccién paravalvular se asocia a una tasa mas

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

« Tratamiento antibiético inadecuado (fairmaco, dosis, duracién)

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

« Infeccién polimicrobiana en un ADVP

« Tratamiento antimicrobiano empirico para EI con hemocultivo negativo

« Extensi6n perianular

« El en vélvula protésica

* Focos de infeccion metastasicos persistentes (abscesos)

« Resistencia a regimenes antibi6ticos convencionales

« Cultivos valvulares positivos

« Persistencia de fiebre el séptimo dia posoperatorio

« Didlisis crénica

ADVP: adicto a drogas por via parenteral; EI: endocarditis infecciosa.
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alta de recurrencia y mayor mortalidad quirdrgica®*'. En una serie de
gran tamafio de EVN tratada quirGrgicamente (358 casos), el 21% pre-
sent6 destruccién paravalvular y el 78,9% estaba libre de recurrencias
de EVP a los 15 afios®*!, El tipo de valvula implantada no tiene efecto
en el riesgo de recurrencia de EI??5%*, La sustitucion de la valvulay la
raiz aértica por un conducto protésico produce resultados similares a
los de la sustitucién de la raiz por aloinjerto33533,

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 funcién ventricular izquierda o un
deterioro valvular puede progresar pese a la curacioén bacteriolégica, y
se presenta normalmente como una IC aguda. Después de concluir el
tratamiento, las recomendaciones para la cirugia siguen las pautas de
las guias convencionales®>. Como consecuencia del aumento de la tasa
quirdrgica durante la fase de infeccién, la necesidad de cirugia valvular
tardia es baja y oscila entre el 3 y el 8% en las series recientes326-328,

Los pacientes deben ser informados sobre los signos y sintomas de
la El después del alta. Tienen que saber que puede producirse una recu-
rrencia de El y que la nueva aparicién de fiebre, escalofrios u otros sig-
nos de infeccién exige una evaluacién inmediata que incluya
hemocultivo antes del uso empirico de antibiéticos. Se debe realizar
una evaluacioén clinica inicial y una ETE basal al terminar el tratamiento
antimicrobiano para vigilar la aparicién de IC secundaria y repetirlas
seriadamente, sobre todo durante el primer afio de seguimiento.

El seguimiento clinico debe realizarlo el equipo multidisciplina-
rio de endocarditis o el especialista clinico en valvulopatias''?¥’, Se
debe realizar un seguimiento clinico y ecocardiografico regular
durante el primer afio después de acabar el tratamiento®'2, Este
Grupo de Trabajo recomienda también tomar muestras de sangre
(recuento leucocitario, PCR, etc.) y realizar sistematicamente hemo-
cultivos en la visita inicial y cualquier otro momento cuando haya
sospecha clinica.

Es obligatorio mantener una buena salud bucal con visitas profi-
lacticas al dentista, asi como recibir consejo sobre la correcta higiene
cutanea, incluidos tatuajes y piercings. Las deficiencias en la vigilancia
de la salud dental contribuyen al continuo aumento gradual de la
incidencia de EI**3%, Este aumento subraya la necesidad de repetir los
principios de la prevencién de la EIl en cada visita de seguimiento.

11.3. Pronéstico 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 afio, un 70-80% a los 2 aflos y un 60-70% a los 5 afios®7326-332, 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 cirugia cardiaca®’32733°,

Comparados con la poblacién general apareada por edad y sexo,
los pacientes que sobreviven a un primer episodio de EI tienen una
supervivencia significativamente peor®. Este aumento de mortalidad
es particularmente alto en los primeros afios después del altay puede
explicarse por la aparicion de complicaciones tardias como IC, riesgo
aumentado de recurrencias y mayor vulnerabilidad del paciente>”32°,
De hecho, la mayor parte de las recurrencias y las cirugias cardiacas
tardias tienen lugar durante este periodo®7328329,

En resumen, las recurrencias son raras después de la El y pueden
estar asociadas a tratamiento antibiético inicial inadecuado,
microorganismos resistentes, foco de infeccién persistente, abuso
de drogas i.v. y didlisis crénica. Los pacientes con EI deben ser
informados sobre el riesgo de recurrencia y se les debe ensefiar la
forma de diagnosticar y prevenir un nuevo episodio de EI. La nece-
sidad de cirugia valvular tardia es baja.

12. MANEJO DE SITUACIONES ESPECIFICAS
12.1. Endocarditis en valvula protésica

La EVP es la forma mads grave de El y ocurre en un 1-6% de los
pacientes con valvula protésica®?, con una incidencia de un 0,3-1,2%
por paciente-afio?!6233339340 [ 3 EVP es causa de un 10-30% de todos los
casos de EI3*' y afecta por igual a valvulas mecanicas y bioprotésicas.
Se ha observado EVP en el 16% de los casos de El en un sondeo fran-
cés™??, en el 26% de los casos del Euro Heart Survey>*y en el 20% de los
2.670 pacientes con diagnéstico definitivo de EI del estudio prospec-
tivo de cohortes de la ICE3%, La EVP sigue asociada a dificultades en el
diagnéstico y la determinacién de la estrategia terapéutica 6ptimay a
un mal prondstico.

12.1.1. Definicién y fisiopatologia

La EVP temprana se define como una EI que ocurre en el primer
afio después de la cirugia, y la EVP tardia, como la EI que tiene lugar
mas alla del primer afio, debido a diferencias significativas en los per-
files microbiol6gicos observados antes y después de este punto de
corte temporal®>3#2, No obstante, se trata de una distincién artificial. Lo
importante no es el tiempo transcurrido desde la sustitucién valvular
hasta el inicio de la El, 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 infeccién nosocomial o infecciones
no nosocomiales relacionadas con procedimientos diagnésticos y
terapéuticos en pacientes ambulatorios que tenian un contacto
importante con el sistema sanitario®#,

La patogenia de la EVP difiere segiin el tipo de contaminacién y el
tipo de valvula protésica. En los casos de contaminacién perioperato-
ria, la infeccién suele afectar a la unién entre la sutura y el anillo y
produce absceso perivalvular, dehiscencia, seudoaneurisma y fistu-
las339343344 En la EVP tardia, pueden existir otros mecanismos. Por
ejemplo, en la EVP tardia bioprotésica, la infeccion se suele localizar
en las valvas de la prétesis y produce vegetaciones, rotura de ctspide
y perforaciéon. Recientemente se ha documentado EVP después de
implante transcatéter de valvula aértica bioprotésica, que se debe
manejar igual que las otras valvulas protésicas>¥>34, El riesgo de endo-
carditis por implante de valvula protésica aumenta con la intubacién
orotraqueal y el sistema valvular autoexpandible.

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

12.1.2. Diagnéstico

El diagnéstico es mas dificil en la EVP que en la EVN. La presen-
tacion clinica suele ser atipica, especialmente en el periodo poso-
peratorio temprano, en el que la fiebre y los sindromes 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-
néstico de EVP se basa principalmente en los resultados de la eco-
cardiografia y los hemocultivos. Sin embargo, ambos son negativos
con mas frecuencia en la EVP'?°, Aunque la ETE es obligatoria
cuando se sospecha EVP (figura 3), su valor diagnéstico es menor
que en la EVN. Es frecuente observar un ecocardiograma negativo
en la EVP? que no descarta el diagnéstico, aunque la identificacion
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 estafilocécicas y fngicas son mas fre-
cuentes que en la EVN, y la infeccién estreptocécica lo es menos. Los
estafilococos, hongos y bacilos Gram negativos son las principales
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causas de EVP temprana, mientras que la microbiologia de la EVP tar-
dia es igual que la de la EVN, con estafilococos, estreptococos orales,
S. bovis y enterococos como microorganismos mas frecuentes, proba-
blemente debido a infecciones adquiridas en la comunidad. Los esta-
filococos y enterococos son los microorganismos mas comunes en la
endocarditis por implante de valvula protésica3+34s,

Los criterios Duke se han demostrado ttiles en el diagnéstico de
EVN, con una sensibilidad del 70-80%°%34, pero son menos (tiles en
la EVP debido a que tienen menos sensibilidad en este contexto348349,
Recientemente, las técnicas nucleares, especialmente la ¥F-FDG PET/
TC, se han demostrado ttiles para el diagnéstico de EVP%. Se ha pro-
puesto considerar la captacién anormal de FDG como un nuevo crite-
rio mayor en la EVP. Se ha propuesto un algoritmo para la evaluaciéon
de los pacientes con sospecha de EVP que incluye ecocardiografia y
PET/TC (figura 3)%.

12.1.3. Pronostico y tratamiento

Se ha documentado una mortalidad hospitalaria muy alta, de
hasta un 20-40%, en la EVP33834, Al igual que en la EVN, la valoracién
prondstica 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 pronéstico en la
EVP son diversos'¢'216350-353 entre ellos edad avanzada, diabetes melli-
tus, infecciones asociadas a dispositivos diagndésticos y terapéuticos,
infeccion estafilocécica o flingica, EVP temprana, IC, accidentes cere-
brovasculares y abscesos intracardiacos. De ellos, la EVP complicada y
la infeccidn estafilocécica son los marcadores mas importantes. Estos
pacientes requieren una estrategia de manejo agresiva, consistente en
tratamiento antibiético y cirugia radical precoz.

La terapia antimicrobiana de la EVP es parecida a la de la EVN. La
EVP por S. aureus constituye una excepcién, ya que requiere un régi-
men antibidtico mas prolongado (> 6 semanas, sobre todo cuando se
asocia con aminoglucésidos) y un uso frecuente de rifampicina.

La cirugia de la EVP sigue los principios generales subrayados para
la EVN. El desbridamiento radical en estos casos significa la elimina-
cién de todo el material extrafio infectado, incluida la prétesis origi-
nal y cualquier resto de calcio que permanezca de la cirugia previa. Se
puede considerar el uso de aloinjertos, xenoinjertos sin stent o autoin-
jertos en la EVP adrtica, y esta indicada la sustitucién de la raiz por
aloinjerto o xenoinjerto cuando exista cualquier anomalia de la raiz
aértica que distorsione los senos aérticos. Como alternativa, se puede
usar un conducto de dacrén valvulado®3s,

La decisién sobre la mejor opcién terapéutica en la EVP es atin
objeto de debate??'3>43%9, Aunque se considera que la cirugia es la mejor
opcién cuando la EVP causa disfuncién protésica grave o IC?%, en el Euro
Heart Survey se practic6 Ginicamente al 50% de los pacientes con EVP%,
una tasa similar a la de los pacientes con EVN. Otros grupos han docu-
mentado resultados parecidos?'3%, La cirugia precoz se asocié a menor
mortalidad hospitalaria y menor mortalidad a 1 afio en una gran
cohorte de 4.166 pacientes que tenian EI tanto nativa como protésica
complicada por IC*%, Por el contrario, después de ajustar por las dife-
rencias en las variables clinicas y el sesgo de supervivencia en una gran
cohorte internacional, la sustitucién valvular precoz no se asocié a
menor mortalidad que con el tratamiento médico*. No obstante, en
estas series la cirugia fue beneficiosa para el subgrupo de pacientes que
mads necesitaban cirugia, como aquellos con insuficiencia valvular,
vegetaciones y dehiscencia o absceso/fistula paravalvular®’.

Por la tanto, se recomienda la estrategia quirdrgica para la EVP en
subgrupos de pacientes de alto riesgo identificados por valoracién
prondstica, como la EVP complicada con IC, disfuncién protésica
grave, absceso o fiebre persistente (tabla 22). La cirugia de emergen-
cia solo esta 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
tardia no estafiloc6cica y no complicada y EVP tardia no fan-

gica®*03573%8 No obstante, los pacientes inicialmente en tratamiento
médico requieren un seguimiento estrecho debido al riesgo de com-
plicaciones tardias.

En resumen, la EVP representa el 20% de todos los casos de EI, con
una incidencia creciente. El diagndstico de EVP es mds dificil que el
de EVN. La EVP complicada y la EVP estafilocdcica se asocian a
peor prondstico cuando se tratan sin cirugia. Se debe tratar agresi-
vamente estas formas de EVP. A los pacientes con EVP tardia no
complicada y no estafilocdcica se los puede manejar con una
estrategia conservadora y seguimiento estrecho.

12.2. Endocarditis infecciosa en dispositivos electronicos
cardiacos implantables

12.2.1. Introduccion

La infeccion de los dispositivos electrénicos cardiacos implantables
es una enfermedad grave que se asocia a elevada mortalidad?®°. El
aumento de las tasas de implante de dispositivos electrénicos, junto con
el hecho de que se implantan en pacientes cada vez mayores y con mas
comorbilidades, ha sentado las bases de este incremento en las tasas de
infeccion de los dispositivos electrénicos cardiacos implantables y de la
mayor frecuencia de El en estos pacientes®®. La incidencia documentada
de infeccién de marcapasos permanentes varia ampliamente entre los
estudios®623%%, Un estudio basado en subpoblaciones ha encontrado una
incidencia de infeccién de los dispositivos electrénicos cardiacos
implantables de 1,9/1.000 dispositivos-afio y una probabilidad de infec-
cién después de implantar desfibriladores cardioversores mayor que
con los marcapasos permanentes®$, Tanto el diagnéstico como la estra-
tegia terapéutica son particularmente dificiles en estos pacientes3®,

12.2.2. Definicion de las infecciones de dispositivo cardiaco

Se tiene que distinguir entre la infeccién local de un dispositivo y
la El asociada a dispositivo cardiaco (EIDC). La infeccién local por un
dispositivo se define como una infeccién limitada al reservorio
del dispositivo cardiaco de la que se sospecha clinicamente cuando
hay signos locales de inflamacién en el reservorio generador, como
eritema, calor, fluctuacién, dehiscencia de la herida, erosion, irrita-
cién o drenaje purulento®®, La EIDC se define como una infeccién que
se extiende a los cables del electrodo, las valvas cardiacas o la superfi-
cie endocardica. Sin embargo, muchas veces es dificil diferenciar
entre una infeccién local del dispositivo y una EIDC. En un estudio®®,
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 contaminacién intra-
operatoria del extremo del electrodo.

12.2.3. Fisiopatologia

El reservorio puede infectarse en el momento del implante,
durante la posterior manipulacién quirdrgica o cuando el generador o
los electrodos subcutdneos se erosionan a través de la piel. La infec-
cién del reservorio puede avanzar a lo largo de la porcidn intra-
vascular del electrodo hasta afectar a la porcién intracardiaca del
marcapasos o del desfribrilador implantable. También, el reservorio
de la porcién intracardiaca del electrodo puede infectarse como con-
secuencia de un cultivo hematégeno durante una bacteriemia secun-
daria a un foco infeccioso distante. La consecuencia puede ser la
formacion de vegetaciones que puede producirse en cualquier punto
desde la vena de insercién hacia la vena cava superior, en el electrodo
o en la valvula tricispide, asi como en el endocardio auricular y ven-
tricular derecho. La embolia pulmonar séptica es una complicaciéon
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 electronicos cardiacos implantables%3%7, Los factores propios
del paciente son insuficiencia renal, uso de corticoides, IC congestiva,
formacién de hematomas, diabetes mellitus y uso de anticoagulan-
tes’%8-370, Ademas, las caracteristicas del procedimiento también pue-
den tener un papel importante en el desarrollo de infecciéon por
dispositivos electrénicos cardiacos implantables. Los factores que se
asocian a un riesgo aumentado de infeccién son el tipo de interven-
ci6én37'372, Jas revisiones del dispositivo, el lugar donde se ha realizado
la intervencion, la cantidad de dispositivos intravasculares, el uso de
marcapasos temporal previo al procedimiento, la falta de profilaxis
antimicrobiana perioperatoria®?, la fiebre en las 24 h precedentes al
implante y la experiencia del operador®7.

12.2.5. Microbiologia

Los estafilococos y, sobre todo, los ECN causan un 60-80% de los
casos en la mayoria de las series publicadas®’>3", Se ha descrito una
gran variedad de especies de ECN?65377, La resistencia a la meticilina
entre los estafilococos varia entre los diferentes estudios*’s*78, pero se
ha documentado baja frecuencia de ECN resistentes a meticilina entre
los sujetos que no han tenido contacto con dispositivos diagnésticos y
terapéuticos, mientras que hay una alta tasa de ECN resistentes a
meticilina asociada a contacto con dispositivos diagnésticos y tera-
péuticos®”, La infeccién polimicrobiana puede incluir mas de una
especie de ECN?76380381 Raramente se identifican Corynebacterium
spp., Propionibacterium acnes, bacilos Gram negativos y Candida spp.
como patégenos en una infeccién de dispositivos electrénicos cardia-
cos implantables3%6.376377,

12.2.6. Diagnéstico

La presentacion clinica suele ser insidiosa, con sintomas predomi-
nantemente respiratorios y reumaticos, asi como signos de infeccién
local*®2, Se tiene que sospechar EIDC cuando haya fiebre de origen
desconocido en un paciente con un dispositivo electrénico cardiaco
implantable. La fiebre suele estar mitigada en pacientes ancianos. Al
igual que en otras formas de EI, el diagnéstico debe basarse en el exa-
men ecocardiografico y los hemocultivos. La bacteriemia por S. aureus
puede ser la Ginica manifestacion de la infeccién por dispositivo elec-
trénico.

La ecocardiografia desempefia un papel fundamental en la EIDC y
es (til tanto para el diagndstico de las vegetaciones en el electrodo
como para la afeccion tricuspidea, la cuantificacién de la insuficien-
cia tricuspidea, el tamaiio de las vegetaciones y el seguimiento tras
la extraccion del electrodo. Hay diversas caracteristicas pronésticas
que se definen mejor en la ETT que en la ETE, como el derrame peri-
cardico, la disfuncién ventricular y las valoraciones de la presién
vascular pulmonar. La ETE tiene mas sensibilidad y especificidad
que la ETT para el diagnéstico de endocarditis asociada a elec-
trodo®®'-385, La ETE permite la visualizacion del electrodo en localiza-
ciones atipicas, como la vena cava superior proximal, y de regiones
que son dificiles de visualizar con ETT. Ademas, la sensibilidad de la
ETE en las afecciones izquierdas y la extensién perivalvular de
la infeccién es superior que la de 1a 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
acompaiia de vegetaciones tipicas de tamafio medible, tanto la ETT
como la ETE pueden dar lugar a falsos negativos de EIDC. Reciente-
mente se ha descrito que la ecocardiografia intracardiaca es facti-
ble y eficaz en pacientes con dispositivos cardiacos?®y que tiene
mayor sensibilidad para la deteccién de vegetaciones en dispositi-
VOS386—388_

Una exploracién ecocardiografica normal no descarta una EIDC. En
casos dificiles, se ha descrito que otras modalidades de imagen, como
la gammagrafia con leucocitos marcados con is6topos3®° y ®F-FDG
PET/TC%83%, pueden ser herramientas complementarias para el diag-
néstico de EIDC y las complicaciones relacionadas, como la embolia
pulmonar séptica.

Los criterios de Duke son dificiles de aplicar en estos pacientes
debido a su menor sensibilidad?¥. Se han propuesto modificaciones a
los criterios de Duke?#2%!, entre ellos los signos locales de infeccién y
la embolia pulmonar como criterios mayores?$2

12.2.7. Tratamiento

La EIDC requiere tratamiento antibiético prolongado junto con la
retirada completa del dispositivo36031,

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 mayoria, secundarias a especies estafilocécicas y
que hasta el 50% de estas son resistentes a meticilina3’639?, se debe
administrar vancomicina inicialmente como cobertura antibiética
empirica hasta que se conozcan los resultados microbiolégicos. La
daptomicina, aprobada para la EI derecha y la bacteriemia por
S. aureus'®, es una molécula prometedora para tratar la infeccioén de
los dispositivos electrénicos cardiacos implantables3%-3%, Se debe ini-
ciar el tratamiento antibi6tico i.v. antes de retirar el dispositivo, pero
después de los hemocultivos. No hay datos de ensayos clinicos que
permitan definir la duracién 6ptima de la terapia antimicrobiana. La
duracién del tratamiento debe ser de 4-6 semanas en la mayoria de
los casos*%2, Se recomienda un tratamiento parenteral de al menos
2 semanas después de extraer el dispositivo infectado de pacientes
con infeccién sanguinea. Los pacientes que presenten hemocultivos
positivos persistentes (> 24 h) pese a haberse retirado el dispositivo
electrénico y recibir una terapia antimicrobiana adecuada, tienen que
recibir tratamiento parenteral durante al menos 4 semanas¢366,

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

En caso de EIDC, el tratamiento médico aislado se ha asociado a
mortalidad elevada y riesgo de recurrencia®®%3%331, Por ello se reco-
mienda retirar el dispositivo electrénico cardiaco implantable en
todos los casos de EIDC probada y debe considerarse esta opcién en
los casos de infeccion oculta en los que no haya otro origen aparente
de la infeccién que no sea el propio dispositivo3?.

La retirada completa del sistema es el tratamiento recomendado
para pacientes con EIDC establecida®¢?2913%, Teniendo en cuenta el
riesgo inherente de un procedimiento quiridrgico abierto3s°, la
extraccion del cable por via transvenosa se ha convertido en el
método preferido. Es fundamental eliminar todo el dispositivo para
evitar la recurrencia de la infeccién®%#3%7, En centros experimenta-
dos, se han descrito unas tasas de mortalidad por el procedimiento
entre el 0,1 y el 0,6%3°¢3%, La mortalidad a largo plazo varia entre los
subgrupos, pero las tasas son mas altas en las infecciones sistémi-
cas®®. Las extracciones transvenosas no estan exentas de riesgo, y la
complejidad del procedimiento puede variar significativamente
segln el tipo de electrodos y sus caracteristicas. Tipicamente, los
electrodos de los desfibriladores automaticos implantables son mas
dificiles de retirar que los electrodos del seno coronario, que se sue-
len extraer por traccién manual simple*-4%2, La extraccién de los
electrodos por via transvenosa se debe realizar tinicamente 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 cirugia cardiotoracica inmediata en caso de toracotomia o
esternotomia de emergencia34%,

Con frecuencia se produce embolia pulmonar como resultado del
desplazamiento de una vegetacion durante la extracciéon, sobre todo
cuando las vegetaciones son grandes’4%4, No obstante, estos eventos
suelen ser asintomaticos, y la extraccion percutdnea es el método
recomendado incluso para casos de vegetaciones grandes360391404 yq
que los riesgos en general son atin mayores con la extraccién quirdr-
gica367380,

Algunos autores recomiendan cirugia para pacientes con vegeta-
ciones muy grandes*. Hasta que no haya mas datos, las decisiones
sobre la extraccién percutanea frente a la quirtrgica de los electrodos
con vegetaciones de didmetro > 2 cm deben tomarse de manera indi-
vidualizada.

Otras indicaciones de la estrategia quirdirgica para la extraccion de
electrodos son en pacientes que requieren sustitucién o reparaciéon
valvular por El o que tienen una retencion significativa del dispositivo
después de varios intentos de extraccién por via percutanea. No obs-
tante, la mortalidad asociada a la retirada quirtrgica es alta en estos
pacientes, que suelen ser de edad avanzada y con comorbilidades3°,

12.2.10. Reimplante

El primer paso antes de reimplantar es la revaluacion de la indica-
cién del dispositivo electrénico cardiaco implantable3”74%, En un
nimero significativo de casos, el reimplante no es necesario®¢63%, Se
tiene que reimplantar el dispositivo en el lado opuesto. No hay una
recomendacién clara sobre el momento 6ptimo para reimplantar. Se
debe considerar factores tales como bacteriemia persistente, vegeta-
cion persistente y dependencia de marcapasos y desfibrilador, y se
debe adaptar la decisién a cada paciente individual. Hay que evitar el
reimplante inmediato, debido al riesgo de nueva infeccion366377398.403,
Los hemocultivos deben ser negativos durante al menos 72 h antes de
colocar el dispositivo nuevo. En caso de evidencia de infeccién valvular
remanente, se debe retrasar el implante durante al menos 14 dias36646,

Los marcapasos temporales son un factor de riesgo de posteriores
infecciones de los dispositivos cardiacos*®” 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 fijacién activa conectados a dispositivos externos*”’, lo que permite
una movilizacién mas precoz con un riesgo reducido de eventos
adversos relacionados con el marcapasos?08-419,

12.2.11. Profilaxis

Aunque no hay grandes estudios clinicos controlados sobre este
tema, se recomienda profilaxis antibiética antes del implante367368373,
Se suele usar como tratamiento profilactico una cefalosporina de pri-
mera generacién, como la cefazolina (6 g/dia durante las 24-36 h pos-
teriores a la intervencién), que se debe administrar por via 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 antibiético.

En resumen, la EIDC es una de las formas de EI mds dificiles de
diagnosticar y se debe sospechar cuando haya sintomas frecuente-
mente insidiosos, sobre todo en pacientes de edad avanzada. El
prondstico es malo, probablemente porque ocurre en pacientes
ancianos y con comorbilidades. En la mayoria de los pacientes, se
debe tratar la EIDC con terapia antibidtica prolongada y retirada
del dispositivo. En la tabla 25 se resumen las principales caracte-
risticas del diagndstico, el tratamiento y la prevencién de la EIDC.

Tabla 25
Endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco: diagnéstico, tratamiento
y prevencién

Recomendaciones Clase® Nivel> Reft

A. Diagnéstico

1. Se recomiendan tres o mds series de hemocultivos antes I C
de iniciar inmediatamente la terapia antimicrobiana
para el tratamiento de la infeccién de una EIDC

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

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

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

W

. La gammagrafia con leucocitos marcados con IIb C
is6topos y la ®F-FDG PET/TC pueden ser herramientas
complementarias para pacientes con sospecha de EIDC,
hemocultivos positivos y ecocardiografia negativa

B. Principios del tratamiento

1. Se recomienda un tratamiento antibiético prolongado I C
(antes y después de la extraccion) y una extraccién
completa del sistema (dispositivos y electrodos) en la
EIDC confirmada, asi como cuando haya una presunta
infeccion aislada del reservorio

2. Se debe considerar la extraccién completa del sistema Ila C
en presencia de una infeccién oculta sin otra fuente
aparente de infeccién

w

Se puede considerar la extraccion completa del sistema IIb C
en pacientes con EVN o EVP portadores de un dispositivo

intracardiaco sin evidencia de infeccién asociada

al dispositivo

C. Modo de extraccion del dispositivo

1. Se recomienda la extraccion percutanea en la mayoria de [ B 382,
los pacientes con EIDC, incluso aquellos con vegetaciones 391,
>10 mm 405

2. Se debe considerar la extraccién quirtrgica cuando la Ila C

extraccion percutanea sea incompleta o imposible o
cuando haya una EI tricuspidea destructiva grave asociada

3. Se puede considerar la extraccién quirdrgica en pacientes = IIb C
con vegetaciones grandes (> 20 mm)

D. Reimplante

1. Después de la extraccion del dispositivo, se recomienda [ C
revaluar la necesidad de reimplante

2. Cuando esté indicada y siempre que sea posible, se Ila C

debe posponer el reimplante definitivo para permitir el
tratamiento antibiético durante unos dias o semanas

w

. Se puede considerar una estrategia de fijacién activa b C
homolateral «temporal» en pacientes dependientes
de marcapasos que requieran tratamiento antibiético
adecuado antes del reimplante

4. No se recomienda usar sistematicamente marcapasos C
temporales
E. Profilaxis
1. Se recomienda una profilaxis antibiética sistemdtica I B 367,
antes de implantar un dispositivo 368,
373
2. Se debe eliminar las potenciales fuentes de sepsis Ila C

al menos 2 semanas antes del implante de material
intravascular/cardiaco extrafio, excepto
en procedimientos urgentes

EIDC: endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco; ETE: ecocardiografia
transesofagica; ETT: ecocardiografia transtoracica; EVN: endocarditis en vélvula
nativa; EVP: endocarditis en valvula protésica; FDG: fluorodesoxiglucosa; IE:
endocarditis infecciosa; PET: tomografia por emisién de positrones.

*Clase de recomendaci6n.

"Nivel de evidencia.

‘Referencias 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 cirugia por EI. Ademas,
la admisién de los pacientes con EI en la UCI puede deberse a inesta-
bilidad hemodindmica asociada a sepsis grave, IC franca o valvulopa-
tia grave o fallo organico por complicaciones relacionadas con la
EI*"42, La incidencia de infeccién nosocomial estd en aumento y los
pacientes pueden contraer EI como consecuencia de infecciones vin-
culadas a dispositivos diagndsticos o terapéuticos adquiridas durante
el ingreso hospitalario o en la UCL Por dltimo, el diagnéstico de EI
puede ser dificil, y en un considerable nimero de pacientes se realiza
Gnicamente post mortem*>. A pesar de los avances en el diagnéstico y
el tratamiento, la mortalidad es especialmente alta entre los pacien-
tes criticos, entre el 29 y el 84%#11:414415,

Estimar el nimero de pacientes que deben ingresar en la UCI por
El es complicado. En un estudio observacional retrospectivo y multi-
céntrico con 4.106 pacientes ingresados en cuatro UCI, se identific EI
en el 0,8% de los casos*®. Los motivos de ingreso en la UCI fueron IC
congestiva (64%), shock séptico (21%), deterioro neurolégico (15%) y
resucitacién cardiopulmonar (9%)*6. La morbilidad de los cuidados
criticos es alta, con hasta un 79% de pacientes que requieren ventila-
cién mecanica, un 73% que requiere apoyo inotrépico y un 39% que
sufre insuficiencia renal.

12.3.1. Organismos

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

12.3.2. Diagnéstico

Los criterios diagnésticos de EI en la UCI son idénticos a los de la
poblacién de pacientes no ingresados en UCI. No obstante, las manifes-
taciones clinicas pueden ser atipicas y las caracteristicas clasicas estar
enmascaradas por las comorbilidades y las intervenciones de cuidados
intensivos. Asi, la pirexia puede atribuirse a infecciones coexistentes
adquiridas en el hospital, factores de confusion de la sedacién pueden
enmascarar las manifestaciones neurolégicas, y se puede atribuir a
otras comorbilidades el delirio asociado a UCI y multiples enfermeda-
des concomitantes y el dafio renal agudo. La ecocardiografia puede ser
dificil de realizar en el contexto de los cuidados intensivos, y la ETT
tiene poca sensibilidad para el diagndstico de El. Se debe exigir pocos
requisitos para la realizacién de una ETE a pacientes criticos con infec-
cién sanguinea por S. aureus relacionada con el uso de catéter, debido a
su elevada propension a causar EI. Asimismo, si es negativa, puede per-
mitir un tratamiento antibiético mas corto.

12.3.3. Manejo

Se debe manejar a los pacientes con sepsis grave o shock séptico de
acuerdo con las guias internacionales protocolizadas*®. El tratamiento
antimicrobiano y las indicaciones de cirugia 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,
segln los datos de los registros de pacientes operados por EI**?, y los
pacientes con indices SOFA > 15 el dia de la cirugia tienen unos resul-

tados clinicos extremadamente malos'®. La toma de decisiones para
esta poblacién de pacientes criticos, en la que coexisten indicaciones
y contraindicaciones para cirugia 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 El derecha causa un 5-10% de los casos de EI9420, Aunque puede
ocurrir en pacientes con marcapasos, desfibrilador implantable, caté-
ter venoso central o CC, esta situacion se observa con mas frecuencia
en ADVP, especialmente en pacientes con seropositividad para el
virus de lainmunodeficiencia humana (VIH) concomitante o inmuno-
deficientes*0-422 S, qureus es el microorganismo predominante (un
60-90% de los casos)*9423, y las cepas resistentes a meticilina se hacen
mas prevalentes*, La frecuencia de infecciones polimicrobianas tam-
bién aumenta“?. La valvula tricaspide es la afectada mas habitual-
mente, aunque también pueden infectarse otras valvulas, incluidas

las izquierdas*?*. La mortalidad hospitalaria se encuentra en torno al
7%426-429‘

12.4.1. Diagnéstico y complicaciones

Las manifestaciones mas comunes de la EI derecha son fiebre per-
sistente, bacteriemia y multiples émbolos sépticos pulmonares, que
pueden manifestarse en forma de dolor toracico, tos o hemoptisis.
Cuando se producen émbolos sistémicos, se debe considerar una
posible embolia paradéjica o El izquierda asociada. La IC derecha ais-
lada es rara, pero pueden causarla la hipertensién pulmonar o la
regurgitacién u obstruccion valvular derecha grave*?. La hipertension
pulmonar puede ser secundaria a El izquierda.

La ETT suele permitir la evaluacién de la enfermedad tricuspidea
debido a su localizacién anterior y las frecuentes vegetaciones gran-
des*30431, Se tiene que evaluar siempre las valvulas de Eustaquio y pul-
monares. La ETE es mas sensible para la deteccién de vegetaciones
pulmonares*?y afeccién izquierda asociada.

12.4.2. Pronéstico y tratamiento

Las vegetaciones de longitud > 20 mm y la etiologia ftingica fueron
los principales predictores de muerte en una gran cohorte retrospec-
tiva de El derecha y ADVP*®, En los pacientes infectados por el VIH, un
recuento de células CD4 < 200/ul tuvo un alto valor prondstico*20421,

12.4.2.1. Terapia antimicrobiana

La eleccién de la terapia antimicrobiana empirica depende del
microorganismo sospechado, el tipo de droga y de disolvente que use
el adicto y la localizacién de la infeccién**. 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 meticilina*?#, en com-
binacién con gentamicina. Si el paciente es adicto a la pentazocina, se
debe afiadir un farmaco antipseudomonas#*. Cuando un ADVP utiliza
heroina marrén disuelta en zumo de limén, se debe considerar la
posibilidad de Candida spp. (distinto de C. albicans) y afiadir un trata-
miento antifingico**. 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 seria necesario afiadir
un aminoglucdsido*®®. El tratamiento de 2 semanas con oxacilina
(o cloxacilina) sin gentamicina es eficaz en la mayoria de pacientes
con El tricuspidea 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 infeccién metastasica o empiema.

» Ausencia de complicaciones cardiacas y extracardiacas.

» Ausencia de prétesis valvular o infeccién de valvulas izquierdas.

» Vegetacion < 20 mm.

» Ausencia de inmunodeficiencia grave (< 200 células CD4/ul) con o
sin sida.

Por su baja actividad bactericida, escasa penetracién en las vegeta-
ciones y degradacion rapida de los farmacos en los ADVP, los gluco-
péptidos (vancomicina) no deben usarse en los tratamientos de
2 semanas. El régimen estandar de 4-6 semanas debe usarse en las
siguientes situaciones:

* Respuesta clinica o microbiolégica lenta (> 96 h) al tratamiento
antibidético®?®,

« El derecha complicada con IC derecha, vegetaciones > 20 mm,
insuficiencia respiratoria aguda, focos sépticos metastasicos fuera
de los pulmones (incluido empiema) o complicaciones extracar-
diacas como, por ejemplo, insuficiencia renal aguda*?,

« Tratamiento con antibiéticos que no sean penicilinas resistentes a
penicinilasa®’.

* ADVP con inmunodeficiencia grave (recuento de células CD4
<200/ul) con o sin sida*s,

» Elizquierda asociada.

Cuando no sea posible realizar el tratamiento convencional por via
i.v., también se puede tratar la EI derecha por S. aureus de los ADVP
con ciprofloxacino oral (750 mg dos veces al dia) mas rifampicina
(300 mg dos veces al dia), siempre que la cepa sea totalmente sensible
a ambos farmacos, no se trate de un caso complicado y se monitorice
cuidadosamente la adherencia del paciente al tratamiento*®. Un estu-
dio controlado y aleatorizado ha demostrado la no inferioridad de
la daptomicina comparada con la terapia estandar para el tratamiento
de infecciones por S. aureus, incluso en la EI derecha'¢s. Cuando se
usa daptomicina, la mayoria 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 firmaco'. Los glucopéptidos
(como la vancomicina) o la daptomicina son los farmacos de eleccién
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 pg/
m|171172440 En estos casos, la daptomicina seria el farmaco de eleccién.
En los casos de infeccién por microorganismos que no sean S. aureus,
el tratamiento de los ADVP no es diferente del de los no ADVP.

12.4.2.2. Cirugia

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

Tabla 26
Indicaciones del tratamiento quirdrgico en la endocarditis infecciosa derecha

» ICderecha secundaria a insuficiencia tricuspidea grave con mala
respuesta al tratamiento diurético.

 El causada por microorganismos dificiles de eliminar (p. ej., hon-
gos persistentes) o bacteriemia de al menos 7 dias (S. aureus, Pseu-
domonas aeruginosa) a pesar de una terapia antimicrobiana
adecuada*.

« Vegetaciones > 20 mm en valvula tricispide que persisten después
de los émbolos pulmonares recurrentes con o sin IC derecha con-
comitante#?6433,

La cirugia cardiaca en ADVP con El infectados por el VIH no em-
peora el pronéstico de la EI o del VIH.

Datos recientes a escala nacional han demostrado que las tres
estrategias quirtrgicas mas frecuentes para la El de vélvula tricaspide
son la valvectomia, la reparacién valvular y la sustitucién valvularé?®,
La sustitucién de la valvula tricispide fue la estrategia mas frecuente,
habitualmente con implante de valvula bioprotésica. Algunos autores
prefieren la reparacién valvular (evitando material artificial siempre
que sea posible) a la sustitucién valvular, aunque no se ha demostrado
que la primera estrategia mejore los resultados clinicos respecto a la
sustitucién valvular o la valvectomia“®. La valvectomia sin sustitucién
protésica se puede realizar en casos extremos y puede asociarse a IC
derecha posoperatoria grave, sobre todo en pacientes con hiperten-
sién pulmonar. En estos casos, la valvula puede sustituirse una vez
que la infeccién se ha curado y se ha abandonado el consumo de dro-
gas. Se debe evitar la sustitucién de valvula pulmonar, pero cuando se
considere necesaria es preferible utilizar un aloinjerto pulmonar (o, si
no esta disponible, un xenoinjerto valvular).

En resumen, la EI derecha es una enfermedad que afecta fundamen-
talmente a ADVP y pacientes con CC. Las caracteristicas diagnosticas
incluyen sintomas respiratorios y fiebre. S. aureus origina la mayoria 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 cirugia solo estd recomendada para
los sintomas intratables, fracaso del tratamiento médico, émbolos sépti-
cos recurrentes a los pulmones o émbolos paraddjicos.

12.5. Endocarditis infecciosa en enfermedades cardiacas
congénitas

La poblacién de nifios y adultos con CC estd en aumento. Las CC
son el principal sustrato de la El en los pacientes mas jovenes. No obs-
tante, nuestro conocimiento sobre EI en este contexto es escaso, ya
que hay pocos estudios sistematicos y a menudo su aplicacién univer-
sal estd obstaculizada por el sesgo de seleccion de los pacientes que
los estudios procedentes de centros altamente especializados conlle-
van.

La incidencia documentada de El en la CC es 15-140 veces mayor
que en la poblacion general (la tasa mds alta procede de una unidad
altamente especializada)*?44, La incidencia es menor en los nifios

Recomendacién

Clase*  Nivel

Se debe considerar el tratamiento quirdrgico en las siguientes situaciones:

Ila C

» Microorganismos dificiles de eliminar (p. ej., hongos persistentes) o bacteriemia durante mas de 7 dias (p. ej., Staphylococcus aureus, Pseudomonas

aeruginosa) a pesar de una terapia antibiética adecuada o

* Vegetaciones > 20 mm en vdlvula tricispide persistentes después de émbolos pulmonares recurrentes con o sin IC derecha concomitante

o

« IC derecha secundaria a insuficiencia tricuspidea grave con mala respuesta al tratamiento diurético

IC: insuficiencia cardiaca.
Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
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(el 0,04% por afio) que en los adultos con CC (el 0,1% por afio)*444, La
proporcién descrita de CC en pacientes con EI varia (probablemente
debido al sesgo de seleccién) entre el 2 y el 60%*46-4%°, con predominio
menor pero consistente de varones#3451452,

Algunas lesiones simples, como la comunicacién interauricular
tipo ostium secundum y la valvulopatia pulmonar, conllevan un riesgo
de EI bajo, mientras que otras, como la valvula aértica bictispide, con-
llevan mayo riesgo. No obstante, las CC a menudo consisten en mdlti-
ples lesiones cardiacas, y cada una de ellas contribuye al riesgo total
de EL Por ejemplo, la incidencia de EI es considerablemente mayor en
pacientes con un defecto septal ventricular cuando coincide con insu-
ficiencia adrtica*>3.

La distribucién de los microorganismos causales no difiere del
patrén observado en las cardiopatias adquiridas, y los estreptococos y
estafilococos son los gérmenes mas habituales*43451452,

Al igual que en otros grupos, el diagnéstico de EI suele realizarse
demasiado tarde, lo que subraya la necesidad de considerar el diag-
néstico de EI ante cualquier paciente con CC que se presente con fie-
bre u otros signos de infeccion activa. Se debe realizar hemocultivos
antes de iniciar el tratamiento antibidtico. Los sintomas principales,
las complicaciones y la base del diagnéstico no son diferentes que en
la El general. No obstante, la El derecha es mas frecuente en las CC que
en las cardiopatias adquiridas. La superioridad de la ETE sobre la ETT
no se ha estudiado de manera sistematica en este contexto. No obs-
tante, la anatomia compleja y la presencia de material artificial pue-
denreducir la tasa de deteccion de vegetaciones y otras caracteristicas
de la El, lo que favorece el uso afiadido de ETE, sobre todo en el grupo de
pacientes adultos*?. Sin embargo, hay que tener en cuenta que un
examen negativo no excluye el diagnéstico.

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

La El en la CC tiene una mortalidad del 4-10%%43451452454_ Este mejor
prondstico respecto a la El en la cardiopatia adquirida puede reflejar
una mayor proporcion de EI derecha o una mejor atencién en los cen-
tros de CC.

La prevencion primaria es esencial®®, Ya se ha hecho hincapié en la
importancia de mantener una buena higiene bucal, dental y cutanea,
y la profilaxis antibidtica esta 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
poblacién con CC sobre el riesgo de El 'y la necesidad de tomar medi-
das preventivas*®, 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 reparacién quirdrgica de la CC suele reducir el riesgo de EI,
siempre que no quede una lesién residual*##>’, 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 cientificos
que justifiquen la cirugia cardiaca o las intervenciones percutaneas
(p. €j., el cierre de un ductus arteriosus persistente) con el (inico pro-
posito de eliminar el riesgo de EI*38, Se ha descrito la reparacién car-
diaca como medida preventiva secundaria para reducir el riesgo de EI
recurrente, pero no se ha estudiado de manera sistematica.

En resumen, la El en la CC es rara y afecta mds frecuentemente al
lado derecho. La atencion de los pacientes con CC que sufren EI,
desde el diagnéstico al tratamiento, es mds adecuada en centros
especializados en CC con experiencia en imagen, cirugia y cuida-
dos intensivos. Esto se aplica a la mayoria de los pacientes con CC.
La anatomia compleja dificulta la valoracion ecocardiogrdfica. No
obstante, se debe considerar el diagnéstico ante todo paciente con

Tabla 27
Recomendaciones sobre el uso de tratamiento antitrombético

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

Se recomienda interrumpir el tratamiento I B 257
antiplaquetario cuando haya sangrado mayor

Se recomienda interrumpir toda la anticoagulacién I C
cuando haya hemorragia intracraneal

Se debe considerar la sustitucién del tratamiento de Ila C
anticoagulaci6n oral (antivitamina K) por heparina

no fraccionada o heparina de bajo peso molecular

durante 1-2 semanas estrechamente monitorizada?

cuando se produzca un accidente cerebrovascular

isquémico sin hemorragia

Se debe reiniciar el tratamiento con heparina no Ila C
fraccionada o heparina de bajo peso molecular lo

antes posible y después de discutirlo con el equipo

multidisciplinario ante pacientes con hemorragia

intracraneal y vilvula mecénica

En ausencia de accidente cerebrovascular, se Ila C
debe considerar la sustitucién del tratamiento de

anticoagulacién oral por heparina no fraccionada o

heparina de bajo peso molecular durante

1-2 semanas estrechamente monitorizada en caso

de EI por Staphylococcus aureus

El tratamiento trombolitico no esta recomendado
para pacientes con EI

- C

El: endocarditis infecciosa.

2Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

9Hay muy poca experiencia sobre el tratamiento con los nuevos anticoagulantes
orales en el contexto de la EL

CC que se presente con fiebre e infeccion activa. El pronéstico 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 poblacion.

12.6. Endocarditis infecciosa en el embarazo

La cambiante fisiologia cardiovascular durante la gestacion puede
semejar una cardiopatia y confundir el cuadro clinico, lo que supone
un reto para el médico que debe tratar a pacientes cardiacas embara-
zadas**46%, Se ha documentado una incidencia de EI durante el emba-
razo del 0,006%"¢. La incidencia de EI en pacientes con cardiopatia es
de 0aun 1,2%y es mas alta en mujeres con valvulas protésicas meca-
nicas*'-464 Por lo tanto, la EI en el embarazo es extremadamente
infrecuente y puede ser una complicacién de una lesién cardiaca pre-
existente o aparecer como consecuencia de consumo de drogas por
via i.v. La mortalidad materna se aproxima al 33% y la mayoria de las
muertes estan relacionadas con la IC o complicaciones emboélicas, en
tanto que la mortalidad fetal descrita esta en torno al 29%'%, Se debe
prestar especial atencién a toda embarazada con fiebre de causa des-
conocida y soplo cardiaco.

La deteccién rapida de El y la instauracién de un tratamiento ade-
cuado son muy importantes para reducir el riesgo de muerte tanto
materna como fetal'®. A pesar de la elevada mortalidad fetal, es nece-
sario realizar cirugia de urgencia durante el embarazo a las mujeres
que sufran IC por insuficiencia valvular aguda.

12.7. Tratamiento antitrombético en la endocarditis
infecciosa

Las indicaciones de tratamiento anticoagulante y antiplaquetario
son las mismas para los pacientes con EI que para los demas, y la evi-
dencia no respalda el uso de medicaciones que interfieran con el sis-
tema de coagulacién como terapia adyuvante en la EI?*8. En general, el
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tratamiento trombolitico esta contraindicado, y en ocasiones ha dado
lugar a hemorragia intracraneal grave*, aunque la trombectomia
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
diagnéstico de EI, sobre todo en los casos de EVP por S. aureus!3466,
Por otra parte, el tratamiento con anticoagulantes orales en curso
durante la EI puede disminuir el riesgo de embolia precoz*%’.

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 El, aunque puede tener ventajas
razonables en situaciones especiales (p. ej., pacientes inestables antes
de decidirse la cirugia o evitar interacciones farmacolégicas).

La evidencia disponible no respalda iniciar un tratamiento antipla-
quetario en pacientes diagnosticados de EI*$, a pesar de los resulta-
dos prometedores obtenidos en los estudios experimentales*6s,
Algunos estudios de cohortes indican una posible reduccién de la tasa
de complicaciones embdlicas?’ o desarrollo de EI en subgrupos de
pacientes que ya reciben tratamiento antiplaquetario*®, aunque los
datos son contradictorios9471,

12.8. Endocarditis trombotica no bacteriana
y endocarditis asociada a cancer

12.8.1. Endocarditis trombética no bacteriana

La endocarditis trombética no bacteriana (ETNB) (es decir, endo-
carditis marantica, 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 valvulas
cardiacas. Estas vegetaciones no se asocian a bacteriemia ni a cambios
destructivos en la valvula implicada?’2. También es bastante relevante
distinguir entre la verdadera ETNB y los hemocultivos negativos por
el tratamiento antibi6tico previo*”.

La ETNB es una condicién que se asocia a miltiples enfermedades
como cancer, anomalias del tejido conectivo (pacientes con lupus eri-
tematoso sistémico que producen anticuerpos antifosfolipidicos,
conocida como endocarditis de Libman-Sacks), enfermedades autoin-
munitarias, estados de hipercoagulacién, septicemia, quemaduras
graves o enfermedades cronicas como tuberculosis, uremia o sida. Es
una fuente de tromboembolia (su principal manifestacién clinica) que
puede poner en riesgo la vida.

Es fundamental diferenciar entre ETNB y El. Se recomienda el
mismo algoritmo diagnéstico inicial que el utilizado para EI. El diag-
néstico de ETNB es dificil y se basa en una sospecha clinica 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 antibidtico y la eviden-
cia de mdltiples émbolos sistémicos**.

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 clinico sobre la posibilidad de ETNB.

Las vegetaciones valvulares en la ETNB son normalmente peque-
fias, de base amplia y forma irregular. Producen poca reaccién infla-
matoria en el punto de anclaje, lo que las hace mas friables y
desprendibles. Después de la embolizacién, los pequefios restos
(23 mm) que quedan en las valvulas afectadas pueden dar lugar a
resultados falsos negativos en la ecocardiografia. Se debe pedir una
ETE cuando haya sospecha fundamentada de ETNB. Las vegetaciones
izquierdas (mas las mitrales que las adrticas) y las bilaterales son mas
compatibles con ETNB que con EI#>. Cuando se realiza una explora-
cién ecocardiografica precoz, el prondstico de la ETNB mejora’s.

Es necesario realizar estudios hematolégicos y de coagulacién
exhaustivos para identificar una causa potencial. Se debe realizar
multiples hemocultivos para descartar la EI, aunque en esta es posible
obtener hemocultivos negativos (tratamiento antibiético previo,
grupo HACEK, hongos, etc.). Se debe llevar a cabo andlisis inmunolé-
gicos para el sindrome antifosfolipidico (lupus anticoagulante, anti-
cuerpos anticardiolipinicos, anticuerpos anti-B,-glucoproteina 1; al
menos uno de ellos tiene que ser positivo para el diagnéstico de sin-
drome antifosfolipidico en al menos dos ocasiones con 12 semanas de
intervalo) en pacientes que sufren émbolos sistémicos recurrentes o
lupus eritematoso sistémico conocido*”’.

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 sindrome antifosfolipi-
dico, estd indicada la anticoagulacién de por vida. Actualmente se
encuentra en marcha un estudio clinico que compara el rivaroxaban
(inhibidor del factor Xa) y la warfarina en pacientes con sindrome
antifosfolipidico trombético*’s. No obstante, la anticoagulacién se
asocia a riesgo de conversién hemorragica de las complicaciones
embolicas. Se debe realizar una TC cerebral a los pacientes con ETNB
y accidente cerebral antes de la anticoagulacion para descartar hemo-
rragia intracraneal.

No se suele recomendar intervencién quirtrgica, desbridamiento
o reconstruccién valvular a menos que el paciente presente trombo-
embolia recurrente a pesar de una anticoagulacién bien controlada.
Las otras indicaciones para cirugia valvular son las mismas que para la
EL En el contexto del cancer, se recomienda una estrategia multidisci-
plinaria (equipo multidisciplinario de endocarditis).

12.8.2. Endocarditis infecciosa asociada a cancer

La EI puede ser un marcador potencial de cincer oculto. En un gran
estudio danés a escala nacional, basado en cohortes de poblacidn, se
identificaron 997 canceres entre 8.445 pacientes con EI seguidos una
media de 3,5 afios. El riesgo de cancer abdominal y hematolégico era
alto poco después del diagnéstico de EI (los primeros 3 meses) y per-
manecia mas elevado de lo esperable en el seguimiento a largo plazo
(> 12 meses) en el cancer abdominal*’®.

Se han descrito varias bacterias en asociacién con el cancer de
colon; la asociacién con infeccién por S. bovis es la mas fuerte y
mejor documentada, especialmente por las subespecies de S. gallo-
Iyticus; la infeccién por S. bovis se ha relacionado con neoplasia gas-
trointestinal, que en muchos casos es un adenoma o carcinoma de
colon*®, No obstante, todavia se debate si la asociacidn de EI por
S. bovis/S. gallolyticus con los tumores colorrectales es una mera con-
secuencia de la lesion gastrointestinal o puede desencadenar o pro-
mover el cadncer colorrectal“s.

En el contexto de la EI por S. bovis, seria necesario realizar una cla-
sificacién microbiolégica adecuada. En caso de EI por S. bovis/S. gallo-
Iyticus, esta recomendado descartar un cancer de colon oculto durante
la hospitalizacién. En ausencia de tumores, esta altamente indicado
programar colonoscopias anuales*2,

Al igual que para otras pruebas (como la presencia de sangre
oculta en heces), la deteccién de cancer colorrectal basada en serolo-
gia —concentraciones séricas de IgG contra antigenos de S. bovis— no
es sensible (no todos los tumores colorrectales estan colonizados por
S. bovis) ni especifica*®,

La 8F-FDG PET/TC se usa cada vez mas en el algoritmo diagndstico
de EIL Puede desempefiar un papel interesante en la deteccién de acti-
vidad gastrointestinal patolégica y guiar la colonoscopia. No obstante,
la PET/TC negativa no descarta que haya enfermedad de colon significa-
tiva. Ningin estudio ha examinado su valor clinico en la deteccion de
cancer 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 Clase*  Nivel®

1. Profilaxis/prevenciéon

Se debe considerar la profilaxis antibiética para los pacientes en mayor riesgo de EI: Ila C
a. Pacientes con cualquier valvula protésica, incluso transcatéter, o aquellos en los que se ha usado mucho material protésico para la reparacién valvular
cardiaca
b. Pacientes con un episodio de EI previo
c. Pacientes con cardiopatia congénita (cualquier tipo de cardiopatia congénita cianética o de cardiopatia congénita reparada con material protésico)

No estd recomendada la profilaxis antibiética en otras formas de valvulopatia o cardiopatia congénita - C

Procedimientos dentales

Solo se debe considerar la profilaxis antibitica ante procedimientos dentales que requieran manipulacion de la regién gingival o periapical del diente Ila C
o perforacion de la mucosa oral

La profilaxis antibidtica no esta recomendada para las inyecciones de anestesia local en tejidos no infectados, tratamiento de caries superficiales, C
eliminacion de suturas, radiografias dentales, colocacién o ajuste de aparatos de prostodoncia, ortodoncia o correctores. Tampoco esta recomendada
después de la extraccién de un diente deciduo o traumatismo en labios y mucosa oral

Otros procedimientos

La profilaxis antibiética no esta recomendada en los procedimientos del tracto respiratorio, incluidas broncoscopia o larincoscopia, intubacién transnasal C
o endotraqueal, gastroscopia, colonoscopia, citoscopia, parto vaginal o por cesarea, ETE o procedimientos cutineos o de tejidos blandos

2. Recomendaciones sobre la derivacion 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 Ila B
equipamiento para cirugia inmediata y que disponga de un equipo multidisciplinario de endocarditis que incluya un especialista en enfermedades
infecciosas, un microbiélogo, un cardiélogo, especialistas en imagen, un cirujano cardiaco y, si es necesario, un especialista en CC

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

3. Diagnostico

Se recomienda la ETT como la prueba de imagen de primera linea cuando haya sospecha de EI I B
Se recomienda la ETE para todo paciente con sospecha clinica de El y una ETT negativa o no diagnéstica I B
La ETE esta recomendada para pacientes con sospecha clinica de EI portadores de valvula cardiaca protésica o dispositivo intracardiaco I B
Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en los primeros 5-7 dias en caso de examen inicial negativo cuando la sospecha clinica de EI siga siendo alta 1 C
Se recomienda repetir la ETT y/o la ETE en cuanto se sospeche una complicacién nueva de EI (soplo nuevo, embolia, fiebre persistente, IC, absceso, bloqueo I B
auriculoventricular)

Se recomienda ecocardiografia intraoperatoria en todos los casos de EI que requieran cirugia I B
4. Tratamiento

Se debe tratar mediante cirugia urgente la EVN o EVP aértica o mitral con insuficiencia u obstruccién graves que causen sintomas de IC o con signos I B
ecocardiograficos de mala tolerancia hemodindmica

Se debe tratar mediante cirugia urgente la infeccién localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fistula, vegetacion creciente) I

Se debe tratar mediante cirugia urgente la infeccién causada por hongos o microorganismos multirresistentes I C
Se debe tratar mediante cirugia urgente la EVN o EVP aértica o mitral con vegetaciones persistentes > 10 mm después de al menos 1 episodio embélico I

pese a tratamiento antibi6tico adecuado

5. Complicaciones neurologicas

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

Esté indicada la neurocirugia o el tratamiento endovascular para los aneurismas infecciosos intracraneales muy grandes, que estén aumentando de tamafio I C
o que se hayan roto

En general, después de una hemorragia intracraneal se debe posponer la cirugia durante al menos 1 mes Ila B
6. Endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco

Se recomienda terapia antibiética prolongada (antes y después de la extraccién) y extraccién completa del sistema (dispositivo y electrodos), en la EIDC I C
confirmada, asi como cuando haya una presunta infeccion aislada del reservorio

Se recomienda la extraccion percutanea para la mayoria de los pacientes con EIDC, incluso aquellos con vegetaciones > 10 mm I B
Después de la extraccién del dispositivo, se recomienda revaluar la necesidad de reimplante I C
No se recomienda usar sistematicamente marcapasos temporales - C
Se recomienda profilaxis antibidtica sistemdtica antes del implante del dispositivo I B
7. Recomendaciones sobre el uso de tratamiento antitrombético

Se recomienda la interrupcion del tratamiento antiplaquetario cuando haya sangrado mayor I B
Se recomienda la interrupcién de toda la anticoagulacién cuando haya hemorragia intracraneal I C
No se recomienda tratamiento trombolitico para pacientes con EI - C

EIDC: endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco; ETE: ecocardiografia transesofagica; ETT: ecocardiografia transtoracica; EVN: endocarditis en valvula nativa; EVP:
endocarditis en vélvula protésica; FDG: fluorodesoxiglucosa; IE: endocarditis infecciosa; PET: tomografia por emision de positrones.
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