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PADI procedimiento previo en la misma 

bolsa, edad, función renal deprimida, 
inmunodepresión, tipo de procedimiento

PALSUSE válvula protésica, edad ≥ 70, destrucción 
intracardiaca grande, Staphylococcus 
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TRC terapia de resincronización cardiaca
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ECN estafilococo coagulasa negativo
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negativo
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Susceptibility Testing
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i.m. intramuscular
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inglés Matrix-assisted laser desorption ionization 
time-of-flight)
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1. PREÁMBULO

Las guías de práctica clínica (GPC) tienen como objetivo reunir y 
evaluar toda la evidencia relevante disponible sobre un tema par-
ticular para ayudar a los médicos a seleccionar la mejor estrategia 
posible de tratamiento para un paciente en particular, que sufre una 
enfermedad determinada. Las GPC están dirigidas a los profesiona-
les de la salud y la ESC las pone a su disposición de forma gratuita. 

No obstante, la decisión final sobre un paciente concreto la debe 
tomar el médico responsable de su salud, basándose en las medidas 
terapéuticas más apropiadas para el contexto específico, en consul-
ta con el propio paciente y, si fuera necesario, con su representante 
legal. Además, el profesional de la salud es responsable de verificar 
la normativa y legislación sobre fármacos y dispositivos médicos a la 
hora de prescribirlos, respetando los principios éticos de la profesión. 

Las GPC de la ESC representan la postura oficial de la ESC sobre un 
tema particular y se actualizan con regularidad. Las recomendaciones 
de la ESC para la elaboración y publicación de GPC están disponibles 
en la página web de la ESC (https://www.escardio.org/Guidelines).

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron selecciona-
dos por la ESC para representar a los profesionales dedicados a la 
atención médica de pacientes con esta patología. En el proceso de 
selección se tuvo en cuenta a miembros de la región de la ESC y re-
presentantes de los grupos de subespecialidades, considerando di-
versos aspectos como la diversidad y la inclusión, especialmente en 
lo relativo al género y al país de origen. El Grupo de Trabajo realizó 
una revisión crítica de los procedimientos diagnósticos y terapéuti-
cos, incluida la evaluación de la relación entre el riesgo y el beneficio. 
De acuerdo a las escalas predefinidas que se detallan más adelante, 
se valoró la fuerza de cada recomendación y el nivel de evidencia 
que las avala. El Grupo de Trabajo siguió los procedimientos de vo-
tación de la ESC y todas las recomendaciones aprobadas fueron so-
metidas a voto y obtuvieron como mínimo el 75% de los votos. 

Tabla 1. Clases de recomendaciones

Definición Expresiones propuestas

Cl
as

es
 d

e r
ec

om
en

da
cio

ne
s Clase I Evidencia y/o acuerdo 

general de que determinado 
procedimiento diagnóstico/
tratamiento es beneficioso, 
útil y efectivo

Se recomienda/está 
indicado

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

Clase IIa El peso de la evidencia/
opinión está a favor de 
su utilidad/eficacia

Se debe considerar

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

Se puede considerar

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

No se recomienda

Tabla 2. Niveles de evidencia

Nivel de 
evidencia A

Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis

Nivel de 
evidencia B

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

Nivel de 
evidencia C

Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros

Los expertos responsables de la redacción y la revisión del 
documento han declarado por escrito cualquier relación que se 
pueda considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas de-
claraciones escritas fueron revisadas según las normas de la ESC. 
Se encuentran archivadas y disponibles en la página web de la ESC 
(http://www.escardio.org/guidelines); además, se han recogido 
en un informe publicado al mismo tiempo que la guía. El informe 
del Grupo de Trabajo fue financiado en su totalidad por la ESC y se 
desarrolló sin ninguna participación de la industria.

El Comité para la elaboración de GPC de la ESC se encarga de 
supervisar y coordinar la preparación de nuevas guías y es respon-
sable del proceso de aprobación. El comité de la ESC y expertos ex-
ternos, incluidos miembros de la región de la ESC, representantes 
de las subespecialidades de la ESC y de las sociedades nacionales 
de cardiología, realizaron una revisión exhaustiva del documen-
to. Tras sucesivas revisiones y la aprobación de los miembros del 
Grupo de Trabajo, el documento final fue aprobado por el comité 
de la ESC para las GPC para su publicación en European Heart Jour-
nal (EHJ). La guía se desarrolló tras la evaluación exhaustiva de los 
datos científicos, el conocimiento médico y la evidencia disponi-
ble en el momento de su elaboración. Se incluyen las tablas de 
evidencia que resumen los hallazgos de estudios sobre los que se 
basa la presente guía. La ESC advierte a los lectores de que el len-
guaje técnico puede interpretarse erróneamente y declina cual-
quier responsabilidad al respecto.

Esta guía puede incluir el uso no aprobado de medicamentos 
cuando el nivel de evidencia disponible muestra que se considera 
médicamente adecuado para una enfermedad dada. No obstan-
te, la decisión final relativa al paciente es responsabilidad de su 
médico, que prestará especial atención a: 

 ʟ la situación específica del paciente; salvo que la normativa 
nacional disponga lo contrario, el uso fuera de indicación de 
medicamentos debe limitarse a situaciones en las que se con-
sidera el interés del paciente por la calidad, la seguridad y la 
eficacia del tratamiento, siempre que el paciente haya sido 
informado y otorgue su consentimiento; 

 ʟ indicaciones y regulaciones de autoridades competentes del 
país y las normas deontológicas que los profesionales de la 
salud deben cumplir.
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Figura 1. Manejo de los pacientes con endocarditis infecciosa. i.v.: intravenoso; TAPA: tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio.
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2. INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa representa un problema grave de salud 
pública1. En 2019 la incidencia estimada de endocarditis infecciosa 
fue de 13,8 casos por 100.000 individuos por año y fue responsable de 
66.300 muertes en el mundo2. Dada su asociación con una alta mor-
bimortalidad (1723,59 años de vida ajustados por discapacidad y 0,87 
muertes por 100.000 habitantes, respectivamente), la investigación 
se ha centrado en identificar las mejores estrategias de prevención2,3. 
Desde la publicación en 2015 de la última edición de la guía4 se han 
publicado datos nuevos y relevantes que obligan a una actualización 
de las recomendaciones. En primer lugar, la población con riesgo ha 
aumentado y se dispone de nuevos datos de endocarditis infecciosa 
en diferentes contextos clínicos5-11. Además, la creciente resistencia 
a los antibióticos de los estreptococos orales es un motivo de preo-
cupación. La tasa de resistencia a la azitromicina y claritromicina es 
superior a la de la penicilina12. No está claro si los cambios en las guías 
de práctica clínica nacionales sobre la profilaxis antibiótica han pro-
ducido un aumento de la incidencia de la endocarditis infecciosa13-18. 
Es probable que el mayor uso de herramientas para el diagnóstico de 
la endocarditis infecciosa haya contribuido de forma relevante al au-
mento de su incidencia. Posiblemente también ha aumentado el uso 
de la ecocardiografía en pacientes con hemocultivo positivo para En-

terococcus faecalis, Staphylococcus aureus o estreptococos, dada su aso-
ciación con un mayor riesgo de endocarditis infecciosa19. Además, la 
tomografía computarizada (TC) y la imagen nuclear han aumentado 
el número de casos confirmados de endocarditis infecciosa, particu-
larmente en pacientes con válvulas protésicas y dispositivos cardiacos 
implantables20-22.

Se ha tenido en cuenta los datos de la caracterización contem-
poránea de los pacientes con endocarditis infecciosa para actualizar 
las recomendaciones sobre el diagnóstico y el tratamiento de estos 
pacientes5,19,23-41. Además, se ha actualizado las recomendaciones so-
bre el tratamiento antibiótico con base en la sensibilidad de varios 
microorganismos definidos por los valores críticos establecidos por 
el European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST)42. 
Se incluyen recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico paren-
teral y oral ambulatorio con base en los resultados del estudio aleato-
rizado Partial Oral Treatment of Endocarditis (POET) y otros estudios43-46.

El objetivo principal del Grupo de Trabajo fue proporcionar re-
comendaciones claras que ayuden a los profesionales de la salud 
a tomar decisiones clínicas. Estas recomendaciones se establecie-
ron con el consenso de expertos tras la revisión exhaustiva de la 
literatura (véanse las tablas de evidencia del material adicional). 
Se empleó un sistema de puntuación basado en la clasificación de 
la fuerza de las recomendaciones y los niveles de evidencia. 

2.1. ¿Qué hay nuevo en la edición de 2023?

Tabla 3. Recomendaciones nuevas

Recomendaciones Clasea Nivelb

Sección 3. Recomendaciones - tabla 1. Recomendaciones sobre la profilaxis antibiótica en pacientes con enfermedad cardiovascular que se someten a 
cirugía oral o procedimientos dentales con riesgo alto de endocarditis infecciosa

Se recomiendan medidas generales de prevención para individuos con riesgo intermedio o alto de endocarditis infecciosa I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes con dispositivos de apoyo ventricular I C

Se puede considerar la profilaxis antibiótica para receptores de trasplante cardiaco IIb C

Sección 3. Recomendaciones - tabla 2. Recomendaciones sobre la prevención de la endocarditis infecciosa en pacientes con riesgo alto

Se puede considerar la profilaxis antibiótica sistémica para pacientes con riesgo alto sometidos a procedimientos invasivos diagnósticos 
o terapéuticos del sistema respiratorio, gastrointestinal, cutáneo, musculoesquelético o del tracto genitourinario IIb C

Sección 3. Recomendaciones - tabla 3. Recomendaciones sobre la prevención de la endocarditis infecciosa en procedimientos cardiacos

Se recomienda la aplicación de medidas asépticas óptimas en la zona del implante antes del procedimiento para prevenir infecciones del 
DECI I B

Se recomienda la aplicación de medidas asépticas quirúrgicas estándar durante la inserción y manipulación de catéteres en el entorno 
del laboratorio de cateterismos I C

Se debe considerar la profilaxis antibiótica para la flora cutánea común, incluidos Enterococcus spp. y S. aureus, antes del implante de TAVI 
y otros procedimientos valvulares transcatéter IIa C

Sección 5. Recomendaciones - tabla 5. Recomendaciones sobre el papel de la ecocardiografía en la endocarditis infecciosa

La ETE está recomendada cuando el paciente esté estable antes de cambiar el tratamiento antibiótico intravenoso por tratamiento oral I B

Sección 5. Recomendaciones - tabla 6. Recomendaciones sobre el papel de la tomografía computarizada, la imagen nuclear y la resonancia magnética en 
la endocarditis infecciosa

Se recomienda la ATC cardiaca para pacientes con posible endocarditis en válvula nativa con el fin de detectar lesiones valvulares y 
confirmar el diagnóstico de endocarditis infecciosa I B

Se recomienda la 18F-FDG-PET/TC y ATC cardiaca ante la sospecha de endocarditis en válvula protésica para detectar lesiones valvulares y 
confirmar el diagnóstico de endocarditis infecciosa I B

Continúa
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Puede considerarse el uso de 18F-FDG-PET/ATC ante la sospecha de EI relacionada con DECI para confirmar el diagnóstico de EI IIb B

Está recomendada la ATC cardiaca en la endocarditis de válvula nativa o protésica para diagnosticar complicaciones paravalvulares o 
periprotésicas cuando el ecocardiograma no es concluyente I B

Las técnicas de imagen cerebral y de cuerpo entero (TC, 18F-FDG-PET/TC y RM) están recomendadas en pacientes sintomáticos con 
endocarditis en válvula nativa o protésica para detectar lesiones periféricas y añadir criterios diagnósticos menores I B

Se debe considerar la SPECT/TC con leucocitos marcados para pacientes con sospecha clínica alta de endocarditis en válvula protésica 
cuando el ecocardiograma es negativo o inconcluyente y cuando la PET/TC no esté disponible IIa C

Se puede considerar el uso de técnicas de imagen cerebral y de cuerpo entero (TC, 18F-FDG-PET/TC y RM) para el cribado de lesiones 
periféricas en pacientes asintomáticos IIb B

Sección 7. Recomendaciones - tabla 11. Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico ambulatorio de la endocarditis infecciosa

Se debe considerar el tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio para pacientes con endocarditis infecciosa izquierda causada por 
Streptococcus spp., E. faecalis, S. aureus o ECN tratados previamente con antibióticos i.v. durante al menos 10 días (o 7 días tras la cirugía 
cardiaca), clínicamente estables y sin signos de formación de abscesos o anomalías valvulares que requieren cirugía indicada por los 
resultados del ecocardiograma transesofágico

IIa A

El tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio no está recomendado para pacientes con endocarditis infecciosa causada por 
microorganismos muy difíciles de tratar, cirrosis hepática (Child-Pugh B o C), émbolos graves en el sistema nervioso central, abscesos 
extracardiacos grandes sin tratar, complicaciones de válvulas cardiacas u otras patologías graves que requieren cirugía, complicaciones 
posquirúrgicas graves y endocarditis infecciosa relacionada con el consumo de drogas por vía parenteral

III C

Sección 9. Recomendaciones - tabla 13. Recomendaciones sobre el tratamiento de complicaciones neurológicas de la endocarditis infecciosa

En el ictus embólico se puede considerar la trombectomía mecánica siempre que se realice en el momento adecuado por un equipo con 
experiencia IIb C

El tratamiento trombolítico no está recomendado para el ictus embólico causado por endocarditis infecciosa III C

Sección 9. Recomendaciones - tabla 14. Recomendaciones sobre el implante de marcapasos en pacientes con bloqueo auriculoventricular completo y 
endocarditis infecciosa

Se debe considerar el implante inmediato de marcapasos epicárdico en pacientes que se someten a cirugía por endocarditis valvular 
infecciosa y BAV completo cuando esté presente uno de los siguientes predictores de BVA persistente: alteraciones preoperatorias de la 
conducción, infección por S. aureus, absceso en la raíz aórtica, compromiso de la válvula tricúspide o cirugía valvular previa

IIa C

Sección 9. Recomendaciones - tabla 15. Recomendaciones para pacientes con manifestaciones musculoesqueléticas de la endocarditis infecciosa

Se recomienda la RM o PET/TC para pacientes con sospecha de espondilodiscitis o osteomiolitis vertebral complicadas por endocarditis 
infecciosa I C

Se recomienda la ecocardiografía transtorácica o transesofágica para descartar la endocarditis infecciosa en pacientes con 
espondilodiscitis y/o artritis séptica con hemocultivo positivo para microorganismos típicos de la endocarditis infecciosa I C

Se debe considerar el tratamiento antibiótico durante más de 6 semanas para pacientes con lesiones osteoarticulares relacionadas con 
endocarditis infecciosa causada por microorganismos difíciles de tratar, como S. aureus o Candida spp., y/o complicadas por destrucción 
vertebral o abscesos graves

IIa C

Sección 10. Recomendaciones - tabla 16. Recomendaciones sobre la evaluación preoperatoria de la anatomía coronaria en pacientes que requieren 
cirugía por endocarditis infecciosa

Se recomienda la ATC coronaria de cortes múltiples y alta resolución para pacientes hemodinámicamente estables con vegetaciones en 
la válvula aórtica que requieren cirugía cardiaca y tienen riesgo alto de enfermedad coronaria I B

La coronariografía invasiva está recomendada para pacientes que requieren cirugía cardiaca y tienen riesgo alto de enfermedad 
coronaria, en ausencia de vegetaciones en la válvula aórtica I C

En situaciones urgentes se debe considerar la cirugía valvular sin la evaluación preoperatoria de la anatomía coronaria, 
independientemente del riesgo de enfermedad coronaria IIa C

Se puede considerar la coronariografía invasiva pese a la presencia de vegetaciones en la válvula aórtica para algunos pacientes con 
enfermedad coronaria confirmada o con riesgo alto de enfermedad coronaria obstructiva significativa IIb C

Sección 10. Recomendaciones - tabla 17. Indicaciones y momento de la cirugía cardiaca tras el desarrollo de complicaciones neurológicas en la 
endocarditis infecciosa activa

Para pacientes con hemorragia intracraneal y estado clínico inestable debido a insuficiencia cardiaca, infección incontrolada o riesgo embólico 
persistente alto, se debe considerar la cirugía urgente o emergente sopesando la posibilidad de un resultado neurológico satisfactorio IIa C

Sección 11. Recomendaciones - tabla 18. Recomendaciones sobre el seguimiento tras el alta hospitalaria

Se recomienda la educación de los pacientes sobre el riesgo de recurrencia y medidas preventivas durante el seguimiento, especialmente 
la salud dental, con base en el perfil de riesgo individual I C

Se recomienda el tratamiento de la adicción para pacientes con endocarditis infecciosa relacionada con el consumo de drogas por vía parenteral I C

Continúa
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Se debe considerar la rehabilitación cardiaca que incluya ejercicio físico para pacientes clínicamente estables, con base en la evaluación 
individual IIa C

Se debe considerar la integración del apoyo psicosocial durante el seguimiento, incluida la detección de ansiedad y depresión, y la 
derivación a tratamiento psicológico si fuera necesario IIb C

Sección 12. Recomendaciones - tabla 19. Recomendaciones sobre la endocarditis en válvula protésica

Se recomienda la cirugía para la endocarditis temprana en válvula protésica (primeros 6 meses desde la cirugía valvular) con un nuevo 
reemplazo valvular y desbridamiento completo I C

Sección 12. Recomendaciones - tabla 20. Recomendaciones sobre la endocarditis infecciosa en dispositivo electrónico cardiaco implantable

Se recomienda la extracción completa inmediata del sistema en pacientes con diagnóstico definitivo de endocarditis infecciosa 
relacionada con DECI que reciben tratamiento antibiótico empírico inicial I B

Se debe considerar la prolongación del tratamiento antibiótico a 4-6 semanas para la EI asociada a DECI en presencia de émbolos 
sépticos o válvula protésica IIa C

Se puede considerar el uso de una envoltura antibacteriana para pacientes con riesgo alto sometidos a reimplante de DECI con el fin de 
reducir el riesgo de infección IIb B

En la endocarditis relacionada con DECI, no causada por S. aureus, sin afectación valvular ni vegetaciones en electrodos, y si los 
hemocultivos de seguimiento son negativos sin embolia séptica, se puede considerar el tratamiento antibiótico durante 2 semanas tras 
la extracción del dispositivo

IIb C

No se recomienda la extracción del DECI tras un solo hemocultivo positivo si no hay otra evidencia clínica de infección III C

Sección 12. Recomendaciones - tabla 21. Recomendaciones sobre el tratamiento quirúrgico de la endocarditis infecciosa derecha

Se debe considerar la reparación de la válvula tricúspide en lugar del reemplazo de la válvula, siempre que sea posible IIa B

Se debe considerar la cirugía para pacientes con endocarditis infecciosa derecha que reciben tratamiento antibiótico adecuado y 
presentan bacteriemia/sepsis persistente tras al menos una semana de tratamiento antibiótico IIa C

Se debe considerar el implante profiláctico de un electrodo epicárdico durante los procedimientos quirúrgicos de válvula tricúspide IIa C

Se puede considerar la aspiración de masas sépticas en la aurícula derecha para pacientes con riesgo quirúrgico alto IIb C

18F-FDG: 18F-fluorodesoxiglucosa; ADVP: adicto a drogas por vía parenteral; ATC: angiografía mediante tomografía computarizada; BAV: bloqueo 
auriculoventricular; DECI: dispositivo electrónico cardiaco implantable; EAC: enfermedad arterial coronaria; ECN: estafilococo coagulasa negativo; EI: 
endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre 
válvula protésica; i.v.: intravenoso; IC: insuficiencia cardiaca; PET: tomografía por emisión de positrones; RM: resonancia magnética; SPECT/TC: tomografía por 
emisión monofotónica/tomografía computarizada; TAVI: implante transcatéter de válvula aórtica; TC: tomografía computarizada; 

Tabla 4. Recomendaciones revisadas

Recomendaciones en la edición de 2015 Clase Nivel Recomendaciones en la edición de 2023 Clase Nivel

Sección 3. Recomendaciones - tabla 1. Recomendaciones sobre la profilaxis antibiótica en pacientes con enfermedad cardiovascular que se someten a 
cirugía oral o procedimientos dentales con riesgo alto de endocarditis infecciosa

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

válvulas transcatéter, o aquellos en los que se 
ha usado cualquier material protésico para la 
reparación valvular cardiaca

2. Pacientes con un episodio previo de EI
3. Pacientes con cardiopatía congénita:

a. cualquier tipo de cardiopatía congénita cianótica
b. cualquier tipo de cardiopatía congénita reparada 

con material protésico, mediante técnicas 
quirúrgicas o percutáneas, hasta 6 meses tras el 
procedimiento o cortocircuito residual crónico

IIa C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con EI previa I B

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con válvulas protésicas implantadas quirúrgicamente 
o con cualquier material protésico empleado para la 
reparación valvular cardiaca quirúrgica

I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con implante transcatéter de prótesis valvular aórtica o 
pulmonar

I C

Se debe considerar la profilaxis antibiótica para pacientes 
con reparación transcatéter de válvula mitral o tricúspide IIa C

La profilaxis antibiótica está recomendada para 
pacientes con cardiopatía congénita cianótica no tratada 
y pacientes tratados con cirugía o procedimientos 
transcatéter con cortocircuitos paliativos posoperatorios, 
conductos u otras prótesis. Tras la reparación quirúrgica, 
en ausencia de defectos residuales o prótesis valvular, 
se recomienda la profilaxis antibiótica solo durante los 
primeros 6 meses tras el procedimiento

I C

Continúa
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Sección 4. Recomendaciones - tabla 4. Recomendaciones sobre el «equipo de endocarditis»

Los pacientes con EI complicada requieren diagnóstico 
y tratamiento en una fase temprana en un centro 
de referencia, con instalaciones para tratamiento 
quirúrgico inmediato y un equipo multidisciplinar 
de endocarditis que incluya un especialista en 
enfermedades infecciosas, un microbiólogo, un 
cardiólogo, especialistas en técnicas de imagen, un 
cirujano cardiaco y, si fuera necesario, un especialista en 
cardiopatía congénita

IIa B

Se recomienda que el diagnóstico y el tratamiento de 
los pacientes con EI complicada se realice en una fase 
temprana en un centro de valvulopatías cardiacas, con 
instalaciones para tratamiento quirúrgico inmediato 
y un equipo de endocarditis, con el fin de mejorar los 
resultados

I B

Para los pacientes con EI no complicada tratados en un 
centro que no sea de referencia se debe mantener una 
comunicación regular con el centro de referencia y, cuando 
sea necesario, hacer visitas externas al centro de referencia

IIa B

Para los pacientes con EI no complicada tratados en 
un centro de referencia se recomienda mantener una 
comunicación regular entre los equipos de endocarditis 
del centro local y el centro de referencia para mejorar los 
resultados de los pacientes

I B

Sección 5. Recomendaciones - tabla 5. Recomendaciones sobre el papel de la ecocardiografía en la endocarditis infecciosa

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

IIa C

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

I C

Sección 8. Recomendaciones - tabla 12. Recomendaciones sobre las principales indicaciones de cirugía en la endocarditis infecciosa (endocarditis en 
válvula nativa y endocarditis en válvula protésica)

Se debe considerar la cirugía urgente en caso de 
endocarditis en válvula nativa aórtica o mitral con 
vegetaciones > 10 mm asociada a estenosis valvular o 
insuficiencia graves y riesgo quirúrgico bajo

IIa B

Se recomienda la cirugía urgente en caso de EI con 
vegetaciones ≥ 10 mm y otras indicaciones de cirugía I C

Se puede considerar la cirugía urgente en caso de 
endocarditis en válvula nativa aórtica o mitral o en 
válvula protésica con vegetaciones aisladas grandes (> 15 
mm) y sin otra indicación de cirugía

IIb C

Se puede considerar la cirugía urgente en caso de 
endocarditis infecciosa aórtica o mitral con vegetaciones 
≥ 10 mm, sin disfunción valvular grave ni evidencia 
clínica de embolia y con riesgo quirúrgico bajo

IIb B

Sección 9. Recomendaciones - tabla 13. Recomendaciones sobre el tratamiento de complicaciones neurológicas de la endocarditis infecciosa

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

IIa B

Se recomienda la angiografía cerebral mediante TC o 
RM para pacientes con EI y sospecha de aneurismas 
cerebrales infecciosos

I B

Si las técnicas no invasivas son negativas y permanece la 
sospecha de aneurisma infeccioso se debe considerar la 
angiografía invasiva convencional

IIa B

Sección 12. Recomendaciones - tabla 20. Recomendaciones sobre la endocarditis infecciosa en dispositivo electrónico cardiaco implantable

Se recomienda la profilaxis antibiótica sistemática antes 
del implante del dispositivo I B Se recomienda la profilaxis antibiótica que cubra el S. 

aureus para el implante de DECI I A

Se recomienda la ETE para pacientes con sospecha de EI 
relacionada con dispositivo cardiaco, con hemocultivos 
positivos o negativos, independientemente de los 
resultados de la ETT, para evaluar la endocarditis 
asociada al electrodo y la infección valvular cardiaca

I C

Se recomienda la ETT y la ETE en caso de sospecha de 
EI relacionada con dispositivo cardiaco para identificar 
vegetaciones I B

Se puede considerar la extracción completa del sistema 
en pacientes con endocarditis en válvula nativa o 
protésica portadores de un dispositivo cardiaco sin 
evidencia de infección asociada al dispositivo

IIb C

Se debe considerar la extracción completa del DECI 
en caso de EI valvular, incluso cuando no se confirme 
la asociación con el electrodo, teniendo en cuenta el 
patógeno identificado y la necesidad de cirugía valvular

IIa C

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

IIa C

En los casos de posible EI relacionada con DECI con 
bacteriemia Gram positiva oculta o fungemia, se debe 
considerar la extracción completa del sistema si la 
bacteriemia/fungemia persiste tras un ciclo de terapia 
antimicrobiana

IIa C

En los casos de posible EI relacionada con DECI con 
bacteriemia Gram negativa oculta se puede considerar 
la extracción completa del sistema si la bacteriemia 
persiste/recurre tras un ciclo de terapia antimicrobiana

IIb C

Continúa
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Cuando esté indicado y sea posible, se debe posponer 
el reimplante definitivo para permitir el tratamiento 
antibiótico durante unos días o semanas

IIa C

Cuando esté indicado el reimplante tras la extracción del 
dispositivo por EI, se recomienda realizar el implante en 
un sitio quirúrgico distante al generador previo, lo más 
tarde posible, cuando los signos y síntomas de infección 
hayan remitido y los hemocultivos sean negativos 
durante al menos 72 h en ausencia de vegetaciones 
o durante al menos 2 semanas si se han visualizado 
vegetaciones

I C

Sección 12. Recomendaciones - tabla 21. Recomendaciones sobre el tratamiento quirúrgico de la endocarditis infecciosa derecha

Se debe considerar el tratamiento quirúrgico en los siguientes casos: Se recomienda la cirugía para pacientes con EI derecha que reciben 
tratamiento antibiótico adecuado en los siguientes casos: 

• Microorganismos difíciles de erradicar (p. ej., hongos 
persistentes) o bacteriemia durante más de 7 días 
(p. ej., S. aureus, P. aeruginosa) a pesar de una terapia 
antibiótica adecuada; o

• Vegetaciones > 20 mm persistentes en válvula 
tricúspide después de émbolos pulmonares 
recurrentes, con o sin insuficiencia cardiaca derecha 
concomitante; o

• Insuficiencia cardiaca derecha secundaria a 
insuficiencia tricuspídea grave con mala respuesta al 
tratamiento diurético

IIa C

Disfunción ventricular derecha secundaria a 
insuficiencia tricuspídea aguda grave que no responde a 
tratamiento diurético

I B

Vegetaciones persistentes con insuficiencia respiratoria 
que requiere apoyo ventilatorio tras émbolos 
pulmonares recurrentes

I B

Vegetaciones grandes (> 20 mm) residuales en válvula 
tricúspide tras émbolos pulmonares sépticos recurrentes I C

Pacientes con afectación simultánea de estructuras 
cardiacas izquierdas I C

Sección 12. Recomendaciones - tabla 22. Recomendaciones sobre el uso del tratamiento antitrombótico en la endocarditis infecciosa

Se recomienda la interrupción del tratamiento 
antiagregante en presencia de sangrado mayor I B

Se recomienda la interrupción del tratamiento 
antiagregante o anticoagulante en presencia de 
sangrado mayor (incluida la hemorragia intracraneal)

I C

 CC: cardiopatía congénita; DECI: dispositivo electrónico cardiaco implantable; EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: 
ecocardiografía transtorácica; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre válvula protésica; IC: insuficiencia cardiaca; TC: tomografía 
computarizada.

3. PREVENCIÓN

3.1. Fundamentos
El desarrollo de la endocarditis infecciosa normalmente requie-
re la presencia de varias condiciones, como factores de riesgo 
predisponentes (superficie/estructura que puede ser colonizada 
por bacterias), patógenos que entran en el torrente sanguíneo 
y la competencia de la respuesta inmune del huésped. El pa-
pel de los factores de riesgo predisponentes ha sido destacado 
recientemente por Thornhill et ál.47 Los factores de riesgo que 
conllevan un riesgo moderado o alto de endocarditis infecciosa 
tuvieron una incidencia de 280 y 497 casos por 100.000 sujetos 
por año, respectivamente47.

Los portales de entrada de bacterias/hongos son variables e 
incluyen: (i) infecciones de la piel, cavidad oral, gastrointestinales 
y del sistema genitourinario; (ii) inoculación directa en personas 
que se inyectan drogas (ADVP), o por cualquier punción vascular 
sin seguridad o protección; (iii) exposición por atención médica, 
incluidos procedimientos invasivos diagnósticos o terapéuticos 
(p. ej., procedimientos transcatéter o quirúrgicos)6,11,48-50.

La cavidad oral está colonizada por flora comensal relevante, 
incluidos estreptococos del grupo oral, y representa un portal de 
entrada importante. Los procedimientos de cirugía oral (incluidas 
todas las extracciones, la cirugía periodontal, implantes dentales 
y biopsias orales) y los procedimientos dentales que implican la 
manipulación de la región gingival o periapical de los dientes se 
consideran de alto riesgo de causar bacteriemia11,48,49,51.

La profilaxis antibiótica asume que la reducción de la bacte-
riemia asociada a procedimientos médicos lleva a la reducción 
del riesgo de endocarditis infecciosa. Este concepto se respal-
dó en un número escaso de estudios en modelos animales y 
estudios observacionales que llevaron a la recomendación de 
profilaxis antibiótica para un gran número de pacientes con pa-
tologías cardiacas predisponentes sometidos a un amplio espec-
tro de procedimientos4,14,52-60.

No obstante, el uso sistemático de profilaxis antibiótica ha 
sido cuestionado por varias razones, entre ellas, la más importan-
te fue la falta de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) que demues-
tren la eficacia de la profilaxis antibiótica antes de procedimientos 
médicos para prevenir la endocarditis infecciosa. El desarrollo de 
este tipo de estudios implicaría la inclusión de un gran número 
de individuos y un seguimiento prolongado, que hacen poco pro-
bable su viabilidad. Además, dado que la atención estándar para 
individuos de riesgo alto es la profilaxis antibiótica (hasta ahora, 
principalmente antes de procedimientos dentales invasivos), qui-
zás no haya un equilibrio adecuado para realizar dichos estudios. 
Por último, se ha considerado que el coste de estos estudios sería 
inaceptable61. Con el fin de superar estas limitaciones, estudios 
poblacionales han evaluado la eficacia de la profilaxis antibiótica 
usando la bacteriemia como subrogado de la endocarditis infec-
ciosa16-18,52,62. No obstante, entre la bacteriemia y la endocarditis 
infecciosa no siempre existe una relación directa. La bacteriemia 
puede estar causada por actividades diarias, como cepillarse los 
dientes, el uso de seda dental y la masticación, y, aunque consti-
tuye una bacteriemia de bajo nivel, ocurre repetitivamente y po-
dría superar el riesgo de la bacteriemia asociada a procedimientos 
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dentales48,49. Un metanálisis de 36 estudios, que incluyó 21 estu-
dios sobre el efecto de la profilaxis antibiótica en la incidencia de 
bacteriemia tras procedimientos dentales, demostró que la pro-
filaxis antibiótica es efectiva para la reducción de la incidencia de 
bacteriemia, pero no se asoció con un efecto protector estadística-
mente significativo contra la endocarditis infecciosa en estudios 
de casos y controles52. Además, el riesgo potencial de anafilaxis63 
u otros efectos secundarios adversos en una pequeña minoría de 
pacientes y el hecho de que el uso generalizado de antibióticos 
puede estar asociado con la resistencia antibiótica son motivos de 
preocupación57,58,64-67. Mientras que algunos estudios no demos-
traron aumentos significativos de las hospitalizaciones y de las 
tasas de muerte relacionadas con la endocarditis infecciosa tras la 
restricción de las indicaciones de la profilaxis antibiótica68-77, otros 
muestran un aumento de la incidencia de endocarditis infecciosa 
en individuos con riesgo moderado o alto13,26,59,78-81. Un metanálisis 
de 16 estudios que incluyeron 1,3 millones de casos de endocardi-
tis infecciosa mostró que la restricción de la profilaxis antibiótica 
solo a individuos con riesgo alto no conllevó un aumento de la 
incidencia de endocarditis infecciosa estreptocócica en una po-
blación norteamericana (aunque no se llegó a esta conclusión 
para otras poblaciones)18. En cambio, una revisión sistemática que 
incluyó varios estudios poblacionales realizados a nivel nacional 
en países europeos mostró un incremento del 4% por año de la 
incidencia de la endocarditis infecciosa82. Estos resultados diver-
gentes se pueden explicar por las diferentes metodologías em-
pleadas en los estudios (estudios retrospectivos poblacionales, 
de sistemas de salud basados en datos de demandas o estudios 
observacionales epidemiológicos sobre la incidencia de la endo-
carditis infecciosa), el mayor número de diagnósticos por el uso de 
nuevas técnicas de imagen, la falta de datos microbiológicos y de 
códigos específicos de la Clasificación Internacional de Enferme-
dades para estreptococos orales83. Recientemente, se ha observa-
do que la profilaxis antibiótica para pacientes con riesgo alto se 
asoció con una reducción significativa de la endocarditis infeccio-
sa tras procedimientos dentales (particularmente extracciones y 
procedimientos quirúrgicos orales)11,51. Tras la revisión de los es-
tudios publicados desde 2015, el Grupo de Trabajo decidió revisar 
y actualizar las categorías de riesgo de endocarditis infecciosa, lo 
que llevó a reforzar la recomendación de profilaxis antibiótica y 
aclarar la definición de población en riesgo, teniendo en cuenta los 
avances en las intervenciones valvulares transcatéter. 

3.2. Poblaciones con riesgo de endocarditis 
infecciosa (EI)
Los grupos de individuos con riesgo alto de EI para los que se re-
comienda o se debe considerar la profilaxis antibiótica son los 
siguientes: 
(i) Pacientes con EI previa: el mayor riesgo se observa en pacien-

tes con historia de EI que tienen un pronóstico desfavorable 
durante la hospitalización relacionada con EI. La EI recurrente 
ocurre más frecuentemente en pacientes con válvulas o ma-
terial protésicos, en adictos a drogas por vía parenteral o en 
pacientes con EI estafilocócica47,84-86.

(ii) Pacientes con implante quirúrgico o transcatéter de válvulas 
protésicas y con cualquier material empleado para la repara-
ción valvular cardiaca: el mayor riesgo de EI en estos pacientes 
combinado con los resultados desfavorables si se comparan 

con pacientes con EI en válvula nativa, hacen aconsejable la 
profilaxis antibiótica para este grupo de pacientes. Los pacien-
tes con EI en válvula protésica tienen el doble de mortalidad 
intrahospitalaria y más complicaciones (insuficiencia cardia-
ca, alteraciones de la conducción) que los pacientes con EI en 
válvula nativa, independientemente del patógeno87,88. Ade-
más, las bioprótesis mitrales y aórticas pueden estar asocia-
das con un aumento del riesgo de EI, comparadas con prótesis 
mecánicas89,90, y se implantan en una proporción creciente de 
los pacientes que requieren reemplazo valvular. La indicación 
de profilaxis antibiótica se extiende también a los pacientes 
con implante transcatéter de válvula aórtica o pulmonar, dado 
que la EI se asocia con un mayor riesgo de morbilidad y mor-
talidad en estos pacientes91-94. En cuanto a las intervenciones 
transcatéter de válvula mitral y válvula tricúspide, los datos 
sobre el riesgo de EI son limitados95. Los pacientes con dispo-
sitivos de cierre de comunicación interventricular, de cierre 
del apéndice auricular izquierdo, injertos vasculares, filtros 
de vena cava o sistemas de derivación ventriculoauricular con 
drenaje venoso central, se clasifican dentro de esta categoría 
durante los primeros 6 meses tras el implante96.

(iii) Los pacientes con cardiopatía congénita (sin incluir las anoma-
lías congénitas valvulares aisladas) tienen un riesgo mayor 
de EI8,47,97-99. La mayor supervivencia de niños con cardiopatía 
congénita que llegan a la edad adulta ha influido de forma 
relevante en la incidencia acumulada de la EI98. De hecho, hoy 
en día hay más adultos con cardiopatía congénita que niños 
con esta patología100. La incidencia total de la EI en adultos con 
cardiopatía congénita es 27-44 veces superior a la reportada 
en adultos contemporáneos de la población general (1,33 ca-
sos por 1.000 personas por año)8, mientras que en niños con 
cardiopatía congénita la incidencia es de 0,41 casos por 1.000 
personas por año101. En los grupos con mayor riesgo se incluye 
a los pacientes con cardiopatía congénita cianótica no tratada 
y pacientes sometidos a cirugía que requiere el uso de mate-
rial protésico, incluidos conductos valvulares o cortocircuitos 
sistémicos-pulmonares8,47,97. El riesgo de EI posoperatoria 
para los pacientes con cardiopatía congénita es mayor en los 
casos de procedimientos transcatéter de cierre de comunica-
ción interventricular o interauricular con dispositivos o cirugía 
con material protésico no valvular, aunque este riesgo se suele 
limitar a los primeros 6 meses tras la intervención8.

(iv) Los pacientes con dispositivos de apoyo ventricular como tera-
pia de destino también se consideran de riesgo alto debido a 
la morbimortalidad asociada, por lo que para ellos también se 
recomienda la profilaxis antibiótica102.

La categoría de riesgo intermedio de EI incluye a los pacien-
tes con: (i) cardiopatía reumática; (ii) valvulopatía degenerativa 
no reumática; (iii) anomalías valvulares congénitas, incluida la 
válvula aórtica bicúspide; (iv) dispositivos electrónicos cardiacos 
implantables (DECI); y (v) miocardiopatía hipertrófica47,103,104. Da-
tos epidemiológicos indican que algunas entidades patológicas 
clasificadas en el grupo de riesgo intermedio se asocian con un 
riesgo mayor de EI comparado con la población general, pero son 
necesarios más estudios. No se recomienda la profilaxis antibióti-
ca sistemática para los pacientes con riesgo intermedio de EI, pero 
puede considerarse de forma individualizada. Para estos pacien-
tes se recomiendan medidas de prevención (tabla 5)7.
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Tabla 5. Medidas generales de prevención para pacientes con riesgo 
intermedio o alto de endocarditis infecciosa

Se debe fomentar la higiene dental dos veces al día y el mantenimiento y 
revisión dentales dos veces al año para los pacientes con riesgo alto y una 
vez al año para el resto

Higiene cutánea estricta, incluido el tratamiento óptimo de 
enfermedades cutáneas crónicas

Desinfección de las heridas

Antibióticos eficaces para cualquier foco de infección bacteriana

No automedicarse con antibióticos

Medidas estrictas de control de las infecciones para cualquier 
procedimiento de riesgo

Desaconsejar piercings y tatuajes

Limitar el uso de catéteres de infusión y procedimientos invasivos 
siempre que sea posible; mantener una adherencia estricta a las 
recomendaciones sobre el uso de cánulas centrales y periféricas

La mayoría de los casos de endocarditis infecciosa en receptores 
de trasplante de órgano sólido es nosocomial. Una reciente revisión 
sistemática de datos a nivel de paciente que incluyó 57 receptores 
de trasplante cardiaco mostró que la endocarditis infecciosa ocu-
rrió frecuentemente durante el primer año después del trasplante 
y que el patógeno más común fue el S. aureus seguido de Aspergi-
llus fumigatus105. Los estreptococos orales son una causa muy poco 
frecuente de endocarditis infecciosa, lo cual cuestiona el valor de la 
profilaxis antibiótica tras los procedimientos dentales. No obstan-
te, la endocarditis infecciosa en este grupo de pacientes se asocia 
con una mortalidad muy alta, particularmente en pacientes con en-
docarditis infecciosa fúngica. En cambio, otras series que incluyeron 
una proporción mayor de receptores de trasplante de órgano sólido 
no cardiaco mostraron que los patógenos más frecuentes son del 
grupo Staphylococcus spp. y que la mortalidad es similar a la de los 
pacientes sin trasplante de órgano sólido106,107.

Recomendaciones - tabla 1. Recomendaciones sobre la profilaxis 
antibiótica en pacientes con enfermedad cardiovascular que se 

someten a cirugía oral o procedimientos dentales con riesgo alto de 
endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomiendan las medidas generales de prevención 
para individuos con riesgo alto o intermedio de EI I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con EI previa47,84,86 I B

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con válvulas protésicas implantadas quirúrgicamente 
y con cualquier material usado para la reparación 
quirúrgica de válvulas cardiacas47,87-89

I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con implante transcatéter de válvula aórtica o 
pulmonar91-94

I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con cardiopatía congénita cianótica no tratada y para 
pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos 
o transcatéter con cortocircuitos paliativos 
posoperatorios, conductos u otras prótesis. Tras 
la reparación quirúrgica, en ausencia de defectos 
residuales o prótesis valvular, se recomienda la 
profilaxis antibiótica solo durante los primeros 6 
meses tras el procedimiento8,47,97,101

I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes 
con dispositivos de apoyo ventricular102 I C

Se debe considerar la profilaxis antibiótica para 
pacientes con reparación transcatéter de válvula 
mitral o tricúspide95

IIa C

Se puede considerar la profilaxis antibiótica para 
receptores de trasplante cardiaco105-107 IIb C

No se recomienda la profilaxis antibiótica para otros 
pacientes con riesgo bajo de EI11,51 III C

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

3.3. Situaciones y procedimientos de riesgo

3.3.1. Procedimientos dentales
La profilaxis antibiótica está recomendada para pacientes con 
riesgo alto de endocarditis infecciosa que se someten a procedi-
mientos dentales de riesgo alto y no se recomienda en otro tipo 
de situaciones. Los procedimientos dentales de riesgo alto inclu-
yen las extracciones dentales, la cirugía oral (cirugía periodontal, 
implantes y biopsias orales) y procedimientos dentales que impli-
can la manipulación de la región gingival o periapical del diente 
(procedimientos de raspado y del canal radicular)49,108. El uso de 
implantes dentales suscita cierta preocupación por el riesgo po-
tencial de que haya material extraño en las conexiones entre la 
cavidad bucal y el torrente sanguíneo, pero la evidencia disponi-
ble sigue siendo muy limitada109. Hasta la fecha no hay evidencia 
que recomiende contraindicar los implantes a todos los pacientes 
de riesgo y la indicación debería valorarse en cada caso individual. 
No obstante, los implantes dentales y los procedimientos invasi-
vos en implantes establecidos requieren profilaxis antibiótica de 
los pacientes con riesgo alto de EI. Después de realizarse el im-
plante dental en pacientes con riesgo alto se requiere la higiene 
dental y seguimiento profesional al menos dos veces al año bajo 
tratamiento antibiótico, cuando esté indicado.

El objetivo principal de la profilaxis antibiótica son los estrep-
tococos orales. La tabla 6 resume los principales regímenes de 
profilaxis antibiótica recomendados antes de los procedimientos 
dentales. El riesgo de eventos adversos mortales o no mortales 
parece ser extremadamente bajo para la amoxicilina pero alto 
para la clindamicina (relacionado fundamentalmente con las in-
fecciones por Clostridioides dif ficile)63,110-112. Consecuentemente, el 
Grupo de Trabajo no recomienda el uso de clindamicina para la 
profilaxis antibiótica.

Continúa
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Tabla 6. Régimen antibiótico profiláctico  
para procedimientos dentales

Situación Antibiótico
Dosis única 30-60 min antes del 

procedimiento

Adultos Niños

Sin alergia a 
penicilina o 
ampicilina

Amoxicilina 2 g oral 50 mg/kg oral

Ampicilina 2 g i.m. o i.v. 50 mg/kg i.m. o i.v.

Cefazolina o 
ceftriaxona

1 g i.m. o i.v. 50 mg/kg i.v. o i.m.

Alergia a 
penicilina o 
ampicilina

Cefalexinaa,b 2 g oral 50 mg/kg oral

Azitromicina o 
claritromicina

500 mg oral 15 mg/kg oral

Doxiciclina 100 mg oral < 45 kg: 2,2 mg/kg 
oral

> 45 kg: 100 mg oral

Cefazolina o 
ceftriaxonab

1 g i.m. o i.v. 50 mg/kg i.v. o i.m.

i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso.
aSe puede usar otra cefalosporina de primera o segunda generación en dosis 
equivalentes para adultos o niños.
bNo se debe usar cefalosporinas en pacientes con historia de anafilaxis, 
angioedema o urticaria por el uso de penicilina o ampicilina.

3.3.2. Otros procedimientos (no dentales)
No se ha reunido evidencia convincente sobre la relación entre 
la bacteriemia causada por procedimientos no dentales y el ries-
go de EI. Sin embargo, estudios observacionales mostraron que, 
comparado con pacientes con endocarditis infecciosa que no se 
sometieron a procedimientos invasivos, existe una asociación 
entre algunos procedimientos invasivos no dentales y un ma-
yor riesgo de endocarditis infecciosa, entre ellos, intervenciones 
cardiovasculares, procedimientos cutáneos y tratamiento de 
heridas, transfusiones, diálisis, punción de médula ósea y pro-
cedimientos endoscópicos6,11,51. Por ello, se debe garantizar un 
entorno operatorio aséptico durante estos procedimientos para 
minimizar el riesgo de endocarditis infecciosa. Como se ha indi-
cado previamente, es muy poco probable que se desarrolle un 
estudio clínico aleatorizado sobre la profilaxis antibiótica para 
la endocarditis infecciosa en un futuro cercano. Sin embargo, los 
pacientes con riesgo tienen una mayor supervivencia gracias a 
la aparición de nuevas terapias y dispositivos médicos. Además, 
el envejecimiento de la población general y la mayor incidencia 
acumulada de comorbilidades han aumentado el riesgo de los 
tratamientos quirúrgicos en caso de desarrollo de endocarditis 
infecciosa. Por estas razones, el Grupo de Trabajo consideró que 
la recomendación de clase III para la profilaxis antibiótica para 
pacientes con riesgo alto sometidos a procedimientos no denta-
les no era adecuada (véase Recomendaciones-tabla 2) y, pese a 
las limitaciones de los datos de estudios observacionales, se pro-
pone una recomendación de clase IIb.

3.3.3. Intervenciones cardiacas o vasculares
La profilaxis antibiótica perioperatoria está recomendada para todos 
los pacientes sometidos a implante de una válvula protésica, cual-
quier tipo de injerto protésico, dispositivo de oclusión o DECI debido 
al aumento del riesgo y eventos adversos asociados a las infecciones6. 
Los microorganismos que con más frecuencia causan endocardi-
tis temprana en válvula protésica (un año después de la cirugía) son 
los estafilococos coagulasa negativos (ECN) y S. aureus. El cribado 
preoperatorio para la detección de S. aureus nasal está recomenda-
do antes de la cirugía cardiaca o el implante valvular transcatéter 
electivos con el fin de tratar con mupirocina y clorhexidina local a los 
portadores113,114. Las técnicas rápidas de identificación mediante la 
amplificación de genes son útiles para evitar el retraso de la cirugía 
urgente. El tratamiento local sistemático sin cribado no está reco-
mendado. La eliminación de fuentes potenciales de sepsis dental está 
recomendada al menos 2 semanas antes del implante de una válvula 
protésica u otro material extraño intracardiaco o intravascular, excep-
to cuando este último procedimiento sea urgente. Las medidas pro-
filácticas específicas para otras intervenciones cardiacas y vasculares 
(DECI, TAVI) se encuentran en la sección S1.1 del material adicional.

3.4. Educación de los pacientes
La prevención de la endocarditis infecciosa depende también de otras 
medidas preventivas distintas a la profilaxis antibiótica. Se debe edu-
car a las personas con riesgo sobre mantener una buena higiene den-
tal y cutánea, estar atentas a los signos de infección y, en caso de fiebre 
de origen desconocido, informar a su médico de que son pacientes de 
riesgo, en cuyo caso el médico debe considerar el cribado de la endo-
carditis infecciosa antes de iniciar el tratamiento antibiótico.

Está recomendado el uso de lenguaje no médico, materiales 
visuales, herramientas digitales, repeticiones y métodos «tech 
back» ya que mejoran la comprensión de los pacientes115. Es acon-
sejable que las sociedades nacionales de cardiología desarrollen 
materiales específicos sobre la endocarditis infecciosa para au-
mentar la sensibilización de los pacientes (figura 2).

Recomendaciones - tabla 2. Recomendaciones sobre la prevención 
de la endocarditis infecciosa en pacientes con riesgo alto

Recomendaciones Clasea Nivelb

La profilaxis antibiótica está recomendada en 
extracciones dentales, procedimientos de cirugía oral 
y procedimientos que requieren la manipulación de 
la región gingival o periapical del diente11,49,51,108

I B

Se puede considerar la profilaxis antibiótica sistémica 
para pacientes con riesgo altoc que se someten a un 
procedimiento invasivo diagnóstico o terapéutico 
del sistema respiratorio, gastrointestinal, cutáneo, 
musculoesquelético o del tracto genitourinario6,11

IIb C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cEsta recomendación no es aplicable a los pacientes con riesgo intermedio 
de endocarditis infecciosa o a la población general.
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Recomendaciones - tabla 3. Recomendaciones sobre la prevención de la endocarditis infecciosa en procedimientos cardiacos

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el cribado preoperatorio para la detección de S. aureus nasal antes de la cirugía cardiaca o el implante valvular 
transcatéter electivos para tratar a los portadores113,114 I A

Se recomienda la profilaxis antibiótica perioperatoria antes del implante de un DECI116-118 I A

Se recomienda aplicar medidas asépticas óptimas en la zona del implante antes del procedimiento para prevenir infecciones del DECI119 I B

Se recomienda la profilaxis antibiótica perioperatoria para pacientes que se someten al implante quirúrgico o transcatéter de una 
válvula protésica, material protésico intravascular u otro material extraño120 I B

Se recomienda aplicar medidas asépticas quirúrgicas estándar durante la inserción y la manipulación de catéteres en el entorno del 
laboratorio de cateterismos I C

Se debe considerar la eliminación de fuentes potenciales de sepsis (incluidas fuentes de origen dental) ≥ 2 semanas antes del implante 
de una válvula protésica u otro material extraño intracardiaco o intravascular, excepto en caso de procedimientos urgentes IIa C

Se debe considerar la profilaxis antibiótica para la flora cutánea común, incluidos Enterococcus spp. y S. aureus, antes de los 
procedimientos de TAVI y otros procedimientos valvulares transcatéter121 IIa C

No se recomienda la descolonización cutánea o nasal sistemática sin cribado para el S. aureus III C

DECI: dispositivo electrónico cardiaco implantable; TAVI: implante transcatéter de válvula aórtica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Figura 2. Educación de los pacientes de riesgo alto para prevenir la endocarditis infecciosa

Educación de los pacientes con riesgo alto para prevenir la endocarditis infecciosa

Mantenga una buena higiene dental

Use seda dental diariamente

Cepille los dientes por la mañana y por la noche

Minimice el riesgo de lesiones cutáneas

Evite los tatuajes y piercings

En caso de lesión, vigile si aparecen signos de infección 
(enrojecimiento, hinchazón, sensibilidad, pus)

Si tiene fiebre sin una razón obvia, contacte a su médico 
y discuta sobre las medidas a seguir con base a su riesgo 
de endocarditis

Visite a su dentista para revisiones regulares

Mantenga una buena higiene cutánea

Preste atención a las infecciones

No se autoprescriba antibióticos

Muestre esta tarjeta a sus médicos antes de cualquier intervención



Guía ESC 2023 sobre el diagnóstico y el tratamiento de la endocarditis 18

4. EQUIPO MULTIDISCIPLINAR DE ENDOCARDITIS

Varios estudios observacionales han demostrado la importan-
cia del equipo de endocarditis en el diagnóstico, el tratamien-
to y los resultados clínicos de los pacientes con endocarditis 
infecciosa36-41,122-126. El establecimiento de equipos multidisci-
plinares de endocarditis—según las guías de la Sociedad Euro-
pea de Cardiología y la American College of Cardiology/American 
Heart Association4,127,128—ha llevado a diagnósticos más tempra-
nos y precisos de la enfermedad primaria y sus complicacio-
nes5,22,31,40,129, a un tratamiento antibiótico uniforme36,40,123 y ha 
optimizado el momento de la intervención quirúgica36,37,40,123. 
La variedad de las situaciones en las que se presentan los pa-
cientes con endocarditis infecciosa justifica el abordaje multi-
disciplinar5,25,27,28,130-135. La presentación clínica, además, puede 
variar significativamente según las características del porta-
dor y la virulencia del microorganismo. Por ello, el concepto de 
«equipo de endocarditis» engloba un enfoque multidisciplinar 
que debe adaptarse a las necesidades clínicas de los pacientes 
y a la epidemiología local, de forma que se garantice un diag-
nóstico temprano y el tratamiento adecuado. 

Tabla 7. Miembros del equipo multidisciplinar de endocarditis

Centro de valvulopatías

Miembros 
principales

• Cardiólogos
• Expertos en imagen cardiaca
• Cirujanos cardiovasculares
• Especialistas en enfermedades infecciosas 

(o especialista en medicina interna con 
experiencia en enfermedades infecciosas

• Microbiólogo
• Especialista en tratamiento antibiótico 

parenteral ambulatorio

Especialidades/
especialistas 
complementarios

• Radiólogo y especialista en medicina nuclear
• Farmacólogo
• Neurólogo y neurocirujano
• Nefrólogo
• Anestesista
• Cuidados intensivos
• Equipo multidisciplinar para el tratamiento de 

adiciones
• Geriatra
• Trabajador social
• Personal de enfermería
• Patólogo

El equipo de endocarditis debe incluir a los especialistas que 
participan directamente en el proceso diagnóstico y terapéutico 
(tabla 7) y puede variar según el tipo de centro. 

En un centro de valvulopatías cardiacas—un centro que 
dispone de todos los recursos diagnósticos y terapéuticos para 
tratar la endocarditis infecciosa— los miembros principales 
del equipo de endocarditis son cardiólogos, cirujanos car-
diovasculares, especialistas en enfermedades infecciosas (o 
especialistas en medicina interna con experiencia en enferme-
dades infecciosas) y microbiólogos. Además, para cuestiones 
clínicas específicas es esencial disponer en el propio centro de 

cardiólogos/cirujanos con experiencia en la extracción de dis-
positivos electrónicos cardiacos implantables, en insuficiencia 
cardiaca y cardiopatías congénitas, patólogos, especialistas en 
cuidados críticos, anestesistas cardiacos, cardiólogos interven-
cionistas, neurólogos y neurocirujanos, farmacéuticos, radió-
logos y especialistas en medicina nuclear, nefrólogos, geriatras 
y equipos multidisciplinares especializados en adicciones (psi-
quiatras, personal de enfermería y trabajadores sociales que 
proporcionen asesoramiento). Frecuentemente el equipo de 
endocarditis evalúa a los pacientes complejos con riesgo alto. 
El proceso de toma de decisiones puede implicar tomar deci-
siones difíciles con respecto a la continuación del tratamiento 
y podría requerir asesoramiento legal.

La imagen cardiovascular ha alcanzado un nivel muy alto 
de sofisticación en el diagnóstico de la endocarditis infecciosa 
y los cardiólogos con experiencia en imagen multimodal son 
claves en el equipo de endocarditis. Adicionalmente y cuando 
esté indicado, se debe disponer de especialistas en radiología 
y medicina nuclear con experiencia en imagen clínica cardio-
vascular22,31,129. El equipo de endocarditis debe reunirse con re-
gularidad y trabajar de acuerdo a procedimientos operativos 
estandarizados y la gobernanza clínica definida por el cen-
tro128,136. Es aconsejable que se celebre una reunión semanal, 
aunque esta decisión queda a discreción del equipo local. En 
los centros que no son de referencia (es decir, que no disponen 
de un equipo de cirugía cardiovascular), el médico responsa-
ble del diagnóstico de endocarditis infecciosa debe consultar 
a un especialista en enfermedades infecciosas (o un especia-
lista en medicina interna con experiencia en enfermedades 
infecciosas) y un microbiólogo136. Así mismo, es necesaria la 
presencia de un cardiólogo con experiencia en valvulopatías 
cardiacas y en imagen cardiaca que realice la evaluación inicial 
y subsiguientes exámenes mediante ecocardiografía. Cuando 
lo requiera el centro de valvulopatías, debe proporcionarse la 
información sobre las cepas aisladas de microorganismos, que 
se conservan normalmente durante 7-15 días. 

La comunicación entre los centros que no sean de referen-
cia y los centros de valvulopatías cardiacas debe facilitarse me-
diante soluciones digitales que permitan el intercambio seguro 
de datos. Cuando sea necesario, se debe derivar a los pacientes 
en una fase temprana a un centro de valvulopatías cardiacas 
para que se realicen pruebas diagnósticas adicionales y tra-
tamiento (figura 3). Si hay evidencia de falta de respuesta al 
tratamiento antibiótico o cuando se detecten complicaciones 
relacionadas con la destrucción de tejido valvular, se debe con-
sultar al centro de valvulopatías cardiacas. El equipo de endo-
carditis del centro de valvulopatías debe compartir protocolos 
con los médicos de los hospitales que refieren pacientes y pro-
mover la educación continua136.

Un aspecto crítico del proceso de toma de decisiones del 
equipo de endocarditis es definir cuándo se debe derivar a los 
pacientes a un centro de valvulopatías cardiacas para acelerar 
el diagnóstico y las terapias avanzadas. Las indicaciones para 
la derivación de pacientes son generales de forma que se faci-
lite la comunicación interhospitalaria y se eviten retrasos en la 
terapia con el objetivo de mejorar el pronóstico.
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Sí No

Paciente con endocarditis infecciosa confirmada según los criterios de la ESC 2023

Inicie tratamiento antibiótico empírico

Ajuste el tratamiento antibiótico con base en los hemocultivos

Ingreso en un centro de valvulopatías

Equipo de endocarditis
• Cardiólogos 

• Cirujanos cardiovasculares

• Especialistas en enfermedades 
infecciosas

• Microbiólogos

Especialidades 
complementarias

• Radiólogos/especialistas en 
medicina nuclear

• Neurólogos/neurocirujanos

• Especialistas en cuidados 
intensivos

• Geriatras

• Nefrólogos

• Personal de enfermería

• Equipo de especialistas en 
adicciones

Establezca la indicación y el 
momento de la cirugía cardiaca

Consulte con el equipo de 
tratamiento antibiótico 

ambulatorio

Evolución clínica complicada
• Inestabilidad hemodinámica que requiere apoyo farmacológico y/o 

respiratorio

• Insuficiencia valvular grave (criterios clínicos y ecocardiográficos)

• Endocarditis en válvula protésica, con o sin disfunción valvular

• Ictus (isquémico o hemorrágico) con EI confirmada o posible

• Complicaciones extravalvulares (abscesos, fístulas, etc.)

• Hemocultivos positivos > 7 después de tratamiento antibiótico 
adecuado

• Embolización

• Endocarditis asociada a DECI

• Microorganismos agresivos o difíciles de tratar (S. aureus, bacilos Gram 
negativos, hongos)

• Comunicación frecuente

• Intercambio de datos clínicos, 
microbiológicos y de pruebas de 
imagen

Equipo de endocarditis
• Cardiólogos

• Especialistas en enfermedades 
infecciosas

Ingreso en un centro no especializado

Figura 3. Manejo de los pacientes con endocarditis infecciosa: papel del «equipo de endocarditis». DECI: dispositivo electrónico cardiaco 
implantable; ESC: Sociedad Europea de Cardiología.

Recomendaciones - tabla 4. Recomendaciones sobre el «equipo de endocarditis»

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe derivar en una fase temprana a los pacientes con EI complicada para el diagnóstico y el tratamiento en un centro de valvulopatías 
cardiacas que disponga de servicio inmediato de cirugía y un «equipo de endocarditis» para mejorar los resultados36-41,122,123,125,126 I B

Para los pacientes con EI no complicada tratados en un centro que no sea de referencia se recomienda la comunicación temprana y regular entre 
el centro local y el equipo de endocarditis del centro de valvulopatías cardiacas para mejorar los resultados de los pacientes36-41,122,123,125,126 I B

EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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5. DIAGNÓSTICO

La sospecha clínica de endocarditis infecciosa se basa en datos 
microbiológicos compatibles y en la detección de lesiones cardia-
cas mediante técnicas de imagen. La evidencia de la implicación 
de válvulas cardiacas (nativas o protésicas) o material protésico 
intracardiaco es un criterio diagnóstico mayor de endocarditis in-
fecciosa. La ecocardiografía es la técnica de primera línea para el 
diagnóstico de la endocarditis infecciosa. Otras modalidades de 
imagen, como TC, imagen nuclear y resonancia magnética cardia-
ca (RMC), forman parte de la estrategia diagnóstica ante la sospe-
cha de endocarditis infecciosa, dada su capacidad de proporcionar 
información clave para confirmar el diagnóstico, evaluar compli-
caciones locales de la endocarditis infecciosa y lesiones distantes 
relacionadas con la endocarditis, además de identificar la fuente 
original de la bacteriemia en los pacientes que desarrollan endo-
carditis infecciosa secundaria137. Además del diagnóstico de endo-
carditis infecciosa, los hallazgos de las técnicas de imagen tienen 
también implicaciones pronósticas. 

5.1. Características clínicas
La endocarditis infecciosa sigue representando un reto diagnós-
tico debido a la gran variabilidad de su presentación clínica. En 
general, se debe sospechar de endocarditis infecciosa en todos 
los pacientes con sepsis o fiebre de origen desconocido y facto-
res de riesgo. La endocarditis infecciosa puede presentarse como 
una infección aguda de progresión rápida, pero también como 
una enfermedad subaguda o crónica con febrícula o sin fiebre y 
síntomas inespecíficos que pueden llevar a error o confundir la 
evaluación inicial. La endocarditis infecciosa también puede ma-
nifestarse con una complicación que imita un rango amplio de 
entidades y que requiere la evaluación de otras enfermedades, 
como enfermedades reumáticas, neurológicas y autoinmunes, o 
incluso malignidad, antes de que se confirme el diagnóstico de 
endocarditis infecciosa. Por lo tanto, la sospecha de endocardi-
tis infecciosa se basa generalmente en la presencia de fiebre y 
hemocultivos positivos en ausencia de un foco alternativo de in-
fección, particularmente en pacientes con uno o más factores de 
riesgo. La participación del equipo de endocarditis desde la fase 
inicial es muy recomendable para guiar el proceso diagnóstico y 
el tratamiento de estos pacientes.

En la evaluación clínica inicial se debe tener en cuenta los 
factores de riesgo cardiacos y no cardiacos (tabla 8), el contexto 
clínico y los hallazgos de la exploración física, incluidos los por-
tales de entrada potenciales. La exploración física puede revelar 
una variedad de signos clínicos. No obstante, no se debe descar-
tar el diagnóstico de endocarditis infecciosa con base solamente 
en la ausencia de signos clínicos, ya que su sensibilidad y especi-
ficidad son bajas.

En el European Infective Endocarditis Registry (EURO-ENDO), las 
presentaciones clínicas más frecuentes fueron la fiebre (77,7%), 
los soplos cardiacos (64,5%) y la insuficiencia cardiaca congestiva 
(27,2%)5. Las complicaciones embólicas se detectaron en el 25,.3% 
de los pacientes y las anomalías de la conducción cardiaca en el 
11,5%. Los signos clásicos, como signos periféricos, son menos fre-
cuentes aunque aún se observan en infecciones graves causadas 
por S. aureus y en casos de endocarditis subaguda (principalmente 
causadas por Streptococcis spp.). No obstante, los fenómenos vas-
culares e inmunológicos, como hemorragias en astilla138, manchas 

de Roth y glomerulonefritis, siguen siendo frecuentes. Los sínto-
mas y signos principales observados en el registro EURO-ENDO 
se resumen en la tabla S1 del material adicional. La presentación 
atípica es frecuente en personas de edad avanzada o pacientes 
con inmunodeficiencia139-141. Un alto índice de sospecha y un um-
bral bajo para iniciar la evaluación de los pacientes son esenciales 
para descartar la endocarditis infecciosa o evitar retrasos en el 
diagnóstico de estos pacientes y otros grupos de riesgo alto, como 
los pacientes con cardiopatía congénita o válvulas protésicas142. Es 
importante informar a estos pacientes sobre el riesgo de endocar-
ditis infecciosa para que estén alerta ante síntomas compatibles y 
solicitar asesoramiento en un centro de referencia.

Tabla 8. Factores de riesgo cardiacos y no cardiacos

Factores de riesgo cardiaco

Endocarditis infecciosa previa

Valvulopatía cardiaca

Válvula cardiaca protésica

Catéter venoso central o arterial

Dispositivo electrónico cardiaco implantable transvenoso

Cardiopatía congénita

Factores de riesgo no cardiacos

Catéter venoso central

Personas que se inyectan drogas

Inmunosupresión

Procedimientos dentales o quirúrgicos recientes

Hospitalización reciente

Hemodiálisis

5.2. Hallazgos de laboratorio
Las pruebas de laboratorio y la determinación de biomarcadores 
típicamente arrojan resultados inespecíficos. El gran número de 
biomarcadores propuestos refleja la compleja fisiopatología de 
los procesos proinflamatorios y antiinflamatorios, reacciones 
humorales y celulares, trastornos circulatorios y de órganos dia-
na asociados a la endocarditis infecciosa143. Para estimar la gra-
vedad de la sepsis se puede realizar diferentes determinaciones, 
como el grado de anemia, el grado de leucocitosis/leucocitope-
nia, el número de leucocitos inmaduros, las concentraciones de 
proteína C reactiva y procalcitonina, la tasa de sedimentación de 
eritrocitos y marcadores de disfunción de órganos diana (lactato 
sérico, creatinina sérica, bilirrubina, trombocitopenia, troponina 
cardiaca y péptidos natriuréticos cerebrales), pero ninguno de 
ellos es diagnóstico de endocarditis infecciosa. La proteína C re-
activa y la procalcitonina son los biomarcadores más empleados 
en ensayos clínicos aleatorizados sobre el tratamiento antibiótico. 
Algunos de estos biomarcadores se incluyen en escalas que se uti-
lizan para estratificar el riesgo de pacientes críticos. Sin embargo, 
ningún biomarcador tiene suficiente precisión para el diagnóstico 
de la sepsis ni especificidad para la endocarditis infecciosa144. Por 
lo tanto, el papel principal de la determinación de biomarcadores 
es facilitar la estratificación inicial del riesgo y monitorizar la res-
puesta al tratamiento antibiótico.
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5.3. Diagnóstico microbiológico
La etiología de la endocarditis infecciosa se describe en el registro 
EURO-ENDO5 y en el International Collaboration on Endocarditis-Pros-
pective Cohort Study (ICE-PCS)145. En 2009, el estudio ICE-PCS mostró 
que los microorganismos que causaron más frecuentemente endo-
carditis infecciosa fueron S. aureus (31%), seguido de estreptococos 
orales (17%) y ECN (11%)145. Se observaron resultados similares en el 
registro EURO-ENDO5,145. Otros registros han señalado el incremen-
to de la incidencia de la endocarditis infecciosa causada por E. faeca-
lis y ECN, particularmente en pacientes de edad avanzada146-149. Sin 
embargo, los resultados de estos registros se deben interpretar con 
cautela debido a los sesgos inherentes (tipo de centros participan-
tes, diferencias geográficas, la falta de datos granulares, etc.)

5.3.1. Endocarditis infecciosa con hemocultivo positivo
Los hemocultivos positivos siguen siendo la piedra angular del 
diagnóstico de la endocarditis infecciosa y proporcionan bacterias 
vivas tanto para su identificación como para probar su sensibilidad 
a los antibióticos. Antes de iniciarse el tratamiento antibiótico se 
debe tomar al menos tres muestras de sangre a intervalos de 30 
min, cada una de 10 ml de volumen, que hay que incubar en atmós-
feras aeróbicas y anaeróbicas150,151. Las muestras se deben obtener 
de una vena periférica en lugar de usar para ello un catéter venoso 
central (debido al riesgo de contaminación y errores en la interpre-
tación), mediante una técnica meticulosamente estéril. En ausencia 
de una terapia antimicrobiana previa, esto es suficiente en la ma-
yoría de los casos para identificar los microorganismos causantes 
habituales. La necesidad de hacer un cultivo antes de administrar 
antibióticos es obvia. En la endocarditis infecciosa la bacteriemia 
es constante y tiene dos implicaciones: (i) no hay motivo para re-
trasar la toma de muestras de sangre cuando hay picos de fiebre; y 
(ii) prácticamente todos los hemocultivos son positivos durante la 
bacteriemia. Consecuentemente, un solo hemocultivo positivo se 
debe valorar con precaución antes de establecer un diagnóstico de 
endocarditis infecciosa. El laboratorio de microbiología debe estar 
informado de la sospecha clínica de endocarditis infecciosa. Los 
sistemas automáticos monitorizan continuamente el crecimiento 
bacteriano, lo que asegura la provisión rápida de información a los 
médicos. Cuando se identifica un hemocultivo positivo, la identifi-
cación presuntiva se basa en la tinción de Gram. Esta información 
se proporciona inmediatamente a los médicos para adaptar el tra-
tamiento antibiótico empírico. La identificación completa se logra 
el mismo día o al día siguiente con la metodología actual (p. ej., ma-
trix-assisted laser desorption ionization time-of-flight mass spectrometry 
[MALDI-TOF MS]), pero puede ser necesario más tiempo en el caso 
de microorganismos difíciles o atípicos. Debido a que el lapso de 
tiempo entre el hemocultivo y la identificación definitiva del mi-
croorganismo responsable de la bacteriemia y la prueba de sensibi-
lidad antibiótica es largo, se han propuesto múltiples mejoras para 
acelerar el proceso de detección e identificación. Uno de los pro-
cedimientos más recientes para la identificación bacteriana rápida 
se basa en espectros de péptidos obtenidos por espectrometría de 
masas MALDI-TOF152. No obstante, pese a los desarrollos técnicos 
y el progreso de las pruebas rápidas de sensibilidad con espectro-
metría de masas MALDI-TOF, la prueba de primera línea sigue sien-
do la determinación de la concentración inhibidora mínima (CIM) 
para seleccionar el tratamiento antibiótico adecuado, que requiere 
el uso de una metodología validada y estandarizada153.

5.3.2. Endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo
La endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo (EIHCN) se 
refiere a la endocarditis infecciosa en la que no se puede hacer 
crecer ningún microorganismo causal mediante los métodos ha-
bituales de hemocultivo. La frecuencia de la EIHCN como causa 
de endocarditis infecciosa es muy variable y generalmente plan-
tea distintos dilemas diagnósticos y terapéuticos154,155. La EIHCN 
suele aparecer como consecuencia de un tratamiento antibiótico 
previo, lo cual subraya la importancia de realizar hemocultivos 
antes de la administración de tratamiento antibiótico, particular-
mente en pacientes con factores de riesgo conocidos de endocar-
ditis infecciosa. Podría ser necesaria la retirada de los antibióticos 
y la repetición de los hemocultivos en pacientes estables con sín-
tomas subagudos, sin evidencia de complicaciones a nivel local o 
a distancia, que reciben un ciclo corto de tratamiento antibiótico. 
La EIHCN puede estar causada por hongos o bacterias difíciles, 
principalmente bacterias intracelulares. El aislamiento de estos 
microorganismos precisa de un cultivo en medios específicos y su 
crecimiento es relativamente lento. Dependiendo de la epidemio-
logía local156, se debe proponer pruebas serológicas sistemáticas 
para Coxiella burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma 
pneumoniae, Brucella spp. y Legionella pneumophila157, seguidas de 
pruebas de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para Tro-
pheryma whipplei, Bartonella spp. y hongos (Candida spp., Aspergillus 
spp.) de la sangre y el tejido (tabla 9)158.

Adicionalmente, la secuenciación de la región 16S y 18S del 
ácido ribonucleico ribosómico (ARNr) tisular que se realiza siste-
máticamente en la mayoría de los laboratorios puede proporcio-
nar un diagnóstico microbiológico en la EIHCN. Para pacientes 
con EIHCN sobre válvula protésica, las técnicas de imagen mole-
cular como la hibridación in situ f luorescente (FISH), combinadas 
con la secuenciación y PCR del gen 16S del ARNr han mejorado 
los métodos diagnósticos de cultivo convencional en el 30% 
de los casos159. Las técnicas de secuenciación de nueva genera-
ción de ácido desoxirribonucleico (ADN) microbiano sin células 
(cfmDNA) podría facilitar un diagnóstico rápido de la endocar-
ditis infecciosa en el futuro160.

Cuando todas las pruebas microbiológicas sean negativas se 
debe considerar sistemáticamente el diagnóstico de endocarditis 
no infecciosa y realizar pruebas para anticuerpos antinucleares y 
síndrome antifosfolipídico (anticuerpos anticardiolipina [inmuno-
globulina (Ig)G] y anti-ß2-glucoproteína 1 [IgG y IgM]), aunque estos 
anticuerpos pueden estar presentes también en pacientes con en-
docarditis infecciosa confirmada161,162. El examen patológico de te-
jido resecado o de fragmentos embólicos sigue siendo la referencia 
para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa. Todas las muestras 
tisulares que se obtienen durante el desbridamiento o la extracción 
quirúrgica de válvulas cardiacas deben ser conservadas en un reci-
piente estéril sin medio de fijación o cultivo. Las muestras deben en-
viarse al servicio de patología y al laboratorio de microbiología para 
la identificación de microorganismos. En el examen histológico del 
tejido valvular resecado, los patrones y grados de inflamación pue-
den variar dependiendo del organismo causante de la infección. La 
tinción para bacterias, micobacterias y hongos puede identificar 
microorganismos y la tinción inmunohistoquímica de organismos 
específicos puede ser muy útil para establecer el diagnóstico final. 
Otra cuestión importante es que el análisis histopatológico puede 
facilitar el diagnóstico de causas no infecciosas de endocarditis, 
como causas neoplásicas y autoinmunes160.
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Tabla 9. Investigación de causas raras de endocarditis infecciosa  
con hemocultivo negativo

Patógeno Procedimientos diagnósticos

Brucella spp. Serología, hemocultivos, cultivo tisular, 
inmunohistología y secuenciación del gen 
16S de ARNr tisular

C. burnetii Serología (IgG fase l > 1:800), cultivo tisular, 
inmunohistología y secuenciación del gen 
16S de ARNr tisular

Bartonella spp. Serología (IgG fase l > 1:800), hemocultivos, 
cultivo tisular, inmunohistología y 
secuenciación del gen 16S de ARNr tisular

T. whipplei Histología y secuenciación del gen 16S de 
ARNr tisular

Mycoplasma spp. Serología, cultivo tisular, inmunohistología y 
secuenciación del gen 16S de ARNr tisular

Legionella spp. Serología, hemocultivos, cultivo tisular, 
inmunohistología y secuenciación del gen 
16S de ARNr tisular

Hongos Serología, hemocultivos y secuenciación del 
gen 18S de ARNr tisular

Micobacterias (incluido 
Mycobacterium chimaera)

Hemocultivos específicos y secuenciación del 
gen 16S de ARNr tisular

ARNr: ácido ribonucleico ribosómico; Ig: inmunoglobulina.

5.3.3. Propuesta de algoritmo diagnóstico microbiológico 
ante la sospecha de endocarditis infecciosa
En la figura 4 se muestra una propuesta de esquema diagnóstico. 
Cuando haya sospecha clínica de endocarditis infecciosa y los he-
mocultivos sigan siendo negativos a las 48 h es necesario consultar 
a un microbiólogo156,160. Se ha propuesto el uso de kits diagnósti-
cos que incluyan hemocultivos para el organismo sospechado y, 
si son negativos, se deben realizar pruebas serológicas sistemáti-
cas para C. burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., L. pneumophila, 
Brucella spp. y M. pneumoniae, así como para el factor reumatoide, 
pruebas serológicas para el síndrome antifosfolipídico (anticar-
diolipina [IgG] y anti-β2-glicoproteína 1 [IgG y IgM]), anticuerpos 
antinucleares y anticuerpos antiporcinos. Las pruebas serológicas 
deben realizarse teniendo en cuenta las características clínicas de 
los pacientes (p. ej., Aspergillus spp. en pacientes con inmunodefi-
ciencia grave), la epidemiología local, sin olvidar la especificidad 
de las pruebas. Además, el material tisular o protésico obtenido 
en la cirugía debe someterse sistemáticamente a cultivo, examen 
histológico y secuenciación de los genes 16S o 18S de ARNr con el 
objetivo de documentar la presencia de microorganismos.

5.4. Técnicas de imagen
La evidencia de lesiones características de la endocarditis infec-
ciosa es un criterio diagnóstico mayor. La ecocardiografía es la 
técnica de imagen de primera línea para el diagnóstico de la en-
docarditis infecciosa y para evaluar el daño funcional y estructural 
de estructuras cardiacas. Los hallazgos ecocardiográficos tienen 
implicaciones pronósticas, ayudan en el proceso de toma de de-
cisiones y en el seguimiento de los pacientes mientras reciben 
tratamiento antibiótico y durante los periodos perioperatorio y 

posoperatorio163. En algunas situaciones clínicas podrían ser ne-
cesarias otras modalidades de imagen, como TC, imagen nuclear 
y RM, para confirmar o descartar el diagnóstico de endocarditis 
infecciosa, caracterizar el grado de las lesiones cardiacas y diag-
nosticar complicaciones extracardiacas. Las técnicas de imagen 
pueden proporcionar también información útil para el manejo de 
los pacientes137. Cada una de estas técnicas tiene fortalezas y de-
bilidades (véase la tabla S2 del material adicional). El uso de una 
estrategia óptima de imagen depende de la disponibilidad y la ex-
periencia en cada técnica, pero, cuando está indicada, la imagen 
multimodal es esencial para los pacientes con sospecha de endo-
carditis infecciosa y, por ello, debe ser respaldada por el equipo 
multidisciplinar de endocarditis21.

5.4.1. Ecocardiografía
La ecocardiografía transtorácica (ETT) y la ecocardiografía 
transesofágica (ETE) son las técnicas de primera línea para el 
diagnóstico de la endocarditis infecciosa. Aunque la ecocardio-
grafía está ampliamente disponible, el uso de la ETE varía sig-
nificativamente164. La ETE tridimensional y la ecocardiografía 
intracardiaca han demostrado ser útiles para el diagnóstico de 
la endocarditis infecciosa y sus complicaciones165. Sin embargo, 
la disponibilidad de la ecocardiografía intracardiaca es limita-
da. Los hallazgos ecocardiográficos más importantes para el 
diagnóstico de la endocarditis infecciosa y la evaluación de las 
complicaciones locales son las características y el tamaño de las 
vegetaciones, las complicaciones perivalvulares (absceso, seu-
doaneurisma, nueva dehiscencia parcial de válvulas protésicas), 
fístula intracardiaca y perforación de valvas (véase la tabla S3 
del material adicional). Hay que señalar que el tamaño de las ve-
getaciones es un parámetro métrico clave para la indicación de 
cirugía y se define como la longitud máxima de la vegetación166. 
Cuando se evalúa la endocarditis infecciosa sobre válvula nativa 
o protésica, la ETT tiene baja sensibilidad y buena especificidad, 
comparada con la ETE166. La ETE es útil en múltiples escenarios 
clínicos dadas las limitaciones de la ETT para diagnosticar com-
plicaciones perivalvulares, vegetaciones pequeñas, endocarditis 
infecciosa sobre válvula protésica y vegetaciones asociadas a 
DECI. La ETE está recomendada particularmente en pacientes 
con resultados no concluyentes o negativos en la ETT y sospe-
cha alta de endocarditis infecciosa, así como en pacientes con 
resultados positivos en la ETT con el fin de documentar compli-
caciones locales. Se debe considerar la repetición de la ETT y/o 
ETE durante el seguimiento de los pacientes con endocarditis in-
fecciosa no complicada para detectar nuevas complicaciones si-
lentes y monitorizar el tamaño de las vegetaciones. El momento 
más adecuado para repetir el estudio y la modalidad (ETT o ETE) 
dependen de los hallazgos iniciales, el tipo de microorganismo y 
la respuesta inicial al tratamiento.

El estudio ecocardiográfico debe realizarse tan pronto como 
se sospeche del diagnóstico de endocarditis infecciosa. El grado 
de deterioro valvular, la tasa de eventos embólicos periféricos y 
la necesidad de cirugía valvular aumentan cuanto más tiempo 
transcurra desde la evaluación ecocardiográfica inicial167. El eco-
cardiograma debe repetirse a los 5-7 días después del estudio ini-
cial, ya sea normal o no concluyente, si permanece la sospecha de 
endocarditis infecciosa y en pacientes con diagnóstico confirma-
do y riesgo alto de complicaciones (p. ej., microorganismos agresi-
vos, válvula protésica)22,165,168,169.
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Existen dudas sobre si la ecocardiografía debe realizarse siste-
máticamente en pacientes con infecciones del torrente sanguíneo 
causadas por diferentes especies de bacterias o si alguna estrate-
gia (microbiológica o con técnicas de imagen) permite identificar 
a los pacientes con mayor riesgo de endocarditis infecciosa. Se 
han desarrollado métodos de clasificación para la indicación de 
un estudio ecocardiográfico cuando se desarrolla bacteriemia 
por diferentes microorganismos (véase la tabla S4 del material 
adicional)60,170-173. La combinación de parámetros microbiológicos 
(tipo de microorganismo y número de hemocultivos positivos) y 
riesgo asociado a factores cardiacos (enfermedad en válvula nati-
va, endocarditis infecciosa previa, válvula protésica y dispositivos 
cardiacos) puede ayudar a identificar a los pacientes para los que 
es necesaria la ecocardiografía (ETT+ETE)19,174. Recientemente se 
han desarrollado tres escalas para identificar a los pacientes con 
riesgo alto de endocarditis causada por S. aureus y pacientes que 
requieren un estudio ecocardiográfico (véase la sección S2.2.1 del 
material adicional)170-173,175-178. Los valores de corte de estas escalas 
se encuentran en la tabla S4 del material adicional.

Recomendaciones - tabla 5. Recomendaciones sobre el papel  
de la ecocardiografía en la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

A. Diagnóstico

La ETT está recomendada como técnica de imagen de 
primera línea ante la sospecha de EI166,179 I B

La ETE está recomendada para todos los pacientes 
con sospecha clínica de EI y resultados negativos o no 
concluyentes en la ETT166,178,179

I B

La ETE está recomendada para los pacientes con 
sospecha clínica de EI y válvula cardiaca protésica o 
dispositivo intracardiaco166,178,179

I B

Se recomienda repetir la ETT y/o ETE a los 5-7 días 
después del primer examen ecocardiográfico 
negativo o no concluyente si la sospecha clínica de EI 
sigue siendo alta178

I C

Figura 4. Algoritmo diagnóstico microbiológico en la endocarditis infecciosa con hemocultivo positivo o negativo. EI: endocarditis infecciosa; 
EIHMC: endocarditis infecciosa con hemocultivos negativos; MALDI-TOF: espectrometría de masas MALDI-TOF (del inglés Matrix-assisted laser 

desorption ionization time-of-flight). aLaboratorio microbiológico cualificado. bLaboratorio inmunológico.
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La ETE está recomendada para pacientes con 
sospecha de EI, incluso en caso de ETT positiva, y 
excepto en los casos de EI aislada en válvula nativa 
derecha con ETT de buena calidad y hallazgos 
ecocardiográficos inequívocos165,166,179

I C

Se debe considerar la ecocardiografía en caso 
de bacteriemia por S. aureus, E. faecalis y algunos 
Streptococcus spp.19,149,174

IIa B

B. Seguimiento durante el tratamiento médico

Se recomienda repetir la ETT y/o ETE tan pronto 
como se sospeche de una nueva complicación 
de la EI (nuevo soplo cardiaco, embolia, fiebre 
persistente y bacteriemia, insuficiencia cardiaca, 
abscesos, BAV)165,166,179

I B

Se recomienda la ETE en pacientes estables antes de 
cambiar el tratamiento antibiótico intravenoso por 
tratamiento oral43,180

I B

Durante el seguimiento de los pacientes con EI no 
complicada se debe considerar la repetición de la ETT 
y/o ETE para detectar nuevas complicaciones silentes. 
El momento adecuado para repetir el estudio 
ecocardiográfico (ETT/ETE) depende de los hallazgos 
iniciales, el tipo de microorganismo y la respuesta 
inicial al tratamiento165,166,179

IIa B

C. Ecocardiografía intraoperatoria

La ecocardiografía intraoperatoria está recomendada 
en todos los casos de EI que requieren cirugía181 I C

D. Ecocardiografía al finalizar el tratamiento

La ETE y/o ETE están recomendadas tras la finalización 
del tratamiento antibiótico para evaluar la morfología 
y la función cardiaca y valvular de los pacientes con EI 
que no se sometieron a cirugía valvular182-184

I C

BAV: bloqueo auriculoventricular; EI: endocarditis infecciosa; ETE: 
ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; EVP: 
endocarditis sobre válvula protésica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

5.4.2. Tomografía computarizada
Las indicaciones de TC para pacientes con sospecha o endocarditis 
infecciosa (EI) confirmada son las siguientes:
(i) Diagnóstico de EI y complicaciones cardiacas. La TC cardiaca es 

más precisa que la ETE para el diagnóstico de complicaciones 
perivalvulares y periprotésicas de la EI (abscesos, seudoaneuris-
mas y fístulas) y se recomienda en la EI sobre válvula nativa o 
protésica cuando la ETE no es concluyente o no es factible33,168,169. 
Además, la TC cardiaca puede influir de manera relevante en 
las decisiones sobre la cirugía20,185,186. La ecocardiografía sigue 
siendo superior para detectar lesiones valvulares, particular-
mente vegetaciones pequeñas (< 10 mm), que siguen siendo 
infradiagnosticadas por la TC, y también para la detección de 
perforaciones en las valvas y fístulas (véase la tabla S3 del mate-
rial adicional)35,168,169. La adquisición de las imágenes de TC debe 
realizarse siguiendo las recomendaciones específicas de esta 
técnica con el fin de garantizar una precisión diagnóstica alta. 
La TC cardiaca puede realizarse sola o combinada con PET187.

(ii) Detección de lesiones distantes y fuentes de bacteriemia. La TC 
de cuerpo entero y la TC cerebral son útiles para evaluar com-

plicaciones sistémicas de la EI, incluidos émbolos sépticos. La 
detección de lesiones distantes añade un criterio diagnóstico 
menor que permite confirmar o descartar el diagnóstico de EI 
de manera más concluyente y puede ser relevante en la toma 
de decisiones188. La angiografía mediante TC puede detectar 
aneurismas arteriales micóticos que complican la EI en prácti-
camente cualquier segmento del árbol vascular189,190, incluido 
el sistema nervioso central (SNC). Aunque la RM es superior a 
la TC en el diagnóstico de complicaciones neurológicas191, la TC 
es más factible en situaciones de emergencia y es una alterna-
tiva aceptable para la detección de complicaciones neurológi-
cas, con una sensibilidad del 90% y una especificidad del 86% 
para la detección de lesiones isquémicas y hemorrágicas192. Por 
último, la TC puede detectar también fuentes extracardiacas de 
bacteriemia, incluidas lesiones neoplásicas recientes, que pue-
den ser importantes para el manejo de los pacientes y se deben 
explorar antes de llevarse a cabo la cirugía valvular. No obstan-
te, la TC no sustituye a las pruebas específicas indicadas para el 
diagnóstico de las fuentes extracardiacas de bacteriemia (como 
la colonoscopia en el neoplasma de colon). 

(iii) Evaluación preoperatoria. La TC cardiaca es una alternativa váli-
da para la evaluación no invasiva de la enfermedad arterial co-
ronaria (EAC) antes de la cirugía cardiaca en pacientes con EI193.

(iv) Diagnóstico alternativo. En pacientes en los que se ha descartado 
el diagnóstico de EI, o incluso en pacientes dudosos en los que es 
posible la presencia de EI, la TC de cuerpo entero permite estable-
cer un diagnóstico alternativo, dado que tiene la capacidad de de-
tectar focos alternativos de infección. No obstante, en estos casos 
la técnica de imagen preferida es la tomografía por emisión de 
positrones con 18F-FDG/tomografía computarizada (PET/TC)194.

5.4.3. Resonancia magnética
El papel de la resonancia magnética (RM) en el proceso diagnósti-
co de la endocarditis infecciosa (EI) incluye:
(i) Diagnóstico de EI y complicaciones cardiacas. La utilidad de la 

RM cardiaca en el diagnóstico de la EI es limitada debido a la baja 
resolución espacial (comparada con la TC cardiaca) y al vacío de la 
señal generado por algunas prótesis que dificulta la evaluación 
adecuada de la anatomía y la función de válvulas protésicas195,196.

(ii) Diagnóstico de complicaciones neurológicas relacionadas con 
la EI. La RM tiene mayor sensibilidad que la TC para el diagnós-
tico de lesiones neurológicas y, por ello, aumenta la posibilidad 
de detectar este tipo de complicaciones en pacientes con EI. Los 
pacientes con EI presentan lesiones en el SNC en hasta el 60-80% 
de los casos197, la mayoría de las cuales corresponden a lesiones 
isquémicas (50-80% de los pacientes) generalmente pequeñas y 
asintomáticas que no tienen un impacto en la toma de decisio-
nes198. Otras lesiones que podrían influir en las decisiones clínicas, 
como las hemorragias parenquimales o subaracnoideas, absce-
sos o aneurismas micóticos, se encuentran en menos del 10% de 
los pacientes198-201. La RM cerebral sistemática ha mostrado tener 
un impacto directo en el diagnóstico de la EI, ya que puede añadir 
un criterio diagnóstico menor en pacientes sin síntomas neuroló-
gicos y sin un diagnóstico definitivo de EI. La RM cerebral puede 
reclasificar el diagnóstico de EI en el 25% de los pacientes que no 
tenían inicialmente un diagnóstico definitivo de EI, lo que llevó 
a un diagnóstico temprano más concluyente151. Los microsangra-
dos cerebrales se detectan con secuencias de eco de gradiente T2* 
y se encuentran en el 50-60% de los pacientes con EI200,202. Los mi-
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crosangrados cerebrales no deben considerarse un criterio me-
nor dado que no hay concordancia con lesiones isquémicas203-205.

(iii) Diagnóstico de lesiones de la columna vertebral. La RM es 
la técnica diagnóstica de elección de la espondilodiscitis y la 
osteomielitis vertebral, con una precisión diagnóstica del 89-
94%. Los hallazgos de la RM incluyen el edema de vértebras 
y discos, la inflamación o absceso paravertebral/epidural, la 
erosión ósea y el realce de gadolinio de vértebras y discos32,206. 
Hay que señalar que si la RM se realiza demasiado pronto, la 
tasa de falsos negativos aumenta207.

5.4.4. Imagen nuclear mediante tomografía por emisión 
de positrones/tomografía computarizada (angiografía) 
y tomografía por emisión de fotón único/tomografía 
computarizada
Las especificaciones técnicas de la imagen nuclear se encuentran 
en la sección S2.2.2 del material adicional. El papel de la imagen 
nuclear en el proceso diagnóstico de la EI incluye:
(i) Diagnóstico de EI y complicaciones cardiacas. La 18F-FDG -PET/

TC y la SPECT/TC con leucocitos marcados con isótopos están 
recomendadas ante la sospecha de endocarditis sobre válvula 
protésica (EVP) cuando el ecocardiograma no sea concluyente. 
El metanálisis más reciente mostró una sensibilidad del 86% 
y una especificidad del 84% de la 18F-FDG-PET/TC en la EVP129. 
En la sección S2.2.2 y la tabla S5 del material adicional se resu-
me la evidencia que demuestra el incremento del valor diag-
nóstico de estas dos modalidades de imagen nuclear22,208-212.

La SPECT/TC con leucocitos marcados con isótopos es una téc-
nica alternativa de imagen nuclear cuando la PET/TC no esté dis-
ponible o en centros sin experiencia. La SPECT/TC ha demostrado 
una sensibilidad del 64-90% y una especificidad del 36-100%; la 
capacidad diagnóstica aumenta significativamente en presencia 
de abscesos periprotésicos213-215. La imagen por SPECT/TC con leu-
cocitos marcados con tecnecio-99m-hexametilpropilenamina oxi-
ma (99mTc-HMPAO) ayudó a reducir en un 27% el número de casos 
clasificados erróneamente en la categoría de «endocarditis infec-
ciosa posible» según los criterios modificados de Duke216.

En casos de endocarditis sobre válvula nativa (EVN), la sensibi-
lidad de la PET/TC y la SPECT/TC es baja (alrededor del 31%), pero 
su especificidad es alta (alrededor del 98%)211. En la EVN, el diag-
nóstico de endocarditis infecciosa no puede descartarse en ausen-
cia de una captación anormal de 18F-FDG217. La mayor frecuencia de 
vegetaciones valvulares frente a paravalvulares en la EVN compa-
rada con la EVP lleva a una respuesta inflamatoria reducida y, sub-
siguientemente, a una menor captación de 18F-FDG y leucocitos. 
La menor sensibilidad de la 18F-FDG-PET/TC se compensa con otras 
fortalezas de la técnica, como su capacidad para identificar ém-
bolos sépticos en caso de sospecha211,218-220. La imagen por PET con 
ECG sincronizado aumenta la precisión diagnóstica221.

La adquisición combinada de imágenes mediante PET/TC y ATC 
permite la detección de hallazgos metabólicos (distribución e inten-
sidad de la captación de 18F-FDG) y hallazgos anatómicos (lesiones 
relacionadas con la endocarditis infecciosa) en un solo procedimiento 
de imagen, lo cual permite aclarar hallazgos clínicos indeterminados 
y modificar el tratamiento de los pacientes22,211. Estas investigaciones 
pueden ser especialmente útiles en situaciones complejas, como pa-
cientes con cardiopatía congénita222,223 o con injertos aórticos22,224.

(ii) Detección de lesiones distantes y fuentes de bacteriemia. La 
imagen mediante 18F-FDG-PET/TC de cuerpo entero es espe-
cialmente útil en pacientes con sospecha o diagnóstico de EI 
para identificar lesiones distantes, aneurismas micóticos y el 
portal de entrada de la infección225,226. Los émbolos sépticos se 
localizan típicamente en el bazo, los pulmones (en la EI dere-
cha) y riñones y las infecciones metastásicas en discos interver-
tebrales y en el hueso vertebral (espondilodiscitis), así como en 
músculos y articulaciones (artritis séptica) y el hígado211,227,228. La 
18F-FDG-PET/TC tiene menos capacidad para detectar embolis-
mos sépticos cerebrales y aneurismas micóticos debido a la alta 
captación fisiológica de 18F-FDG en el cerebro. 

(iii) Monitorización de la respuesta al tratamiento antimicrobiano 
mediante 18F-FDG-PET/TC en pacientes con EI establecida e in-
dicación de cirugía, pero que no pueden ser operados debido 
a un riesgo quirúrgico excesivo y permanecen con tratamiento 
antibiótico supresor crónico137,184,229-236.

Recomendaciones - tabla 6. Recomendaciones sobre el papel de 
la tomografía computarizada, la imagen nuclear y la resonancia 

magnética en la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

La ATC cardiaca está recomendada en pacientes 
con posible EVN para detectar lesiones valvulares y 
confirmar el diagnóstico de EI33,168,169

I B

La 18F-FDG-PET/ATC y la ATC cardiaca están 
recomendadas en la EVP para detectar lesiones 
valvulares y confirmar el diagnóstico de EI22,129,209,210,237–239

I B

La ATC cardiaca está recomendada en la EVN y la EVP 
para diagnosticar complicaciones paravalvulares 
o periprotésicas cuando el ecocardiograma no es 
concluyente20,168,169,185,186

I B

Las técnicas de imagen cerebral y de cuerpo entero 
(TC, 18F-FDG-PET/TC y RM) están recomendadas en 
pacientes sintomáticosc con EVN o EVP para detectar 
lesiones periféricas o añadir criterios diagnósticos 
menores22,197-200,210,213,240,241

I B

Se debe considerar la imagen mediante SPECT/
TC con leucocitos marcados con isótopos en 
pacientes con sospecha clínica alta de EVP cuando 
el ecocardiograma es negativo o no es concluyente y 
cuando la PET/TC no está disponible213-216

IIa C

Puede considerarse el uso de 18F-FDG-PET/ATC ante la 
sospecha de EI relacionada con DECI para confirmar 
el diagnóstico de EI22,129,209,210,237,238

IIb B

Se puede considerar el uso de técnicas de imagen 
cerebral y de cuerpo entero (TC, 18F-FDG-PET/TC y 
RM) en la EVN y la EVP para la detección de lesiones 
periféricas en pacientes asintomáticos188,197-201

IIb B

18F-FDG-PET/TC: 18F-fluorodesoxiglucosa-tomografía por emisión de 
positrones/tomografía computarizada; ATC: angiografía mediante 
tomografía computarizada; EAC: enfermedad arterial coronaria; EI: 
endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: 
endocarditis sobre válvula protésica; RM: resonancia magnética; SPECT/
TC: tomografía por emisión monofotónica/tomografía computarizada; TC: 
tomografía computarizada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cPacientes sintomáticos: presencia de síntomas indicativos de 
complicaciones embólicas sépticas.
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5.5. Criterios diagnósticos
Desde el año 2000, los criterios modificados de Duke han inte-
grado hallazgos clínicos, microbiológicos y de imagen que han 
demostrado una sensibilidad total del 80% para la endocarditis 
infecciosa (véase la tabla S6 del material adicional)151. No obstante, 
la presentación clínica de la endocarditis infecciosa puede ser muy 
variable, lo que ha puesto de manifiesto las limitaciones más im-
portantes de los criterios de Duke, particularmente en presencia 
de material protésico (EVP, injertos aórticos, dispositivos cardia-
cos, cardiopatía congénita). En estas situaciones la ecocardiogra-
fía puede ser normal o no concluyente en alrededor del 30% de 
los casos pese a la presencia de endocarditis infecciosa242-244. Por 
esta razón, en los criterios diagnósticos establecidos por la ESC en 

2015 se introdujo un abordaje de imagen multimodal (ecocardio-
grafía, TC cardiaca y de cuerpo entero, RM cerebral, 18F-FDG-PET/
TC y SPECT/TC) con el fin de mejorar el rendimiento diagnóstico. 
Este nuevo enfoque diagnóstico ha demostrado ser superior a los 
criterios diagnósticos tradicionales36-41,122,123,125,126,212.

5.5.1. Modificaciones en el diagnóstico de la endocarditis 
infecciosa
En la presente guía de la ESC sobre la endocarditis infecciosa se han 
introducido las siguientes modificaciones sobre el diagnóstico:
(i) Modificación de los criterios diagnósticos mayores y menores 

(tabla 10).

Tabla 10. Definición de los criterios diagnósticos de endocarditis infecciosa modificados por la Sociedad Europea de Cardiología (2023)

Criterios mayores

(i) Hemocultivos positivos para EI
(a) Microorganismos típicos compatibles con EI en dos hemocultivos separados: estreptococos orales, Streptococcus gallolyticus (previamente S. bovis), 

grupo HACEK, S. aureus, E. faecalis
(b) Microorganismos compatibles con EI en hemocultivos positivos continuos:

•  ≥ 2 hemocultivos positivos de muestras sanguíneas obtenidas con > 12 h de separación
•  En 3 o en la mayoría de ≥ 4 hemocultivos separados (la primera y la última muestra obtenidas con ≥ 1 h de separación)

(c) Un único hemocultivo positivo para C. burnetii o títulos de anticuerpos de IgG fase l > 1:800 

(ii) Pruebas de imagen positivas para EI:
Lesiones valvulares, perivalvulares/periprotésicas, anatómicas y metabólicas de material extraño características de EI detectadas mediante cualquiera de las 
siguientes técnicas de imagen:

•  Ecocardiografía (ETT y ETE)
•  TC cardiaca
•  18F-FDG-PET/ATC
•  SPECT/TC con leucocitos marcados con isótopos

Criterios menores

(i) Enfermedades predisponentes (como cardiopatía predisponente con riesgo alto o intermedio de EI o ADVP)a

(ii) Fiebre, definida como temperatura > 38°C
(iii) Diseminación vascular embólica (incluida la asintomática detectada solo por imagen):

•  Émbolos/infartos y abscesos sistémicos y pulmonares mayores
•  Complicaciones sépticas osteoarticulares hematógenas (espondilodiscitis)
•  Aneurismas micóticos
•  Lesiones intracraneales isquémicas/hemorrágicas
•  Hemorragias conjuntivales
•  Lesiones de Janeway

(iv) Fenómenos inmunitarios:
•  Glomerulonefritis
•  Nódulos de Osler y manchas de Roth
•  Factor reumatoide

(v) Evidencia microbiológica:
•  Hemocultivo positivo que no cumple un criterio mayor de los que se indican más arriba
•  Evidencia serológica de infección activa por un microorganismo compatible con EI

Clasificación de la EI (durante el ingreso y el seguimiento)

Definitiva
•  2 criterios mayores
•  1 criterio mayor y al menos 3 criterios menores
•  5 criterios menores

Posible
•  1 criterio mayor y 1 o 2 criterios menores
•  3-4 criterios menores

Descartada
•  No cumple los criterios de EI definitiva o posible durante el ingreso, con o sin un diagnóstico alternativo firme

18F-FDG: 18F-fluorodesoxiglucosa; ADVP: adicto a drogas por vía parenteral; ATC: angiografía mediante tomografía computarizada; EI: endocarditis infecciosa; 
ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella y Kingella; Ig: 
inmunoglobulina; SPECT/TC: tomografía por emisión monofotónica/tomografía computarizada.
aPara una explicación más detallada de las enfermedades predisponentes se refiere al lector a la sección 3. 
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(ii) Algoritmos diagnósticos específicos para guiar la toma de deci-
siones, especialmente para la secuencia recomendada de técni-
cas de imagen (figuras 5-7).

(iii) La EI relacionada con DECI se considera endocarditis derecha 
para propósitos diagnósticos y está incluida en los algoritmos 

diagnósticos. Su definición y las recomendaciones sobre el 
tratamiento se encuentran en la sección 12 y son coherentes 
con la declaración de consenso de la European Heart Rhythm 
Association (EHRA) sobre las infecciones de los DECI130.

Figura 5. Algoritmo de la ESC 2023 para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa en válvula nativa. 18F-FDG: 18F-fluorodesoxiglucosa;  
ATC: angiografía mediante tomografía computarizada; EI: endocarditis infecciosa; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; ETE: ecocardiografía 

transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; PET: tomografía por emisión de positrones;  
RM: resonancia magnética; SPECT: tomografía por emisión monofotónica; TC: tomografía computarizada. aETE para diagnosticar y detectar 

complicaciones perivalvulares en todos los casos, a excepción de la EVN derecha cuando la ETT es de buena calidad y concluyente.

Sospecha de EI en válvula nativa

Evaluación basal y clasificación inicial: 
presentación clínica + hemocultivos + ETT + ETEa

(Clase I)

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA ESC 2023 después de la EI

POSIBLE

• Repita hemocultivos si son negativos o dudosos

• Repita ETT/ETE a los 5-7 días

• ATC cardiaca para diagnosticar lesiones valvulares

(Clase I)

• Añada criterios menores: pruebas de imagen 
cerebral o de cuerpo entero (RM, TC, PET/TC, SPECT 
con leucocitos marcados) para detectar lesiones 
remotas 

(Clase IIa)

Sospecha de complicaciones 
paravalvulares y ETE no concluyente

ATC cardiaca 
(Clase I)

Síntomas indicativos de 
complicaciones extracardiacas

Pruebas de imagen cerebral y de cuerpo entero 
(TC, 18F-FDG-PET/TC y/o RM)

(Clase I)

Sin síntomas indicativos de 
complicaciones extracardiacas

Pruebas de imagen cerebral y de cuerpo entero 
(TC, 18F-FDG-PET/TC y/o RM)

(Clase IIb)

DESCARTADADEFINITIVA
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Las razones que justifican las modificaciones de los criterios 
diagnósticos incluyen:

5.5.1.1. Criterios mayores – microbiología

Se debe reconocer el Enteroccus faecalis como una bacteria típica 
de endocarditis, independientemente del lugar de adquisición o 
la fuente de infección. Actualmente, los criterios modificados de 

Figura 6. Algoritmo de la ESC 2023 para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa en válvula protésica. 18F-FDG: 18F-fluorodesoxiglucosa; 
ATC: angiografía mediante tomografía computarizada; EI: endocarditis infecciosa; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; ETE: ecocardiografía 
transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; PET: tomografía por emisión de positrones; RM: resonancia magnética; SPECT: tomografía 

por emisión monofotónica; TC: tomografía computarizada. aETE para diagnosticar y detectar complicaciones perivalvulares en todos los casos, a 
excepción de la EVN derecha cuando la ETT es de buena calidad y concluyente.

Sospecha de EI en válvula protésica

Evaluación basal y clasificación inicial: 
presentación clínica + hemocultivos + ETT + ETEa

(Clase I)

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA ESC 2023 después de la EI

POSIBLE

• Repita hemocultivos si son negativos o dudosos

• Repita ETT/ETE a los 5-7 días

• ATC cardiaca o 18F-FDG-PET/ATC para diagnosticar lesiones valvulares

(Clase I)

• SPECT con leucocitos marcados

• Añada criterios menores: pruebas de imagen cerebral o de cuerpo 
entero (RM, TC, PET/TC, SPECT con leucocitos marcados) para detectar 
lesiones remotas 

(Clase IIa)

Sospecha de complicaciones 
paravalvulares y ETE no concluyente

ATC cardiaca
(Clase I)

Síntomas indicativos de 
complicaciones extracardiacas

Pruebas de imagen cerebral y de cuerpo entero 
(TC, 18F-FDG-PET/TC y/o RM)

(Clase I)

Sin síntomas indicativos de 
complicaciones extracardiacas

Pruebas de imagen cerebral y de cuerpo entero 
(TC, 18F-FDG-PET/TC y/o RM)

(Clase IIb) 

DESCARTADADEFINITIVA

Duke no han logrado identificar el 30% de los casos de endocar-
ditis infecciosa definitiva causada por E. faecalis. Con base en los 
datos de un estudio prospectivo que incluyó 344 pacientes con 
bacteriemia por E. faecalis, Dahl et ál. demostraron que designar el 
E. faecalis como un patógeno «típico» de endocarditis mejoró sig-
nificativamente la sensibilidad para identificar correctamente la 
endocarditis infecciosa definitiva del 70 al 96%245.
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5.5.1.2. Criterios mayores – técnicas de imagen

(i) Diagnóstico basado en la presencia de lesiones características 
de EI. Las lesiones anatómicas y el aumento de la captación de 
18F-FDG o la acumulación de leucocitos marcados con isóto-
pos puede detectarse mediante técnicas de imagen nuclear y 
constituyen un criterio diagnóstico mayor. La definición de las 
características anatómicas y metabólicas de las lesiones infec-
ciosas se encuentran en la tabla S5 del material adicional.

(ii) La captación anormal protésica o periprotésica (focal o hetero-
génea intensa) detectada mediante 18F-FDG-PET/TC o SPECT/
TC se debe considerar como un criterio mayor para la EVP, in-
dependientemente del intervalo de tiempo desde la cirugía 
(véase la figura S1 del material adicional). Los datos publica-
dos muestran que los patrones focales o heterogéneos inten-
sos se asocian con un diagnóstico final de infección, mientras 
que los cambios inflamatorios posoperatorios pueden per-
sistir durante más de 3 meses tras la cirugía, como se señaló 
en la edición anterior de la guía. No obstante, estos cambios 
inflamatorios se pueden diferenciar de la infección, incluso 
después de un implante valvular reciente246. Por todo ello, un 

consenso de expertos concluyó que la necesidad de esperar 
un intervalo de tiempo antes de iniciarse las investigaciones 
es cuestionable, pero que la interpretación correcta de los re-
sultados de las pruebas de imagen empleando criterios ade-
cuados es esencial233,236.

5.5.1.3. Criterios menores

Las lesiones distantes relacionadas con la endocarditis infecciosa 
pueden producirse por eventos embólicos y la diseminación he-
matógena de bacterias. Estas lesiones se pueden sospechar por 
la presencia de síntomas específicos o pueden detectarse inciden-
talmente en pruebas de imagen. La espondilodiscitis es la compli-
cación osteoarticular infecciosa más frecuente en pacientes con 
endocarditis infecciosa247,248.

5.5.1.4. Criterios microbiológicos

La biología molecular (secuenciación y PCR de los genes 16S y 18S del 
ARNr) en tejido cardiaco o material embólico ha aumentado el ren-
dimiento diagnóstico en la endocarditis infecciosa con hemocultivo 

Figura 7. Algoritmo de la ESC 2023 para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa relacionada con dispositivos cardiacos. ATC: angiografía 
mediante tomografía computarizada; DECI: dispositivo electrónico cardiaco implantable; EI: endocarditis infecciosa; ESC: Sociedad Europea de 

Cardiología; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; PET: tomografía por emisión de positrones;  
SPECT: tomografía por emisión monofotónica; TC: tomografía computarizada.

Sospecha de EI asociada a DECI

Evaluación basal y clasificación inicial: 
presentación clínica + hemocultivos + ETT + ETE

(Clase I)

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA ESC 2023 después de la EI

POSIBLE

• Repita hemocultivos si son negativos o dudosos

• Repita ETT/ETE a los 5-7 días

• PET/ATC para detectar infección +/- embolia pulmonar

(Clase I)

• Añada criterios menores: TC torácica para detectar émbolos 
sépticos pulmonares/infarto

(Clase IIa)

• PET/ACT para detectar infección en electrodos

(Clase IIb)

DESCARTADADEFINITIVA
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negativo. La sensibilidad varía en un rango del 41% y el 96% y la es-
pecificidad es muy alta, entre el 90% y el 100%.249

5.5.1.5. Clasificación de la endocarditis infecciosa

Los criterios de la ESC de 2023 han integrado la clasificación de 
la endocarditis infecciosa. Los casos de «EI posible» incluyen la 
combinación de un criterio mayor y uno o dos criterios meno-
res. El equipo multidisciplinar de endocarditis debe aplicar la 
clasificación de la endocarditis infecciosa durante el ingreso y el 
seguimiento, teniendo en cuenta la toda la información clínica, 
microbiológica, de imagen y quirúrgica para establecer el diag-
nóstico final.

Es importante señalar que estos nuevos criterios deben ser va-
lidados prospectivamente.

5.5.2. Nuevos algoritmos diagnósticos de la Sociedad 
Europea de Cardiología (2023)
El diagnóstico de la endocarditis infecciosa se basa en la sospecha 
clínica, hemocultivos y hallazgos de las pruebas de imagen. La eco-
cardiografía suele ser la primera técnica de imagen para el diag-
nóstico de la endocarditis infecciosa, aunque es aconsejable el uso 
de otras técnicas para el diagnóstico de complicaciones cardiacas 
(TC cardiaca, 18F-FDG-PET/TC o SPECT/TC) o para el diagnóstico 
de lesiones distantes (RM cerebral, TC de cuerpo entero y/o PET/
TC). En presencia de válvulas protésicas y DECI, la ecocardiografía 
tiene limitaciones relevantes y, en estos casos, las técnicas antes 
mencionadas son especialmente recomendables. Los algoritmos 
diagnósticos adaptados para la sospecha de endocarditis infeccio-
sa sobre válvula nativa, válvula protésica y DECI se ilustran en las 
figuras 5-7, respectivamente. 

6. EVALUACIÓN PRONÓSTICA DURANTE EL INGRESO

La tasa de mortalidad hospitalaria de los pacientes con endocarditis 
infecciosa ha permanecido en gran medida sin cambios durante las 
últimas dos décadas, en un rango del 15-30%5,145,250,251. Se ha obser-
vado que varias características de los pacientes, que suelen ocurrir 
simultáneamente, confieren un aumento del riesgo de muerte en 
la endocarditis infecciosa. La identificación rápida de los pacientes 
con el riesgo más alto ofrece la oportunidad de cambiar el curso de 
la enfermedad (con cirugía de urgencia o emergencia) y mejorar el 
pronóstico. Los predictores de resultados desfavorables durante el 
ingreso de los pacientes con endocarditis infecciosa se especifican 
en la sección S3.1 y la tabla S7 del material adicional.

7. TERAPIA ANTIMICROBIANA: PRINCIPIOS Y 
MÉTODOS

7.1. Principios generales
El éxito del tratamiento de la endocarditis infecciosa se basa en la 
erradicación de los microbios con fármacos antimicrobianos. La ciru-
gía también contribuye al eliminar material infectado. Los regímenes 
bactericidas son más eficaces que el tratamiento bacterioestático 
tanto en experimentos con animales como en humanos252-254. Los 

aminoglucósidos actúan en sinergia con los inhibidores de la pared 
celular (betalactámicos y glucopéptidos) para la actividad bacterici-
da y son útiles para acortar la duración del tratamiento (p. ej., es-
treptococos orales) y erradicar microorganismos problemáticos. 
No obstante, es preciso tener en cuenta los efectos secundarios de 
los aminoglucósidos. Actualmente, la combinación de ampicilina y 
cef triaxona ha demostrado ser eficaz para el tratamiento de la en-
docarditis infecciosa causada por E. faecalis, independientemente 
de la presencia de un nivel alto de resistencia a aminoglucósidos y 
minimizando el riesgo de nefrotoxicidad255,256.

Un obstáculo importante a la muerte inducida por fármacos es 
la tolerancia bacteriana al antibiótico. Los microbios tolerantes no 
son resistentes, es decir, siguen siendo sensibles a la inhibición del 
crecimiento inducida por el fármaco, pero no se mueren y pueden 
reanudar el crecimiento tras la interrupción del tratamiento. El cre-
cimiento lento y los microorganismos inactivos muestran tolerancia 
fenotípica a la mayoría de los fármacos antimicrobianos (excepto en 
cierta medida a la rifampicina). Están presentes en vegetaciones y 
biopelículas (comunidades complejas de bacterias residentes en 
una matriz extracelular de polisacáridos que se adhiere a una super-
ficie, como en la EVP) 257, lo cual justifica la necesidad del tratamien-
to prolongado para esterilizar totalmente las válvulas cardiacas 
infectadas. Algunas bacterias son portadoras de mutaciones que 
las vuelven tolerantes durante la fase de crecimiento activo y la fase 
estacionaria (inactiva)258,259. La combinación de fármacos bacteri-
cidas es preferible a la monoterapia para combatir los organismos 
tolerantes (p. ej., la combinación de ampicilina y cef triaxona en la 
endocarditis infecciosa causada por E. faecalis).

El tratamiento farmacológico de la EVP debe ser más largo (≥ 
6 semanas) que el de la EVN (2-6 semanas), pero por lo demás son 
similares. En la EVP estafilocócica el régimen debe incluir rifampi-
cina cuando la cepa sea sensible, incluso aunque datos recientes 
muestran que no hay diferencias en los resultados entre los pa-
cientes con EVP tratados con rifampicina y los pacientes que no 
recibieron este tratamiento260,261.

En los casos de EVN que requieren el implante de válvula pro-
tésica durante el tratamiento antibiótico, el régimen antibiótico 
posoperatorio debe ser el mismo que el recomendado para la 
EVN, y no el de la EVP. Tanto en la EVN como en la EVP, la duración 
del tratamiento se considera a partir del primer día de tratamien-
to antibiótico eficaz (hemocultivo negativo en caso de haber teni-
do un hemocultivo inicial positivo), no a partir del día de la cirugía. 
Se debe iniciar un tratamiento nuevo completo solo cuando los 
cultivos valvulares sean positivos.

Por último, es preciso tener en cuenta varias consideraciones 
importantes relativas a estas recomendaciones:
(i) En la presente guía solo se han considerado datos publicados 

sobre la eficacia antibiótica de ensayos clínicos y estudios de 
cohortes de pacientes con EI (o bacteriemia cuando no hay 
datos de EI). No se han tenido en cuenta los resultados de mo-
delos experimentales de endocarditis. Recientemente, una 
revisión sistemática que evaluó la evidencia disponible sobre 
los beneficios y daños clínicos de diferentes regímenes anti-
bióticos empleados para tratar a pacientes con EI mostró que 
la evidencia es limitada y de calidad baja o muy baja para lle-
gar a una conclusión firme sobre los efectos de diferentes regí-
menes antibióticos en las tasas de curación y otros resultados 
clínicos relevantes y, por lo tanto, no hay suficiente evidencia 
que permita apoyar o rechazar ningún régimen antibiótico 
para el tratamiento de la EI262,263.
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(ii) En esta guía se han adoptado los puntos de corte de la concen-
tración inhibidora mínima (CIM) de las tablas clínicas EUCAST 
202242. Los puntos de corte EUCAST se usan para categorizar 
los resultados en tres categorías de sensibilidad:

 − Sensible, régimen estándar de dosis: un microorganismo 
se incluye en esta categoría cuando hay una probabilidad 
alta de éxito terapéutico mediante un régimen estándar 
de dosis del fármaco.

 − Sensible, exposición aumentada: un microorganismo se 
incluye en esta categoría cuando hay una probabilidad 
alta de éxito terapéutico si se aumenta la exposición al 
fármaco mediante el ajuste de las dosis o su concentra-
ción en la zona de infección.

 − Resistente: un microorganismo se incluye en esta catego-
ría cuando existe una probabilidad alta de fracaso del tra-
tamiento, incluso con una exposición aumentada.

El término «exposición» se define como una función de la for-
ma en que la vía de administración, la dosis, el intervalo de dosis, el 
tiempo de infusión, la distribución y la excreción del fármaco anti-
microbiano influyen en el microorganismo infeccioso en la zona de 
infección. Los laboratorios locales son responsables del uso de mé-
todos apropiados y criterios de interpretación y el control de calidad 
de los resultados de las pruebas (CIM), mientras que los médicos 

clínicos son responsables de ajustar el nivel de exposición median-
te la modificación de la estrategia de dosis (dosis individual, la fre-
cuencia de las dosis, la vía de administración [oral o intravenosa])42.

(iii) Tratamiento antimicrobiano oral. El estudio POET ha cambia-
do el paradigma del tratamiento antibiótico intravenoso para 
la EI43. Durante más de 60 años se ha considerado que el tra-
tamiento antibiótico debía administrarse por vía intravenosa. 
El estudio POET ha demostrado que, tras una fase inicial de 
tratamiento intravenoso, hasta el 20% de los pacientes pue-
den completar el tratamiento antibiótico por vía oral (véase 
la sección 7.13.1)43. Por lo tanto, como se describe en la figura 
8, el tratamiento antibiótico de la EI tiene fl. La primera fase 
consiste en hasta 2 semanas de tratamiento hospitalario in-
travenoso con combinaciones de antibióticos bactericidas 
rápidos para destruir bacterias planctónicas257. En esta fase 
inicial se debe llevar a cabo la cirugía cardiaca, si está indicada, 
la extracción de cuerpos extraños infectados y el drenaje de 
abscesos cardiacos y extracardiacos. Después de este periodo, 
los pacientes clínicamente estables pueden terminar el trata-
miento antibiótico en el domicilio con un régimen parenteral 
ambulatorio (TAPA) o por vía oral durante un periodo de hasta 
6 semanas con el objetivo de eliminar las bacterias inactivas 
(durmientes) y prevenir recidivas.

Figura 8. Fases del tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa, incluido el tratamiento ambulatorio oral o parenteral. ETE: 
ecocardiografía transesofágica; i.v.: intravenoso; TAPA: tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio. aLos criterios para cambiar a TAPA o a 

tratamiento oral parcial de la endocarditis se encuentran en la tabla S8 del material adicional.

Fases del tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa

0 1 2

10Día

Semana 4-6

Fase crítica Fase de continuación con bacterias latentes

Casos complicados: continúe el tratamiento hospitalario i.v.ª

Desde el día 10 tras el inicio del tratamiento y/o 7 días después de la cirugía: 
considere el tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio o antibióticos 

orales para pacientes estables

Realice una ETE antes de 
cambiar de tratamiento

(Clase I)

Tratamiento hospitalario i.v. 
con combinaciones 
bactericidas rápidas

Cirugía cardiaca, si está indicada

+ Extracción de dispositivos 
cardiacos infectados

+ Drenaje de abscesos



Guía ESC 2023 sobre el diagnóstico y el tratamiento de la endocarditis 32

(iv) Los aminoglucósidos no están recomendados para la EVN 
estafilocócica dado que no se ha demostrado su beneficio 
clínico y pueden aumentar la toxicidad renal255,264. Cuando 
están indicados para otras entidades (p. ej., estreptococos 
orales resistentes)265, los aminoglucósidos no se deben ad-
ministrar durante más de 2 semanas para reducir la nefro-
toxicidad266.

(v) La rifampicina solo debe usarse en caso de infección por 
cuerpo extraño, como la EVP, después de 3-5 días de trata-
miento antibiótico efectivo, cuando se haya eliminado la 
bacteriemia. El fundamento de esta recomendación se basa 
en el posible efecto antagónico de la combinación de anti-
bióticos con rifampicina contra bacterias planctónicas/repli-
cantes267 y la sinergia observada contra bacterias inactivas 
en biopelículas y la prevención de variantes resistentes a la 
rifampicina268. Esta recomendación ha sido cuestionada por 
los resultados de un estudio pequeño retrospectivo y se re-
quiere una validación adicional260.

(vi) La daptomicina se ha recomendado para el tratamiento 
de la endocarditis estafilocócica y enterocócica269. Cuando 
está indicada, la daptomicina debe administrarse a dosis 
altas (10 mg/kg una vez al día)270 combinada con un se-
gundo antibiótico (betalactámico o fosfomicina en caso 
de alergia a betalactámicos) para aumentar la actividad y 
evitar el desarrollo de resistencia271. Hay que señalar que el 
uso de fosfomicina se asocia con un aumento del riesgo de 
insuficiencia cardiaca aguda e insuficiencia renal debido a 
la alta carga de sodio, mientras que el uso de daptomicina 
se asocia con síndromes eosinofílicos en hasta un 15% de 
los pacientes272,273.

(vii) El tratamiento antibiótico debe adaptarse a las circunstancias 
locales y a la disponibilidad de antibióticos.

(viii) Los datos sobre la eficacia del tratamiento antibiótico su-
presor a largo plazo en pacientes con EI que no se someten a 
cirugía cardiaca se limitan a series pequeñas y heterogéneas 
con distintos regímenes antibióticos184,274. En una serie pe-
queña de pacientes con infección Gram positiva del torrente 
sanguíneo y EI, la dalbavancina (500 mg a la semana o 1000 
mg cada dos semanas) ha demostrado ser eficaz274,275. Las re-
cidivas pueden ser frecuentes184.

7.2. Estreptococos orales sensibles a la penicilina 
y estreptococos del grupo gallolyticus
Los estreptococos orales incluyen los grupos mitis, sanguinis, 
anginosus, salivarius, downei y mutantes (véase la figura S2 del 
material adicional)276. El resto de estreptococos aislados fue-
ra de la cavidad bucal se clasifican en Streptococcus gallolyticus 
(antes bovis) o pyogenic. Los regímenes recomendados contra 
estreptococos sensibles (sensibles a un régimen estándar de 

dosis o a exposición aumentada) se resumen en la tabla 7 de 
recomendaciones4,277-279. Se estima que la tasa de curación es 
superior al 95%. En los casos de EVN no complicada, se pue-
de administrar un tratamiento corto (2 semanas) combinando 
penicilina o ceftriaxona con gentamicina o netilmicina280,281. La 
gentamicina y la netilmicina se pueden administrar una vez 
al día a los pacientes con endocarditis infecciosa causada por 
estreptococos sensibles y función renal normal. Cuando sea 
factible el tratamiento antibiótico ambulatorio, la ceftriaxona 
sola o combinada con gentamicina o netilmicina administrada 
una vez al día es particularmente conveniente280-282. En pacien-
tes con alergia documentada a la penicilina se recomienda la 
desensibilización. Cuando no sea posible la desensibilización, 
los pacientes alérgicos a los betalactámicos deben ser trata-
dos con cefalosporinas (en caso de no reacción anafiláctica) o 
vancomicina, teniendo en cuenta que los betalactámicos son 
superiores a los glucopéptidos. La teicoplanina se ha propues-
to como tratamiento alternativo4, comenzando con dosis de 
carga (6 mg/kg/12 h durante 3 días) seguidas de 6-10 mg/kg/
día. Las dosis de carga son esenciales ya que el fármaco está 
muy unido a proteínas séricas (≥ 98%) y penetra lentamente 
en las vegetaciones283. Sin embargo, la eficacia de este trata-
miento para la endocarditis estreptocócica solo se ha evaluado 
en pocos estudios retrospectivos284. Después de 10-14 días de 
tratamiento se puede considerar el tratamiento ambulatorio 
parenteral y oral.

7.3. Estreptococos orales y estreptococos del grupo 
gallolyticus con exposición aumentada, sensibles o 
resistentes a la penicilina
La incidencia de estos estreptococos resistentes está en au-
mento. Algunas colecciones importantes de cepas han de-
mostrado que más del 30% de S. mitis y Streptococcus oralis son 
resistentes285.

Las recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico para 
la endocarditis infecciosa causada por estreptococos orales y 
S. gallolyticus resistentes a la penicilina se basan en series re-
trospectivas. En la compilación de los datos de cuatro de es-
tas series se observa que 47 de 60 pacientes (78%) recibieron 
tratamiento con penicilina o ceftriaxona, mayoritariamente 
combinada con aminoglucósidos285-290. En caso de resistencia 
a la penicilina, el tratamiento con aminoglucósidos debe ad-
ministrarse durante ≥ 2 semanas y no se recomiendan los ci-
clos cortos de tratamiento. La experiencia con el tratamiento 
con daptomicina en la endocarditis infecciosa causada por 
microorganismos resistentes aislados es muy limitada265,291. 
Después de 10-14 días de tratamiento se puede considerar el 
tratamiento ambulatorio parenteral y oral para pacientes clíni-
camente estables (véase la sección 7.13).
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Recomendaciones - tabla 7. Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa causada por estreptococos  
orales y estreptococos del grupo gallolyticus

Recomendaciones Clasea Nivelb

Estreptococos orales y estreptococos del grupo S. gallolyticus sensibles a la penicilina

Tratamiento estándar: 4 semanas de duración en la EVN o 6 semanas en la EVP

En pacientes con EI causada por estreptococos orales y estreptococos del grupo S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con penicilina 
G, amoxicilina o ceftriaxona durante 4 semanas (EVN) o 6 semanas (EVP), con las siguientes dosis277,278:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 12-18 millonesc U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Penicilina G 200.000 U/kg/día i.v. en 4-6 dosis separadas

Amoxicilina 100-200c mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

Tratamiento estándar: 2 semanas de duración (no aplicable a la EVP)

Se recomienda el tratamiento durante 2 semanas con penicilina G, amoxicilina o ceftriaxona, combinado con gentamicina solo para el 
tratamiento de la EVN no complicada causada por estreptococos orales y S. gallolyticus en pacientes con función renal normal, con las 
siguientes dosis277,278:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 12-18 millonesc U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

Penicilina G 200.000 U/kg/día i.v. en 4-6 dosis separadas

Amoxicilina 100-200 mg/kg/díac i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

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

Alergia a betalactámicos

Para pacientes alérgicos a betalactámicos y EI causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con 
vancomicina durante 4 semanas en la EVN o durante 6 semanas en caso de EVP, con las siguientes dosis292:

I C
Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosise

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 o 3 dosis divididas en partes igualese

Estreptococos orales y estreptococos del grupo gallolyticus sensibles, con exposición aumentada o resistentes a la penicilina

Para pacientes con EVN causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con penicilina G, amoxicilina o 
ceftriaxona durante 4 semanas combinado con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis285-290:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 24 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 12 g/día i.v. en 6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosisd

Continúa
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Para pacientes con EVP causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con penicilina G, amoxicilina o 
ceftriaxona durante 6 semanas combinado con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis285-290:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 24 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 12 g/día i.v. en 6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

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

Alergia a betalactámicos

Para pacientes alérgicos a betalactámicos con EVN causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con 
vancomicina durante 4 semanas, con las siguientes dosis:

I C
Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosise

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosise

Para pacientes alérgicos a betalactámicos con EVP causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con 
vancomicina durante 6 semanas combinado con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I C

Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosise

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

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosise

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

EI: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre válvula protésica; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso; U: unidades.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cLa dosis inicial recomendada es la dosis más baja que puede escalarse hasta las dosis más altas.
dDosis máximas de 240 mg/día. Las dosis altas se asocian con un aumento del riesgo de nefrotoxicidad. Se debe monitorizar la función renal y las 
concentraciones séricas de gentamicina una vez a la semana. Cuando se administre en una única dosis diaria, las concentraciones séricas previas a la dosis 
deben ser < 1 mg/l y las posteriores a la dosis (pico; 1 h después de la inyección) deben ser ∼10-12 mg/l.
eLas concentraciones séricas de vancomicina deben alcanzar los 10-15 mg/l antes de la dosis, aunque algunos expertos recomiendan aumentar la dosis 
de vancomicina a 45-60 mg/kg/día i.v. en 2 o tres dosis divididas para alcanzar una concentración mínima (Cmín) de 15-20 mg/l, como en la endocarditis 
estafilocócica. No obstante, la dosis de vancomicina no debe exceder los 2 g/día, excepto si se monitoriza la concentración sérica y se puede ajustar para 
obtener un pico de concentración plasmática de 30-45 μg/ml 1 h después de completar la infusión i.v. del antibiótico.

7.4. Streptococcus pneumoniae, estreptococos 
betahemolíticos (grupos A, B, C y G)
La endocarditis infecciosa causada por Streptococcus pneumoniae 
se ha convertido en una entidad rara. Está asociada a la menin-
gitis y la neumonía en hasta el 30% de los casos293-296, lo cual 
requiere una consideración especial en caso de resistencia a la 
penicilina. El tratamiento de cepas sensibles a la penicilina es 
similar al de estreptococos orales (véase la tabla 7 de recomen-
daciones), excepto por el uso de ciclos cortos de tratamiento (2 
semanas), que no ha sido estudiado en profundidad. Lo mismo 
es aplicable a cepas sensibles a la penicilina con exposición au-
mentada o a cepas resistentes sin meningitis, aunque en el caso 
de cepas resistentes algunos autores recomiendan dosis altas 
de cefalosporinas (como cefotaxima o cef triaxona) o vancomici-
na295. En los casos de meningitis, se debe evitar la penicilina de-
bido a su mala penetración en el líquido cefalorraquídeo, y debe 
sustituirse por cef triaxona o cefotaxima solas o combinadas con 
vancomicina, según el patrón de sensibilidad antibiótica297,298. 

Después de 10-14 días de tratamiento, siempre que no haya me-
ningitis asociada, se debe considerar el tratamiento ambulato-
rio parenteral (TAPA) y oral para pacientes clínicamente estables 
(véase la sección 7.13).

La endocarditis infecciosa por estreptococos del grupo A, B, C 
o G, incluido el grupo de Streptococcus anginosus (S. constellatus, S. 
anginosus y S. intermedius) es relativamente rara299,300. Los estrep-
tococos del grupo A son uniformemente sensibles a los betalac-
támicos, mientras que otros serogrupos pueden mostrar cierto 
grado de resistencia. La endocarditis infecciosa por estreptococos 
del grupo B se asociaba al periodo periparto, pero ahora ocurre 
en todo tipo de adultos, especialmente en ancianos. Los estrepto-
cocos de los grupos B, C y G y S. anginosus producen abscesos que 
requieren cirugía adyuvante300. La mortalidad de la EVP por el 
grupo B es muy alta y, en estos casos, se recomienda cirugía car-
diaca301. El tratamiento antibiótico es similar al de estreptococos 
orales (véase la tabla 7 de recomendaciones), excepto que no está 
recomendado un ciclo corto de tratamiento (2 semanas) y se debe 
administrar gentamicina durante 2 semanas. 
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7.5. Granulicatella y Abiotrophia (anteriormente 
estreptococos nutricionalmente deficientes)
Las especies de los géneros Granulicatella y Abiotrophia producen 
endocarditis infecciosa de curso prolongado asociada a vegeta-
ciones grandes (> 10 mm) y, consecuentemente, se asocian a ta-
sas altas de complicaciones y reemplazo valvular (alrededor del 
50%)302,303, debido posiblemente al retraso en el diagnóstico y el 
tratamiento. Las recomendaciones sobre el tratamiento antibió-
tico incluyen la administración de penicilina G, cef triaxona o van-
comicina, durante 6 semanas combinada con un aminoglucósido 
durante al menos 2 semanas en caso de EVP (consulte las dosis en 
la tabla 7 de recomendaciones)302-304.

7.6. Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa 
negativos (ECN)
El Staphylococcus aureus suele causar endocarditis infecciosa agu-
da y destructiva305, mientras que los ECN producen infecciones 
valvulares más duraderas306,307. Es importante señalar que ya no 
está recomendado añadir un aminoglucósido al tratamiento de la 
EVN estafilocócica debido a que aumenta la toxicidad renal264,308. 
Se han propuesto tratamientos cortos (2 semanas) para S. aureus 
sensible a la meticilina (MSSA) en los casos de EVN derecha sin 
complicaciones (véase también la sección 12.4.2), pero estos re-
gímenes no son válidos para la endocarditis izquierda. Para los 
pacientes alérgicos a la penicilina con endocarditis infecciosa 
por MSSA, se puede intentar una desensibilización a la penicilina 
cuando el paciente esté estable o usar cefazolina, ya que la van-
comicina es inferior a los betalactámicos309. Si no se puede admi-
nistrar betalactámicos, se debe escoger la daptomicina siempre 
que esté disponible y administrarla en combinación con otros 
fármacos antiestafilocócicos eficaces para aumentar la actividad 
y evitar el desarrollo de resistencias310. El S. lugdunensis siempre es 
sensible a la metacilina y se puede tratar con cloxacilina.

La EVP por S. aureus conlleva un riesgo muy alto de muerte (> 
45%)305,312,313 y a menudo requiere reemplazo valvular. Otras dife-
rencias con respecto a la EVN son la duración total del tratamien-
to, el uso de aminoglucósidos y la adición de rifampicina después 
de 3-5 días de tratamiento antibiótico efectivo una vez eliminada 
la bacteriemia264,314-318. Esta recomendación se basa en el efecto 
antagonista de las combinaciones de antibióticos con rifampicina 
contra bacterias planctónicas/replicantes, como se ha demostra-
do en modelos de infección por cuerpo extraño y clínicamente en 
infecciones por prótesis ortopédicas y vasculares319. No obstante, 
en un estudio reciente la adición de aminoglucósidos a un régimen 
antibiótico con vancomicina o cloxacilina además de rifampicina 
para el tratamiento de la EVP por S. aureus no se asoció con me-
jores resultados320. Además, se debe tener en cuenta el riesgo de 
nefrotoxicidad asociada al uso de aminoglucósidos. Pese a que el 
nivel de evidencia es bajo, la adición de rifampicina al tratamiento 
de la EVP estafilocócica es una práctica estándar261,321. Se debe te-
ner en cuenta además los efectos secundarios y las interacciones 
farmacológicas potenciales de la rifampicina. Para pacientes con 
EVP alérgicos a la penicilina se puede usar daptomicina combi-
nada con cef tarolina o fosfomicina o con gentamicina (durante 
2 semanas) además de rifampicina durante al menos 6 semanas. 
Después de 10-14 días de tratamiento se debe considerar el trata-
miento ambulatorio parenteral (TAPA) y oral para pacientes clíni-
camente estables (véase la sección 7.13).

7.7. Estafilococos resistentes a meticilina
El S. aureus resistente a meticilina (MRSA) produce proteínas de unión 
a la penicilina (PBP) de baja afinidad, que confiere resistencia cruzada 
a la mayoría de betalactámicos. El MRSA suele ser resistente a múl-
tiples antibióticos, lo que reduce las opciones terapéuticas a vanco-
micina, daptomicina, ceftarolina y dalbavancina para el tratamiento 
de las infecciones graves322-324. No obstante, es preciso señalar que 
subpoblaciones sensibles con exposición aumentada y resistentes a 
la vancomicina han emergido en todo el mundo y se asocian al fra-
caso de los tratamientos de la endocarditis infecciosa325-328. La preva-
lencia de MRSA causantes de endocarditis infecciosa con exposición 
aumentada o resistentes a vancomicina se sitúa en un rango del 19-
34%. Además, en pacientes con endocarditis infecciosa por MRSA, las 
cepas aisladas con un perfil de CIM ≥ 4 mg/l se asociaron con fracaso 
del tratamiento, definido por la persistencia de la bacteriemia duran-
te ≥ 7 días o mortalidad atribuible a MRSA325. La nefrotoxicidad es un 
problema cuando se usan niveles mínimos para la monitorización de 
la vancomicina como marcador sustituto del área bajo la curva re-
lativo a la CIM (AUC/CIM). Por lo tanto, se recomienda usar un valor 
diana de AUC/CIM entre 400 y 600 mg*h/l (asumiendo una CIM de 1 
mg/l) que debe alcanzarse con 48 h de tratamiento329. Cuando la CIM 
es > 1 mg/l, la probabilidad de alcanzar una AUC/CIM ≥ 400 es baja. En 
esta situación, se debe considerar el cambio del tratamiento debido 
al alto riesgo de nefrotoxicidad con dosis más altas de vancomicina. 
La daptomicina es un antibiótico lipopeptídico aprobado para la bac-
teriemia por S. aureus y endocarditis infecciosa derecha330. Estudios de 
cohortes de endocarditis infecciosa por S. aureus y ECN han demos-
trado que la daptomicina es tan eficaz como la vancomicina327,328 y, en 
dos estudios de cohortes sobre bacteriemia por MRSA con una alta 
CIM de vancomicina (> 1 mg/l)331,332, la daptomicina se asoció con me-
jores resultados clínicos (incluida la supervivencia), comparada con 
la vancomicina. Es importante señalar que la daptomicina se debe 
administrar en dosis adecuadas y combinarla con otros antibióti-
cos para evitar resistencias futuras en pacientes con endocarditis 
infecciosa330,333. Se debe usar dosis altas de daptomicina (10 mg/kg) 
y la mayoría de los expertos recomiendan combinarla con betalac-
támicos334 o fosfomicina335 (los betalactámicos, y probablemente la 
fosfomicina, aumentan la unión de la daptomicina a la membrana 
al reducir la carga positiva de la superficie) para el tratamiento de 
la EVN, y con gentamicina y rifampicina para el tratamiento de la 
EVP326-328. No obstante, en un estudio aleatorizado que incluyó 352 
pacientes con bacteriemia por MRSA, la daptomicina o la vancomi-
cina combinadas con flucloxacilina, cloxacilina o cefazolina i.v. no 
se asociaron con una reducción significativa del criterio principal 
de valoración compuesto de mortalidad, bacteriemia persistente, 
recidiva o fracaso del tratamiento, comparado con daptomicina o 
vancomicina solas328. El estudio se interrumpió prematuramente 
antes de cumplir el objetivo de reclutamiento de pacientes (n = 440) 
debido al aumento de la incidencia de daño renal agudo en el brazo 
de tratamiento combinado y, por lo tanto, los resultados deben in-
terpretarse con precaución. 

Otras alternativas son la fosfomicina con imipenem336, cef ta-
rolina337, quinupristina-dalfopristina con o sin betalactámicos338,339, 
betalactámicos con oxazolidinonas (linezolid)340, betalactámicos 
con vancomicina341 y dosis altas de trimetoprim/sulfametoxazol 
y clindamicina342,343. Estas situaciones clínicas y terapéuticas re-
quieren la atención colaborativa del equipo de endocarditis que 
incluya un especialista en enfermedades infecciosas, ya que la evi-
dencia se basa en grupos de población muy pequeños.
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Recomendaciones - tabla 8. Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa causada por Staphylococcus spp.

Recomendaciones Clasea Nivelb

EI por estafilococos sensibles a la meticilina

En pacientes con EVN por estafilococos sensibles a la meticilina se recomienda el tratamiento con (flu)cloxacilina o cefazolina durante 
4-6 semanas, con las siguientes dosis264,314,316-318:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

(Flu)cloxacilinac 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Cefazolinae 6g/día i.v. en 3 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

(Flu)cloxacilinac 200-300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas en partes iguales

Cefazolinae 300-600 mg/kg/día en 3-4 dosis

En pacientes con EVP por estafilococos sensibles a la meticilina se recomienda el tratamiento con (flu)cloxacilina o cefazolina 
combinado con rifampicina durante un mínimo de 6 semanas y gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis264,314,316-318,320:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

(Flu)cloxacilinac 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Cefazolina 6 g/día i.v. en 3 dosis

Rifampicina 900 mg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

(Flu)cloxacilinac 200–300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas en partes iguales

Cefazolina 300-600 mg/kg/día en 3-4- dosis

Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Alergia a betalactámicos

En pacientes con EVN por estafilococos sensibles a la meticilina que son alérgicos a la penicilina, se recomienda el tratamiento con 
cefazolina durante 4-6 semanas, con las siguientes dosis322-327:

I B
Dosis y vía de administración para adultos

Cefazolinae 6 g/día i.v. en 3 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Cefazolinae 300-600 mg/kg/día en 3-4 dosis

En pacientes con EVP por estafilococos sensibles a la meticilina que son alérgicos a la penicilina se recomienda el tratamiento con 
cefazolina combinado con rifampicina durante un mínimo de 6 semanas y gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis344:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Cefazolinae 6 g/día i.v. en 3 dosis

Rifampicina 900 mg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Cefazolinae 300-600 mg/kg/día en 3-4 dosis

Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

En pacientes con EVN por estafilococos sensibles a la meticilina que son alérgicos a la penicilina, se puede considerar el tratamiento con 
daptomicina combinada con ceftarolina o fosfomicina322-327

IIb C
Dosis y vía de administración para adultos

Daptomicina 10 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

Ceftarolinaf

O
Fosfomicinag

1800 mg/día i.v. en 3 dosis
O
8-12 g/día i.v. en 4 dosis

Continúa
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En pacientes con EVP por estafilococos sensibles a la meticilina que son alérgicos a la penicilina, se puede considerar el tratamiento 
con daptomicina combinado con ceftarolina o fosfomicina o gentamicina con rifampicina durante al menos 6 semanas y gentamicina 
durante 2 semanas, con las siguientes dosis344:

IIb C

Dosis y vía de administración para adultos

Daptomicina 10 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

Ceftarolinaf

O
Fosfomicinag

1800 mg/día i.v. en 3 dosis
O
8-12 g/día i.v. en 4 dosis

Rifampicina 900 mg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

EI por estafilococos resistentes a la meticilina

En pacientes con EVN por estafilococos resistentes a la meticilina, se recomienda el tratamiento con vancomicina durante 4-6 semanas, 
con las siguientes dosis345:

I B
Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicinah 30-60 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicinah 30 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis divididas en partes iguales

En pacientes con EVP por estafilococos resistentes a la meticilina, se recomienda el tratamiento con vancomicina más rifampicina 
durante al menos 6 semanas y gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicinah 30-60 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis

Rifampicina 900-1200 mg/día i.v. o por vía oral en 2 o 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicinah 30 mg/día i.v. en 2-3 dosis divididas en partes iguales

Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. o por vía oral divididos en 2 o 3 dosis

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

En pacientes con EVN por estafilococos resistentes a la meticilina se puede considerar el tratamiento con daptomicina combinada con 
cloxacilina, ceftarolina o fosfomicina, con las siguientes dosis335,345-349:

IIb C

Dosis y vía de administración para adultos

Daptomicina 10 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

Cloxacilinac

O
Ceftarolinaf

O
Fosfomicinag

12 g/día i.v. en 6 dosis
OR
1800 mg/día i.v. en 3 dosis
O
8-12 g/día i.v. en 4 dosis

EI: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre válvula protésica; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso; U: unidades.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cLa cloxacilina no está recomendada si el paciente tiene alergia a la penicilina.
dDosis máximas de 240 mg/día. Las dosis altas se asocian con un aumento del riesgo de nefrotoxicidad. La función renal y las concentraciones séricas de 
gentamicina deben monitorizarse una vez a la semana. Cuando se administra en una dosis diaria única, las concentraciones predosis debe ser < 1 mg/l y las 
concentraciones después de la dosis (pico; 1 h después de la inyección) deben ser de ∼10–12 mg/l.
eLa cefazolina puede sustituir a la cloxacilina solo en pacientes con reacciones de hipersensibilidad a la penicilina del tipo no inmediato.
fLas altas dosis de ceftarolina se pueden asociar con riesgo de leucopenia después de 2 semanas. La cefazolina puede sustituir a la cloxacilina solo en pacientes 
con reacciones de hipersensibilidad a la penicilina del tipo no inmediato.
gEn pacientes con insuficiencia cardiaca, la alta carga de sodio asociada al uso de fosfomicina puede producir insuficiencia cardiaca aguda. 
hLas concentraciones séricas de vancomicina deben alcanzar los 10-15 mg/l antes de la dosis, aunque algunos expertos recomiendan aumentar la dosis 
de vancomicina a 45-60 mg/kg/día i.v. en 2 o tres dosis divididas para alcanzar una concentración mínima (Cmín) de 15-20 mg/l, como en la endocarditis 
estafilocócica. No obstante, la dosis de vancomicina no debe exceder los 2 g/día, excepto si se monitoriza la concentración sérica y se puede ajustar para 
obtener un pico de concentración plasmática de 30-45 μg/ml 1 h después de completar la infusión i.v. del antibiótico.
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7.8. Enterococcus spp.
La endocarditis infecciosa está causada principalmente por E. faecalis 
(90% de los casos) y más raramente por Enterococcus faecium (5% de 
los casos) u otras especies350. La endocarditis infecciosa enterocócica 
plantea dos problemas importantes. En primer lugar, los enterococos 
son altamente resistentes a la muerte inducida por antibióticos y eli-
minarlos requiere la administración prolongada (hasta 6 semanas) de 
combinaciones bactericidas sinérgicas de dos inhibidores de la pared 
celular (ampicilina más ceftriaxona, que tienen un efecto sinérgico e 
inhiben las proteínas de unión a la penicilina de manera complemen-
taria) o un inhibidor de la pared celular con aminoglucósidos351-353. En 
segundo lugar, los enterococos pueden ser muy resistentes a múlti-
ples fármacos, incluidos los aminoglucósidos , betalactámicos (a tra-
vés de la modificación de la proteína de unión a la penicilina 5 y, en 
ocasiones, a betalactamasas) y vancomicina351-357.

Las cepas sensibles a la penicilina se tratan con penicilina G o 
ampicilina (o amoxicilina) combinadas con gentamicina. La ampi-
cilina (o amoxicilina) es preferible debido a que la CIM es 2-4 veces 
menor que la de la penicilina G. La resistencia a la gentamicina es 
frecuente en E. faecalis y E. faecium (hasta el 75%)358,359. Un amino-
glucósido con una CIM > 128 mg/l se asocia a la pérdida de sinergia 
bactericida con los inhibidores de la pared celular, por lo que los 
aminoglucósidos no se deben usar en estos casos.

Recientemente se han producido dos avances importantes. 
El primero es la demostración en varios estudios de cohortes que 
incluyen cientos de casos de endocarditis infecciosa por E. faecalis 
de que la ampicilina más cef triaxona es tan eficaz como la ampi-
cilina más gentamicina para tratar la endocarditis infecciosa por 
E. faecalis sin alto grado de resistencia a aminoglucósidos. La com-
binación de ampicilina con cef triaxona se asoció también con un 
perfil de seguridad favorable, debido a la ausencia de nefrotoxidi-
dad355,360,361. Por lo tanto, esta es la combinación de elección para 
el tratamiento de la EVN y la ENP causada por E. faecalis con re-
sistencia muy alta a aminoglucósidos. Este tratamiento doble con 
betalactámicos no es efectivo contra E. faecium y la experiencia en 
el tratamiento de otras especies de enterococos es muy limitada. 
El segundo avance es que la dosis diaria total de gentamicina se 
puede administrar en una única dosis en lugar de las 2 o 3 dosis 
separadas que se recomendaban previamente y , además, la dura-
ción del tratamiento con gentamicina de la endocarditis infeccio-
sa por E. faecalis sin resistencia a aminoglucósidos se puede acortar 
de manera segura de 4-6 semanas a solo 2, lo que reduce la tasa de 
nefrotoxicidad a niveles muy bajos266,362,363. Después de 10-14 días 
de tratamiento se debe considerar el tratamiento antibiótico am-
bulatorio parenteral (TAPA) y oral si el paciente está clínicamente 
estable (véase la sección 7.13)364-367.

Recomendaciones - tabla 9. Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa causada por Enterococcus spp.

Recomendaciones Clasea Nivelb

Cepas sensibles a betalactámicos y gentamicina

En pacientes con EVN causada por Enterococcus spp. no HLAR, se recomienda la combinación de ampicilina o amoxicilina con ceftriaxona 
durante 6 semanas o con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis355,360,361:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Amoxicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ampicilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 4 g/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

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

Ceftriaxona 100 mg/kg i.v. en 2 dosis

Gentamicinac 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis divididas en partes iguales

En pacientes con EVP y pacientes con EVN complicada o más de 3 meses de síntomas debido a Enterococcus spp. no HLAR, está 
recomendado el tratamiento con la combinación de ampicilina o amoxicilina con ceftriaxona durante 6 semanas o con gentamicina 
durante 2 semanas, con las siguientes dosis355,360,361:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Amoxicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ampicilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 4 g/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

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

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg i.v. en 2 dosis

Gentamicinac 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis divididas en partes iguales

Continúa
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Resistencia muy alta a aminoglucósidosd

En pacientes con EVP o EVN causada por Enterococcus spp. HLAR se recomienda la combinación de ampicilina o amoxicilina y ceftriaxona 
durante 6 semanas, con las siguientes dosis355,360,361:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Ampicilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Amoxicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 4 g/día i.v. en 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

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

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg i.v. en 2 dosis

Enterococcus spp. resistentes a betalactámicos (E. faecium)e

En pacientes con EI causada por Enterococcus spp. (E. faecium) resistentes a betalactámicos se recomienda el tratamiento con vancomicina 
durante 6 semanas combinada con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis358,359,369:

I C

Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis divididas en partes iguales

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

Enterococcus spp. resistentes a vancomicinaf

En pacientes con EI causada por Enterococcus spp. resistentes a vancomicina se recomienda el tratamiento con daptomicina combinada 
con betalactámicos (ampicilina, ertapenem o ceftarolina) o fosfomicina, con las siguientes dosis369:

I C

Dosis y vía de administración para adultos

Daptomicina 10-12 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

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

Fosfomicina 12 g/día i.v. en 4 dosis

Ceftarolina 1800 mg/día i.v. en 3 dosis

Ertapenemg 2 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Daptomicina 10-12 mg/kg/día i.v. en 1 dosis (ajustada a la edad)

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

Fosfomicina 2-3 g/día i.v. en 1 dosis

Ceftarolina 24-36 mg/kg/día en 3 dosis

Ertapenemg 1 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis [para menores de 12 años, 15 mg/kg/dosis (hasta un máximo de 500 mg) dos veces al día]

EI: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre válvula protésica; HLAR: resistencia alta a aminoglucósidos; i.m.: 
intramuscular; i.v.: intravenoso; PBP: proteína de unión a la penicilina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cDosis máximas de 240 mg/día. Las dosis altas se asocian con un aumento del riesgo de nefrotoxicidad. La función renal y las concentraciones séricas de 
gentamicina se deben monitorizar una vez a la semana. Cuando se administra en una única dosis, la concentración antes de la dosis debe ser < 1 mg/l y la 
concentración sérica después de la dosis (pico; 1 h después de la inyección ) debe ser ∼10-12 mg/l.
dAlto grado de resistencia a la gentamicina: en caso de sensibilidad a la estreptomicina, sustituya la gentamicina por estreptomicina con dosis de 15 mg/kg/día 
dividida en dos partes iguales.
eResistencia a betalactámicos: (i) si se debe a la producción de betalactamasa, sustituya la ampilicina por ampicilina-sulbactam o la amoxicilina por 
amoxicilina-clavulánico; (ii) si se debe a una alteración de la proteína de unión a la penicilina 5, utilice regímenes basados en vancomicina.
fResistencia múltiple a aminoglucósidos, betalactámicos y vancomicina: Las alternativas propuestas son (i) daptomicina 10 mg/kg/día más ampicilina 200 mg/kg/
día i.v. en 4-6 dosis, ertapenem (2 g/día i.v.), ceftarolina (600 mg/8 h i.v.) o fosfomicina (3 g/6 h i.v.); (ii) linezolid 2 x 600 mg/día i.v. o por vía oral durante ≥ 8 semanas 
(monitorice la toxicidad hematológica); (iii) quinupristina-dalfopristina 3 x 7,5 mg/kg/día durante ≥ 8 semanas. La quinupristina-dalfopristina no es activa contra E. 
faecalis; (iv) para otras combinaciones (daptomicina más ertapenem o ceftarolina o fosfomicina), consulte a un especialista en enfermedades infecciosas.
gLas dosis altas de ertapenem se asocian con convulsiones.
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La resistencia a los betalactámicos y la vancomicina se observa 
principalmente en E. faecium. Debido a que la resistencia doble es 
rara, los betalactámicos pueden usarse contra las cepas resisten-
tes a vancomicina y viceversa. Se han descrito resultados variables 
con quinupristina-dalfopristina (que no son activos contra E. fae-
calis), linezolid, daptomicina, teicoplanina y tigeciclina353,365,368. La 
daptomicina (10-12 mg/kg/24 h), combinada siempre con betalac-
támicos (ampicilina, ertapenem o cef tarolina) o fosfomicina, con 
el fin de prevenir el desarrollo de resistencia a daptomicina, es la 
mejor opción de tratamiento para la endocarditis infecciosa por 
enterococos resistentes a fármacos múltiples y vancomicina369.

7.9. Bacterias Gram negativas

7.9.1. Especie Haemophilus, Aggregatibacter, 
Cardiobacterium, Eikenella y Kingella (grupo HACEK)
Los bacilos Gram negativos de las especies Haemophilus, Aggregati-
bacter (previamente Actinobacillus), Cardiobacterium, Eikenella y Kingella 
(grupo HACEK) son microorganismos de cultivo exigente que requie-
ren pruebas especiales cuando se sospecha que pueden ser la causa 
de endocarditis infecciosa (véase también la sección 5). Debido a que 
crecen lentamente, las determinaciones de CIM estándar pueden ser 
difíciles de interpretar. Algunos bacilos del grupo HACEK producen 
betalactamasas, por lo que la ampicilina ya no se puede considerar 
la opción de primera línea. En cambio, estos bacilos son sensibles a 
la ceftriaxona, otras cefalosporinas de tercera generación y fluoro-
quinolonas. El tratamiento estándar consiste en ceftriaxona (2 g/día) 
durante 4 semanas para la EVN y durante 6 semanas para la EVP. Si 
no producen betalactamasa, una opción de tratamiento es ampicili-
na (12 g/día i.v. en 4 o 6 dosis) durante 4-6 semanas además de genta-
micina (3 mg/kg/día divididas en 2 o 3 dosis) durante 2 semanas370. La 
ciprofloxacina (400 mg cada 8-12 h i.v. o 750 mg cada 12 h por vía oral) 
es una alternativa menos validada370-373.

7.9.2. De otros grupos (no HACEK)
En la cohorte de la International Collaboration on Endocarditis (ICE) se 
documentaron bacterias Gram negativas no HACEK en 49 de 2761 
casos de endocarditis infecciosa (1,8%)279,374. El tratamiento reco-
mendado es la cirugía precoz además de tratamiento bactericida 
prolongado (6 semanas) con distintas combinaciones de betalac-
támicos y aminoglucósidos, en algunas ocasiones con la adición 
de quinolonas o cotrimoxazol375,376. Puede ser útil realizar pruebas 
bactericidas in vitro y monitorizar las concentraciones séricas de 
antibióticos. Debido a que son entidades raras y graves, el equipo 
multidisciplinar de endocarditis debe discutir estos casos.

7.10. Endocarditis infecciosa con hemocultivo 
negativo
Las causas principales de endocarditis infecciosa con hemocultivo 
negativo (EIHCN) se resumen en la sección 5.3.2377,378 y las opciones de 
tratamiento en la tabla 11379-383. El tratamiento de la endocarditis infec-
ciosa de Whipple sigue siendo muy empírico. Se han descrito tasas de 
éxito con el tratamiento a largo plazo (> 1 año)384. En caso de afección 
del sistema nervioso central, se debe añadir sulfadiazina (1,5 g/6 h) por 
vía oral a la doxiciclina. Un tratamiento alternativo es la ceftriaxona 
(2 g/24 h i.v.) durante 2-4 semanas o penicilina G (2 millones U/4 h) y 

estreptomicina (1 g/24 h) i.v. durante 2-4 semanas, seguidas de cotri-
moxazol (800 mg/12 h) por vía oral. El trimetoprim no es activo contra 
T. whipplei. Se recomienda consultar al equipo de endocarditis que in-
cluya un especialista en enfermedades infecciosas. 

Tabla 11. Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa  
con hemocultivo negativo

Patógenos Tratamiento propuestoa Resultado del 
tratamiento

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

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

C. burnetii 
(causante de  
la fiebre Q)

Doxiciclina (200 mg/24 h) 
más hidroxicloroquina (200-
600 mg/24 h)c, por vía oral (> 
18 meses de tratamiento)

El éxito del tratamiento 
se define como títulos 
de IgG antifase I < 
1:400, y títulos de IgA e 
IgM < 1:50

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

Se estima un éxito del 
tratamiento en ≥ 90% 
de los casos

Legionella spp. Levofloxacino (500 mg/12 h) 
i.v. o por vía oral durante ≥ 
6 semanas o claritromicina 
(500 mg/12 h) i.v. durante 
2 semanas, y después por 
vía oral durante 4 semanas 
más rifampicina (300-1200 
mg/24 h)

Se desconoce cuál es el 
tratamiento óptimo

Mycoplasma spp. Levofloxacino (500 mg/12 h) 
i.v. o por vía oral durante ≥ 
6 mesese

Se desconoce cuál es el 
tratamiento óptimo

T. whipplei 
(causante de la 
enfermedad de 
Whipple)f

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

Se desconoce el 
tratamiento óptimo 
a largo plazo y su 
duración

EI: endocarditis infecciosa; Ig: inmunoglobulina; i.v.: intravenoso.
Adaptada de Brouqui et ál383.
aDada la falta de series grandes, se desconoce la duración óptima del 
tratamiento de la EI causada por estos patógenos. La duración propuesta de 
los tratamientos se basa en informes de casos seleccionados. Se recomienda 
consultar a un especialista en enfermedades infecciosas.
bLa adición de estreptomicina (15 mg/kg/24 h en 2 dosis) durante las 
primeras semanas es opcional. 
cLa combinación de doxiciclina con hidroxicloroquina (monitorizando las 
concentraciones séricas de este fármaco) es significativamente supero a la 
doxiciclina sola385.
dSe han propuesto varios regímenes terapéuticos, incluida la ampicilina 
o amoxicilina (12 g/24 h i.v.) o cefalosporinas (ceftriaxona 2 g/24 h i.v.) 
combinadas con aminoglucósidos (gentamicina o netilmicina)381. Las dosis 
son las mismas que en la EI enterocócica y enterocócica379,380.
eLas fluoroquinolonas nuevas (levofloxacino, moxifloxacino) son más 
potentes que el ciprofloxacino contra patógenos intracelulares como 
Mycoplasma spp., Legionella spp. y Chlamydia spp.
fEl tratamiento de la EI de Whipple sigue siendo muy empírico. En caso de 
afección del sistema nervioso central, se debe añadir sulfadiazina (1,5 g/6 
h) por vía oral a la doxiciclina. Un tratamiento alternativo es la ceftriaxona 
(2 g/24 h i.v.) durante 2-4 semanas o penicilina G (2 millones U/4 h) y 
estreptomicina (1 g/24 h) i.v. durante 2-4 semanas, seguidas de cotrimoxazol 
(800 mg/12 h) por vía oral. El trimetoprim no es activo contra T. whipplei. Se 
han descrito tasas de éxito con el tratamiento a largo plazo (> 1 año).
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7.11. Hongos
Los hongos se observan con más frecuencia en la EVP y en la 
endocarditis de adictos a drogas por vía parenteral (ADVP) y 
pacientes inmunodeficientes386. Predominan las infecciones 
por Candida y Aspergillus spp., este último es el causante de en-
docarditis infecciosa con hemocultivo negativo (EIHCN)387,388. 
La mortalidad es muy alta (> 50%) y el tratamiento requiere la 
combinación de antifúngicos y un bajo punto de corte para la 
indicación de cirugía278,387,388. El tratamiento antifúngico para 
la endocarditis por Candida incluye la administración de una 
equinocandina a dosis altas o amfotericina B liposomal (u otras 
formulaciones lipídicas) con o sin flucitosina. Para la endo-
carditis infecciosa por Aspergillus, el voriconazol es el fármaco 
de elección. Algunos expertos recomiendan la adición de una 
equinocandina o amfotericina B278,387-390. Está recomendado el 
tratamiento supresor a largo plazo con azoles orales (fluconazol 
y voriconazol), incluso de por vida en algunos casos278,388,389. Se 
recomienda consultar al equipo de endocarditis que incluya un 
especialista en enfermedades infecciosas.

7.12. Tratamiento empírico
El tratamiento de la endocarditis infecciosa debe iniciarse in-
mediatamente. Se deben extraer tres series de hemocultivos a 
intervalos de 30 min antes de empezar el tratamiento antibió-
tico391. La elección del tratamiento empírico inicial depende de 
varias consideraciones:
(i) Tratamiento antibiótico previo.
(ii) EI sobre válvula nativa o válvula protésica (y en este caso, en 

qué momento se realizó la cirugía [EVP temprana o tardía]).
(iii) El lugar de la infección (EI extrahospitalaria, nosocomial o 

no nosocomial relacionada con la atención sanitaria) y co-
nocimiento de la epidemiología local, especialmente la 
resistencia a antibióticos y patógenos específicos con hemo-
cultivo realmente negativo.

(iv) La administración de cloxacilina/cefazolina se asocia con 
tasas más bajas de mortalidad que otros fármacos beta-
lactámicos, incluida la amoxicilina/ácido clavulánico o am-
picilina/sulbactam392 y vancomicina para el tratamiento 
empírico de la bacteriemia/endocarditis por MSSA309,393. No 
obstante, recientemente se ha observado que la amoxici-
lina/ácido clavulánico o la ampicilina/sulbactam pueden 
ser un tratamiento empírico eficaz para la bacteriemia por 
MSSA cuando se desescalada a cloxacilina o cefazolina en las 
primeras 96 h desde el hemocultivo inicial394.

Los regímenes de tratamiento para la EVN y la EVP tardía 
deben cubrir estafilococos, estreptococos y enterococos. En 
caso de tratamiento antibiótico previo, el tratamiento empíri-
co debe incluir diferentes tipos de antibióticos. El tratamiento 
empírico debe cubrir estafilococos coagulasa negativos (ECN) 
en la EVP pero no en la EVN. Los regímenes antibióticos para 
la EVP temprana o la endocarditis relacionada con la atención 
sanitaria deben cubrir estafilococos resistentes a la meticilina, 
enterococos e, idealmente, patógenos Gram negativos del gru-

po no HACEK. Una vez se ha identificado el patógeno (normal-
mente en las primeras 24 h), el tratamiento antibiótico debe 
adaptase a su patrón de sensibilidad antimicrobiana. Es impor-
tante señalar que el tratamiento empírico se debe cambiar por 
el tratamiento antibiótico específico cuando se identifique el 
microorganismo en las primeras 24-48 h.

Recomendaciones - tabla 10. Recomendaciones sobre el régimen 
antibiótico de tratamiento empírico inicial de la endocarditis 

infecciosa (antes de la identificación del patógeno)a

Recomendaciones Claseb Nivelc

En pacientes con EVN adquirida en la comunidad o 
EVP tardía (≥ 12 meses después de la cirugía), se debe 
considerar el tratamiento con ampicilina combinada 
con ceftriaxona o con (flu)cloxacilina y gentamicina, 
con las siguientes dosis255:

IIa C

Dosis y vía de administración para adultos

Ampicilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

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

(Flu)cloxacilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

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

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

(Flu)cloxacilina 200-300 mg/kg/día i.v. en 4-6 
dosis divididas en partes iguales

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis 
divididas en partes iguales

En pacientes con EVP temprana (< 12 meses después 
de la cirugía) o EI nosocomial o no nosocomial 
relacionada con la atención sanitaria, se puede 
considerar la administración de vancomicina 
o daptomicina combinadas con gentamicina y 
rifampicina, con las siguientes dosis395:

IIb C

Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

Daptomicina 10 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

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

Rifampicina 900-1200 mg i.v. o por vía oral en 
2 o 3 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

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

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis 
divididas en partes iguales

Rifampicina 20 mg/kg/sí i.v. o por vía oral en 3 
dosis divididas en partes iguales

Continúa
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Alergia a betalactámicos

En pacientes con EVN adquirida en la comunidad 
o EVP tardía (≥ 12 meses después de la cirugía) que 
son alérgicos a la penicilina, se puede considerar 
la administración de cefazolina o vancomicina 
combinada con gentamicina, con las siguientes dosis:

IIb C

Dosis y vía de administración para adultos

Cefazolina 6 g/día i.v. en 3 dosis

Vancomicinae 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

Cefazolina 6 g/día i.v. en 3 dosis

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

Gentamicinad 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis 
divididas en partes iguales

EI: endocarditis infecciosa; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: 
endocarditis sobre válvula protésica; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso. 
aSi los hemocultivos iniciales son negativos y no hay respuesta clínica 
se debe considerar una etiología de EIHCN (véase la sección 7.10) y la 
extensión del espectro antibiótico a patógenos con hemocultivo negativo. Si 
está indicada la cirugía cardiaca, se puede realizar un diagnóstico molecular.
bClase de recomendación.
cNivel de evidencia.
dDosis máxima de 240 mg/día. Las dosis altas se asocian con un aumento 
del riesgo de nefrotoxicidad. Se debe monitorizar la función renal y las 
concentraciones séricas de gentamicina una vez a la semana. Cuando se 
administre en una única dosis diaria, las concentraciones séricas previas a 
la dosis deben ser < 1 mg/l y las posteriores a la dosis (pico; 1 h después de la 
inyección) deben ser ∼10-12 mg/l.
eLas concentraciones séricas de vancomicina deben alcanzar los 10-15 
mg/l antes de la dosis, aunque algunos expertos recomiendan aumentar 
la dosis de vancomicina a 45-60 mg/kg/día i.v. en 2 o tres dosis divididas 
para alcanzar una concentración mínima (Cmín) de 15-20 mg/l, como en la 
endocarditis estafilocócica. No obstante, la dosis de vancomicina no debe 
exceder los 2 g/día, excepto si se monitoriza la concentración sérica y se 
puede ajustar para obtener un pico de concentración plasmática de 30-45 
μg/ml 1 h después de completar la infusión i.v. del antibiótico.

7.13. Tratamiento antibiótico parenteral y oral 
ambulatorio para la endocarditis infecciosa
El tratamiento antibiótico escalonado parenteral ambulatorio 
y la desescalada con tratamiento oral ambulatorio se usa para 
consolidar el tratamiento antimicrobiano una vez controladas 
las complicaciones críticas relacionadas con la infección (p. ej., 
abscesos perivalvulares, insuficiencia cardiaca aguda, émbo-
los sépticos e ictus) y cuando el paciente esté estable43,396-399. 
Cuando sea factible, el alta temprana y el TAPA ayuda a aliviar 
los efectos de la infección y de la hospitalización prolongada, 
especialmente en ancianos400. En la fase inicial, el tratamiento 
intravenoso estándar de la endocarditis infecciosa debe ad-
ministrarse según las recomendaciones para microrganismos 
específicos. Cuando el estado clínico del paciente es estable, 
en algunos casos el tratamiento parenteral y oral ambulato-
rio es una alternativa segura al tratamiento intravenoso hos-
pitalario43,399. Los pacientes pueden alcanzar la estabilidad en 
distintos momentos del curso de la enfermedad y, cuando se 

cumplan los criterios de estabilidad, el paciente puede recibir 
tratamiento antibiótico parenteral y oral ambulatorio en el 
momento del alta. El régimen de tratamiento parenteral am-
bulatorio incluye las mismas combinaciones de antibióticos 
administrados en la fase aguda, siempre que sea posible. Los 
resultados a los 5 años del estudio POET muestran una efica-
cia continuada del tratamiento antibiótico oral comparado con 
el tratamiento intravenoso para la endocarditis infecciosa en 
algunos casos401. De ahí que la estabilidad clínica permite dife-
renciar el curso de la endocarditis infecciosa en dos fases: 
(i) Una fase crítica inicial que requiere al menos 10 días de trata-

miento intravenoso, durante la cual el tratamiento parenteral 
ambulatorio tiene una indicación restringida.

(ii) Una fase de continuación (después de 10 días de tratamiento 
y 7 días después de la cirugía) en la que el tratamiento antibió-
tico escalonado parenteral y oral puede ser factible.

En la tabla S8 del material adicional se resumen las cues-
tiones más importantes que hay que considerar sobre el 
tratamiento antibiótico escalonado parenteral y oral de la en-
docarditis infecciosa. 

Además de la estabilidad clínica de los pacientes, las con-
sideraciones generales sobre la indicación del tratamiento 
antibiótico parenteral ambulatorio incluyen la evaluación 
del entorno domiciliario de los pacientes y su capacidad de 
autocuidado. La adherencia al tratamiento y las consultas de 
seguimiento son fundamentales para que los resultados del 
tratamiento ambulatorio sean beneficiosos y la relación entre 
los proveedores de atención médica y los pacientes es muy im-
portante para asegurar la continuación del tratamiento y man-
tener el control de la infección.

7.13.1. Tratamiento antibiótico escalonado parenteral y oral
Los criterios de estabilidad son esenciales y la planificación 
adecuada de la evaluación del paciente, especialmente la eco-
cardiografía transesofágica, es clave (figura 9). Los criterios de 
estabilidad incluyen muestras de sangre, parámetros clínicos y 
ecocardiografía transesofágica43.

El tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio ha demos-
trado ser seguro para pacientes estables con endocarditis infec-
ciosa que son candidatos a tratamiento domiciliario.

Los pacientes, y preferiblemente también un cuidador, de-
ben recibir educación sobre la enfermedad y la monitorización/
observación de signos de infección, incluida la temperatura cor-
poral diaria y otros signos de progresión o complicaciones de la 
enfermedad. Es necesaria la evaluación regular después del alta 
(un profesional de enfermería una vez al día, un médico respon-
sable 1-3 veces a la semana). Se debe inspeccionar de manera 
regular el catéter intravenoso y proporcionar atención médica 
a los pacientes que reciben tratamiento antibiótico parenteral 
ambulatorio. En caso de que el paciente no tenga suficiente ca-
pacidad de autocuidado y no disponga de cuidadores cercanos 
es preciso intensificar la supervisión por parte un profesional 
responsable y, en estos casos la indicación de tratamiento domi-
ciliario se debe sopesar con especial atención. 

Se deben usar ciertas combinaciones de dos antibióticos ora-
les para el tratamiento escalonado (véase la tabla S9 del mate-
rial adicional).
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Figura 9. Evaluación de la estabilidad clínica con base en el estudio Partial Oral Treatment of Endocarditis. ECN: estafilococo coagulasa negativo; ETE: 
ecocardiografía transesofágica; i.v.: intravenoso; IMC: índice de masa corporal; PCR: proteína C reactiva. Adaptada con autorización de Iversen et ál43.
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días, PCR < 25% del valor máximo medido o < 20 mg/l y 

leucocitos < 15 x 109/l

Tratados con antibióticos i.v. relevantes ≥ 10 días
y ≥ 7 días después de la cirugía valvular

7.13.2. Otras consideraciones sobre el tratamiento 
antimicrobiano oral o parenteral ambulatorio
En el programa de tratamiento antibiótico parenteral ambulato-
rio, los pacientes continúan con los mismos antibióticos que se 
usaron en la fase aguda en regímenes de administración una vez 
al día o con bomba de infusión si es necesaria la administración 
intermitente de los antibióticos o con infusión continua. La dalba-
vancina es un antibiótico glucopéptido que tiene una vida media 
muy larga y se puede administrar una vez a la semana. La expe-
riencia previa en la endocarditis infecciosa por bacterias Gram po-
sitivas sensibles es buena, aunque no está claro cuál es el plan de 
administración más efectivo274,402. La prescripción recomendada 
es una dosis de carga de 1,5 g seguida de 0,5-1 g a la semana hasta 
completar 6 semanas de tratamiento antibiótico.

Aunque la evidencia es insuficiente, otra opción de tratamien-
to para la endocarditis infecciosa estafilocócica (además de las 
combinaciones recogidas en la tabla S9 del material adicional) es 

la combinación de cotrimoxazol i.v. (sulfametoxazol 4800 mg/día 
y trimetoprim 960 mg/día en 4-6 dosis) con clindamicina i.v. (1800 
mg/día en 3 dosis) durante la primera semana seguida de solo cotri-
moxazol oral durante 5 semanas343.

Recomendaciones - tabla 11. Recomendaciones sobre el tratamiento 
antibiótico ambulatorio de la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar el tratamiento antibiótico 
ambulatorio parenteral y oral para pacientes con 
EI izquierda causada por Streptococcus spp., E. 
faecalis, S. aureus o ECN, que recibieron previamente 
tratamiento antibiótico efectivo durante al menos 
10 días (o al menos 7 días desde la cirugía cardiaca), 
están clínicamente estables y no muestran signos 
de formación de abscesos ni anomalías valvulares 
detectadas mediante ETE que requieren cirugía43,401

IIa A

Continúa
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El tratamiento antibiótico ambulatorio parenteral 
y oral no está recomendado para pacientes con 
EI causada por microorganismos muy difíciles de 
tratarc, cirrosis hepática (Child-Pugh B o C), émbolos 
cerebrales graves, abscesos extracardiacos grandes 
sin tratar, complicaciones en válvulas cardiacas 
u otras entidades graves que requieren cirugía, 
complicaciones graves posoperatorias y EI relacionada 
con el consumo de drogas por vía parenteral

III C

ADVP: adicto a drogas por vía parenteral; ECN: estafilococo coagulasa 
negativo; EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; 
i.v.: intravenoso.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cMicroorganismos muy difíciles de tratar: microorganismos que requieren 
combinaciones de antibióticos i.v. que no se pueden administrar de 
manera ambulatoria o que requieren una monitorización estricta de las 
concentraciones en sangre u otros fluidos dada su toxicidad potencial o 
con un índice terapéutico angosto (p. ej., MRSA o enterococos resistentes 
a la vancomicina y resistentes también a fármacos alternativos, como la 
daptomicina y linezolid, bacterias Gram negativas resistentes a uno o varios 
fármacos, estreptococos orales muy resistentes a la penicilina, hongos 
distintos a Candida).

8. INDICACIONES DE LA CIRUGÍA Y TRATAMIENTO  
DE LAS COMPLICACIONES MÁS IMPORTANTES DE  
LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

La endocarditis infecciosa se asocia con ciertos riesgos y compli-
caciones que solo se pueden controlar mediante una intervención 
quirúrgica. Pese a los riesgos de la cirugía en estos pacientes, la 
evidencia actual indica que el tratamiento quirúrgico puede ge-
nerar una ventaja para la supervivencia de hasta el 20% en el pri-
mer año403,404. Tres razones principales justifican el tratamiento 
quirúrgico en el contexto de la endocarditis infecciosa aguda: la 
insuficiencia cardiaca, la infección incontrolada y la prevención 
de embolización séptica (particularmente en el sistema nervioso 
central; figura 10).

Una proporción significativa de los procedimientos quirúr-
gicos para la endocarditis infecciosa se realizan en un contexto 
urgente. El Grupo de Trabajo ha definido la cirugía urgente como 
las intervenciones que se realizan en los primeros 3-5 días, aunque 
de debe evitar retrasos innecesarios una vez que se establezca la 
necesidad de cirugía urgente. Algunos casos requieren cirugía de 
emergencia (en las primeras 24 h), independientemente de la du-
ración preoperatoria del tratamiento antibiótico. Un tercer grupo 
de pacientes requiere cirugía no urgente durante el primer ingre-
so hospitalario. En los casos en los que el componente infeccioso 
se puede curar completamente con tratamiento antibiótico solo, 
la planificación y la indicación del tratamiento de la disfunción 
valvular residual debe seguir las recomendaciones convenciona-
les de las guías sobre el tratamiento de valvulopatías cardiacas128.

8.1. Evaluación preoperatoria del riesgo
El riesgo de la cirugía durante la fase activa de la endocarditis 
infecciosa puede ser relevante. Está muy influenciado por la pre-
sencia de comorbilidades y la función orgánica, pero no se debe 
limitar a un solo factor de riesgo (p. ej., la edad o la función hepá-
tica)405,406. Por ello, el equipo multidisciplinar de endocarditis debe 

tomar las decisiones relativas a la cirugía (véase a la sección 4)167, 
teniendo en cuenta la urgencia del estado clínico del paciente, el 
riesgo perioperatorio, la posibilidad de recuperación tras la infec-
ción y el pronóstico del paciente a largo plazo403,404.

Para la predicción de la mortalidad tras la cirugía cardiaca 
general (no relacionada con endocarditis infecciosa) existen va-
rios sistemas de escalas que se emplean sistemáticamente en la 
práctica clínica407,408. Se han diseñado otras escalas específicas 
para la endocarditis infecciosa, como la escala AEPEI (Association 
for the Study and Prevention of Infective Endocarditis Study), la escala 
de endocarditis infecciosa de la STS (Society of Thoracic Surgeons), 
la escala PALSUSE (válvula protésica, edad ≥ 70 años, destrucción 
intracardiaca extensa, Staphylococcus spp., cirugía urgente, sexo 
[mujer], puntuación EuroSCORE ≥ 10), la escala De Feo y la escala 
ANCLA (anemia, clase IV de la NYHA [New York Heart Association], 
estado crítico, destrucción intracardiaca extensa, cirugía de la 
aorta torácica), entre otras256,409-414. Algunas de estas escalas están 
disponibles gratuitamente en la web (p. ej., el calculador de riesgo 
AEPEI: https://www.endocardite.org/index.php/calculateurs/sco-
re-demortalite-post-chirurgie-aepei). Estos sistemas de escalas 
se desarrollaron con base en datos retrospectivos y su rendimien-
to es variable250,256,415-417. Sin embargo, ninguna de estas escalas se 
usa en la práctica clínica diaria y, por ello, es necesario desarrollar 
escalas quirúrgicas prospectivas con mayor precisión, particular-
mente para determinar la futilidad de la cirugía en pacientes con 
un riesgo excesivamente alto.

Una proporción significativa de pacientes con indicación clara 
de cirugía para el tratamiento de la endocarditis infecciosa pre-
sentan múltiples factores de riesgo u otras razones que llevan a 
que no se realice la cirugía y estos pacientes tienen el peor pronós-
tico184,403. En cambio, a pacientes de riesgo alto pero tratables en 
ocasiones no se les ofrece tratamiento quirúrgico por la percep-
ción de un riesgo alto inaceptable, y esto ocurre particularmen-
te en pacientes ancianos (véase la sección 12.2). Por todo ello, la 
compleja decisión de no ofrecer tratamiento quirúrgico cuando 
está indicado debe tomarla el equipo de endocarditis con la par-
ticipación de cirujanos expertos418. Determinar la futilidad del 
tratamiento quirúrgico para un paciente específico requiere un 
enfoque multidisciplinar compasivo que tenga en cuenta los de-
seos del paciente y su familia (véase la sección 13.2).

8.2. Insuficiencia cardiaca

8.2.1. Insuficiencia cardiaca en la endocarditis infecciosa
La insuficiencia cardiaca (IC) es la complicación más frecuen-
te de la endocarditis infecciosa y es la indicación principal de 
cirugía de urgencia y emergencia en este contexto419. La preva-
lencia de la IC con endocarditis infecciosa izquierda es variable 
(rango del 19% y el 73%) y su definición es inconsistente en las 
series de casos publicados420-425. 

Los síntomas clínicos están causados fundamentalmente 
por la congestión y pueden variar de disnea leve a disnea grave 
con empeoramiento rápido, ortopnea, edema pulmonar y shock 
cardiogénico. Los factores asociados con un aumento de riesgo 
de IC que complica el curso de la endocarditis infecciosa son la 
edad, la presencia de EVN que afecta a la válvula aórtica y la alta 
comorbilidad420-425.
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Figura 10. Propuesta de planificación del momento de la cirugía para la endocarditis infecciosa. EVP: endocarditis sobre válvula protésica; 
HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella y Kingella. Momento de la cirugía: emergencia, en las primeras 24 h; urgencia, en 

los primeros 3-5 días; electiva, durante la primera misma hospitalización. aPese al tratamiento antibiótico adecuado durante más de una semana 
y el control de focos embólicos sépticos. bPor ejemplo, pacientes con disfunción valvular significativa que resulta directamente del proceso de la 

endocarditis o no está asociada con ella. cS. aureus (resistentes y no resistentes a la meticilina), enterococos resistentes a la vancomicina, bacterias 
Gram negativas del grupo no HACEK y hongos. dUrgente para S. aureus, no urgente para otros microorganismos.
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La aparición o el empeoramiento de insuficiencia valvular gra-
ve, y el desarrollo subsiguiente de IC aguda, puede ocurrir como 
consecuencia de la rotura o la perforación de valvas o la rotura de 
cuerdas de la válvula mitral. Entre otras causas menos frecuen-
tes de IC se incluyen fístulas intracardiacas, la interferencia de 
la vegetación con el cierre y la apertura de la valva o el infarto de 
miocardio por embolización de vegetaciones en las arterias coro-
narias. Los pacientes con endocarditis infecciosa derecha compli-
cada por IC manifiestan síntomas de congestión cardiaca derecha, 
como se describe en la sección 12.6.

La IC de nueva aparición es la presentación clínica predomi-
nante en pacientes con endocarditis infecciosa, mientras que el 
empeoramiento de IC preexistente es menos frecuente. El shock 
cardiogénico puede ser la primera manifestación en hasta el 5% de 
los casos, de los cuales la mitad desarrollan shock cardiogénico en 
las primeras 72 h tras el ingreso por endocarditis infecciosa424. En 
las pruebas de imagen, los pacientes con endocarditis infecciosa 
complicada por IC presentan más frecuentemente una fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo más baja, vegetaciones de mayor 
tamaña, abscesos perivalvulares, seudoaneurismas e insuficiencia 
valvular secundaria a la perforación o la rotura de las valvas420-425.

La endocarditis infecciosa complicada por IC se asocia inde-
pendientemente con una peor supervivencia en el hospital y al 
año, y el tratamiento quirúrgico es el único tratamiento eficaz 
que se asocia con una mayor supervivencia420,421,424,426-430. Aunque 
las tasas de mortalidad hospitalaria aumentan según la grave-
dad de la presentación de la IC, el beneficio relativo a la supervi-
vencia de la cirugía frente al tratamiento farmacológico es más 
pronunciado en los pacientes con síntomas de la clase funcional 
III-IV de la NYHA420. La ecocardiografía transtorácica proporciona 
información importante sobre la gravedad de las consecuencias 
hemodinámicas de la disfunción valvular. La aparición de presio-
nes de llenado elevadas, hipertensión pulmonar o derrame peri-
cárdico pueden llevar a la recomendación de cirugía urgente o de 
emergencia163. La elevación de biomarcadores, como los péptidos 
natriuréticos de tipo B y troponinas cardiacas, se asocian con un 
pronóstico desfavorable en la endocarditis infecciosa431,432.

Los pacientes que reciben el alta después del tratamiento de 
la endocarditis infecciosa requieren seguimiento (véase la sección 
11). Durante el seguimiento, es más probable que la IC se desarro-
lle en pacientes que al alta presentaban insuficiencia valvular que 
en pacientes sin insuficiencia, particularmente en presencia de in-
suficiencia mitral433.

8.2.2. Indicaciones y planificación de la cirugía en presencia 
de insuficiencia cardiaca en la endocarditis infecciosa
El equipo de endocarditis debe tomar las decisiones sobre el mo-
mento adecuado para que se realice la cirugía en pacientes con en-
docarditis infecciosa (figura 10), aunque las discusiones del equipo 
no deben retrasar la cirugía cuando el paciente requiera una inter-
vención urgente. La presencia de IC lleva a la recomendación de 
cirugía en la mayoría de los pacientes y es la indicación principal 
de cirugía urgente en pacientes con endocarditis infecciosa429,434. 
La cirugía con carácter de emergencia debe realizarse en pacien-
tes con IC de nueva aparición y síntomas de la clase funcional IV de 
la NYHA, edema pulmonar o shock cardiogénico, independiente-
mente del estado de la infección o de la duración del tratamiento 
antibiótico, siempre que la intervención no se considere fútil. La 
cirugía urgente está indicada para pacientes con formas menos 

graves de IC (NYHA II-III) e insuficiencia valvular grave o signos 
ecocardiográficos de compromiso hemodinámico (presión tele-
diastólica del VI elevada, presión elevada de la aurícula izquierda 
o hipertensión pulmonar moderada o grave) o vegetaciones gran-
des. Para pacientes sin compromiso hemodinámico está indica-
do en primer lugar el tratamiento antibiótico intravenoso bajo 
estricta vigilancia clínica y ecocardiográfica y la cirugía se puede 
retrasar temporalmente. No obstante, hay que señalar que la ciru-
gía precoz es una buena opción para pacientes con indicación de 
cirugía y riesgo quirúrgico bajo403,404.

8.3. Infección incontrolada
La infección incontrolada es una de las complicaciones más frecuen-
tes de la endocarditis infecciosa y la segunda causa de indicación de 
cirugía5. La infección incontrolada se define como: (i) la infección o 
sepsis persistentes pese al tratamiento antibiótico; (ii) signos de in-
fección local que no responde al tratamiento antibiótico; y (iii) infec-
ción por microorganismos resistentes o muy virulentos. 

8.3.1. Shock séptico e infección persistente
El shock séptico, definido como la necesidad de administrar vaso-
presores para mantener una presión arterial media ≥ 65 mmHg 
y una concentración de lactato sérico > 2 mmol/l en ausencia de 
hipovolemia435, es una complicación altamente letal de la endo-
carditis infecciosa y ocurre en aproximadamente del 5-10% de los 
pacientes425,436. Los factores de riesgo de shock séptico son S. aureus 
y bacterias Gram negativas, bacteriemia persistente, adquisición 
nosocomial, insuficiencia renal aguda, diabetes mellitus, émbo-
los en el sistema nervioso central y vegetaciones grandes147,436. La 
cirugía se asocia con una reducción significativa de la mortalidad 
temprana y al año de los pacientes con endocarditis infecciosa y 
shock séptico425,436. Por lo tanto, la cirugía urgente está recomenda-
da para pacientes con endocarditis infecciosa y sepsis persistente 
o shock séptico a pesar del tratamiento antibiótico, y siempre que 
la cirugía no sea un tratamiento fútil.

La definición de infección persistente es arbitraria y consiste 
en fiebre y hemocultivos positivos persistentes después de 7 días 
de tratamiento antibiótico. Se ha demostrado que la persistencia 
de hemocultivos positivos 48-72 h después del inicio del trata-
miento antibiótico es un factor independiente de riesgo de morta-
lidad hospitalaria437. En numerosos casos de infección persistente, 
el tratamiento antibiótico no es suficiente para erradicar la infec-
ción. Por ello, la cirugía está indicada para la infección persistente 
cuando se haya descartado la presencia de abscesos extracardia-
cos (esplénicos, vertebrales o renales) u otras causas potenciales 
de los hemocultivos positivos y la fiebre (vías infectadas y compli-
caciones embólicas). La fiebre persistente también puede estar 
causada por una reacción adversa a los antibióticos438.

8.3.2. Infección localmente incontrolada
Los signos de infección localmente incontrolada incluyen aumen-
to del tamaño de las vegetaciones, formación de abscesos, vege-
taciones y fístulas y bloqueo auriculoventricular (BAV) nuevo. La 
incidencia de la extensión perivalvular oscila del 10% al 30% en 
la EVN y es más alta en pacientes con EVP5,439. Las complicaciones 
perivalvulares y la formación de abscesos son más frecuentes en 
la endocarditis infecciosa en la endocarditis infecciosa en válvula 
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aórtica y válvula mitral, y puede ser mayor en pacientes con válvula 
aórtica bicúspide frente a válvula tricúspide440. En la endocarditis 
aórtica, la extensión perivalvular ocurre más frecuentemente en 
la fibrosa intervalvular mitroaórtica441, mientras que los abscesos 
perivalvulares se suelen localizar posteriormente o lateralmente en 
la endocarditis de la válvula mitral442. Se debe sospechar de exten-
sión perivalvular en casos de fiebre e infección persistentes, BAV de 
nueva aparición, dolor torácico, nuevo soplo cardiaco, embolia re-
currente o insuficiencia cardiaca. El diagnóstico debe confirmarse 
mediante ecocardiografía transesofágica por su mayor sensibilidad 
y especificidad, comparada con la ecocardiografía transtorácica443. 
No obstante, la calcificación del anillo mitral puede dificultar la vi-
sualización de regiones pequeñas de la extensión perivalvular mi-
tral, particularmente en la posición posterior del anillo mitral. La TC 
cardiaca ha demostrado ser una técnica alternativa con buena pre-
cisión para evaluar la extensión perivalvular de la infección y la PET/
TC es especialmente útil en los casos de EVP (véase la sección 5.4.4.).

8.3.3 Indicaciones y planificación de la cirugía en presencia de 
infección incontrolada

Se debe considerar la cirugía para la infección incontrolada cuan-
do el tratamiento antibiótico es ineficaz y se han descartado 
causas extracardiacas. Los datos publicados demuestran que la 
cirugía para la infección incontrolada en la endocarditis infecciosa 
mejora las tasas de supervivencia al año en un 15-20%403,429,444.

8.3.3.1. Infección persistente

La infección incontrolada está presente en forma de infección persis-
tente cuando los hemocultivos siguen siendo positivos durante más 
de 1 semana o de sepsis persistente pese al tratamiento antimicro-
biano específico y se hayan descartado otras causas de bacteriemia. 
En caso de no llevarse a cabo la cirugía, la infección incontrolada se 
asocia con un aumento significativo de la mortalidad444.

8.3.3.2. Infección localmente incontrolada

La infección incontrolada está presente también cuando se ob-
servan signos de progresión local (aumento del tamaño de las 
vegetaciones o afectación perivalvular) en las pruebas de imagen 
durante el seguimiento5,420,421,445,446. En estos casos se debe llevar 
a cabo la cirugía con carácter urgente (en los primeros 3-5 días). 
En algunos casos raros, se puede tratar los abscesos pequeños o 
los seudoaneurismas de manera conservadora bajo estricta vigi-
lancia clínica y ecocardiográfica, si no hay otras indicaciones para 
la cirugía y la fiebre se controla fácilmente con antibióticos429,444.

8.3.3.3. Infección por microorganismos resistentes o 
virulentos

Los microorganismos causantes de endocarditis que no se suelen 
controlar con tratamiento antimicrobiano incluyen hongos447,448, 
bacterias multirresistentes (p. ej., MRSA o enterococos resistentes 
a la vancomicina) y, en raras ocasiones, bacterias Gram negativas 
(no HACEK). El S. aureus se debe incluir también en este grupo de-
bido a su rápida progresión y a su capacidad de causar destrucción 
local de tejido y formación de abscesos5,449, especialmente cuando 
no se logra una respuesta inicial favorable al tratamiento con an-
tibióticos305,312,449. La presencia de estos microorganismos requiere 
la actuación del equipo de endocarditis y cirugía urgente385,450.

8.4. Prevención de la embolia sistémica

8.4.1. Incidencia de eventos embólicos en la endocarditis 
infecciosa
Los eventos embólicos son una complicación frecuente y poten-
cialmente mortal de la endocarditis infecciosa y se relacionan con 
la migración de vegetaciones cardiacas451,452. El cerebro y el bazo 
son las localizaciones más frecuentes de embolia en la endocar-
ditis izquierda, mientras que la embolia pulmonar es frecuen-
te en la endocarditis derecha y la relacionada con electrodos de 
marcapasos (véase la sección 12). El ictus puede ser la primera 
manifestación clínica de la endocarditis infecciosa y es una com-
plicación grave que se asocia con un aumento de la morbilidad y 
la mortalidad451,453,454. Sin embargo, los eventos embólicos pueden 
ser completamente silentes en casi el 50% de los pacientes con 
endocarditis infecciosa198. Las complicaciones embólicas que afec-
tan a la circulación cerebral y esplénica suelen ser asintomáticas 
y se pueden diagnosticar mediante técnicas de imagen no invasi-
vas197,200. Aunque durante el proceso diagnóstico previo a la ciru-
gía se suele usar la TC de cuerpo entero (tórax, abdomen y pelvis), 
los resultados de esta prueba no suelen alterar el diagnóstico ni 
el tratamiento de estos pacientes194. No obstante, la TC cerebral 
puede influir en la toma de decisiones y en los resultados cuando 
se considera la cirugía452.

El riesgo embólico es alto en la endocarditis infecciosa, ya que 
esta complicación afecta a un 20-50% de los pacientes452,455. La in-
cidencia más alta de ictus embólico se observa en los días previos 
y posteriores al diagnóstico inicial de endocarditis456 y las compli-
caciones embólicas suelen la primera manifestación que lleva al 
diagnóstico inicial de endocarditis. El riesgo embólico es más alto 
el día posterior al inicio del tratamiento y es 10-20 veces superior el 
día anterior y posterior al inicio del tratamiento antibiótico com-
parado con el riesgo 2 semanas antes o después456. Por lo tanto, la 
incidencia de complicaciones embólicas que ocurren tras el inicio 
del tratamiento antibiótico disminuye de manera continua du-
rante las primeras 2 semanas de tratamiento antibiótico429,455-457. 
El beneficio de la cirugía para la prevención de complicaciones 
embólicas puede ser mayor durante las fases iniciales del trata-
miento, cuando el riesgo embólico es mayor.

8.4.2. Predicción del riesgo de embolia
En la endocarditis infecciosa la predicción del riesgo de embolia 
es importante a la hora de tomar decisiones clínicas. La ecocar-
diografía desempeña un papel fundamental en la identificación 
de estructuras cardiacas potencialmente embólicas429,455,456,458, 
aunque predecir en qué momento se puede producir una com-
plicación embólica sigue siendo difícil. Diversos factores se aso-
cian a mayor riesgo de embolia, como el tamaño y la movilidad 
de las vegetaciones455,456,458-460, la localización de las vegetaciones 
en la válvula mitral455, el aumento o la disminución del tamaño 
de las vegetaciones durante el tratamiento antibiótico455, ciertos 
microorganismos (especialmente 455 S. aureus, S. gallolyticus461 y 
Candida spp.)450, embolia previa455, afectación multivalvular458 y 
marcadores biológicos462. Entre ellos, el tamaño y la movilidad de 
las vegetaciones son los predictores independientes más impor-
tantes de nuevas complicaciones embólicas459,460,463. No obstante, 
un estudio reciente demostró que el tamaño de las vegetaciones 
fue un predictor de peores resultados solo cuando se acompaña 
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de otras indicaciones de cirugía (insuficiencia cardiaca o infección 
incontrolada)464. La endocarditis estafilocócica es otro factor de 
riesgo de embolia465-468, lo cual tiene una relevancia especial ya 
que la incidencia de endocarditis infecciosa por S. aureus va en 
aumento78,469. El riesgo de complicaciones neurológicas es parti-
cularmente alto en pacientes con vegetaciones muy grandes (> 30 
mm de longitud)451.

Podría ser necesario tener en cuenta otros factores de ries-
go adicionales y usar un calculador de riesgo embólico470. Se han 
identificado la infección por S. aureus, la embolia previa, la longi-
tud de la vegetación, la edad, la diabetes y la presencia de fibrila-
ción auricular como factores de riesgo específicos de embolia470.

8.4.3. Indicaciones y planificación de la cirugía para la 
prevención de la embolia en la endocarditis infecciosa
La resección quirúrgica de material potencialmente embólico 
del corazón podría prevenir complicaciones embólicas nuevas o 
adicionales. Dado el riesgo inminente y las altas tasas de embolia 
en pacientes con vegetaciones grandes y móviles5,451,455-457,460,471, 
en estos casos se debe considerar la cirugía urgente (3-5 días). 
En un estudio prospectivo aleatorizado con pacientes jóvenes 
de riesgo bajo se evaluó los efectos de la cirugía precoz en pa-
cientes con vegetaciones grandes y endocarditis estreptocóci-
ca471. Aunque no se observaron diferencias en la mortalidad por 
cualquier causa a los 6 meses entre el grupo de cirugía tempra-
na y los grupos asignados a tratamiento convencional, el riesgo 
de embolia fue significativamente menor en el grupo de cirugía 
precoz. Los resultados de varios estudios observacionales que 
incluyeron pacientes con riesgo más alto indican igualmente 
que la cirugía precoz es beneficiosa para los pacientes con una 
probabilidad alta de complicaciones embólicas428,459,472,473 y que 
el tratamiento conservador inicial se asocia con un aumento de 
la mortalidad474,475. No obstante, la dehiscencia de válvula proté-
sica también se ha asociado con la cirugía precoz en la endocar-
ditis infecciosa por S. aureus429. Por último, la decisión de operar 
debe ser individualizada, teniendo en cuenta el riesgo de la in-
tervención, en el que influyen las complicaciones neurológicas 
preoperatorias y la presencia de otras comorbilidades5,453.

Las principales indicaciones y el momento de la cirugía para 
prevenir complicaciones embólicas basados en la evidencia actual 
se resumen en la tabla 12 de recomendaciones y en la figura 10.

Recomendaciones - tabla 12. Recomendaciones sobre las principales 
indicaciones de cirugía en la endocarditis infecciosa (endocarditis en 

válvula nativa y endocarditis en válvula protésica)a

Recomendaciones Claseb Nivelc

(i) Insuficiencia cardiaca

Se recomienda la cirugía de emergenciad para la ENV 
o EVP aórtica o mitral con insuficiencia aguda grave, 
obstrucción o fístula que causa edema pulmonar 
refractario o shock cardiogénico420,423,424,429,476,477

I B

Se recomienda la cirugía de urgenciad para la ENV 
o EVP aórtica o mitral con insuficiencia aguda 
grave u obstrucción que causa síntomas de IC 
o signos ecocardiográficos de mala tolerancia 
hemodinámica5,420-422,429

I B

(ii) Infección incontrolada

Se recomienda la cirugía de urgenciad para la 
infección localmente incontrolada (abscesos, 
seudoaneurisma, fístula, vegetación grande, 
dehiscencia de prótesis, BAV nuevo)5,420,421,429,445

I B

Se recomienda la cirugía urgented o electiva para 
la EI causada por hongos o microorganismos 
multirresistentes dependiendo del estado 
hemodinámico del paciente420

I C

Se debe considerar la cirugía urgented para la EI con 
hemocultivos positivos persistentes después de una 
semana de tratamiento o sepsis persistente pese 
a tratamiento antibiótico adecuado y al control de 
focos metastásicos sépticos436,437

IIa B

Se debe considerar la cirugía urgented para la EI sobre 
válvula protésica causada por S. aureus o bacterias 
Gran negativas del grupo no HACEK5,385,449

IIa C

(iii) Prevención de embolias

Se recomienda la cirugía de urgenciad para la ENV o 
EVP aórtica o mitral con vegetaciones persistentes ≥ 
10 mm después de uno o más episodios embólicos 
pese a tratamiento antibiótico adecuado451,455,457,471,478

I B

Se recomienda la cirugía de urgenciad para la EI 
con vegetaciones ≥ 10 mm y otras indicaciones de 
cirugía5,460,465,466,471,478

I C

La cirugía de urgenciad se puede considerar para la 
EI aórtica o mitral con vegetaciones ≥ 10 mm, sin 
disfunción valvular grave ni evidencia clínica de 
embolia y con riesgo quirúrgico bajo460,463,465,473,478

IIb B

BAV: bloqueo auriculoventricular; EI: endocarditis infecciosa; EVN: 
endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre válvula protésica; 
HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella y Kingella; IC: 
insuficiencia cardiaca.
aPara la endocarditis derecha, consulte la sección 12.
bClase de recomendación.
cNivel de evidencia.
dEmergencia, en las primeras 24 h; urgencia, en los primeros 3-5 días; 
electiva, durante la primera misma hospitalización.

9. OTRAS COMPLICACIONES DE LA ENDOCARDITIS 
INFECCIOSA

9.1. Complicaciones neurológicas
Las complicaciones neurológicas pueden ocurrir antes o después 
de establecerse el diagnóstico de endocarditis infecciosa y pueden 
recurrir más tardíamente durante el curso de la enfermedad451. Se 
debe considerar la posibilidad de endocarditis en los pacientes 
que se presentan con ictus, meningitis o abscesos cerebrales. Ante 
un ictus acompañado de fiebre de causa desconocida en pacientes 
con valvulopatía se debe sospechar de endocarditis y realizar he-
mocultivos antes de iniciarse un tratamiento antibiótico empírico. 

Las complicaciones cerebrovasculares sintomáticas ocurren 
en hasta un 35% de los pacientes con endocarditis145,198,451,452, mien-
tras que las complicaciones silentes (incluidas isquemia y micro-
hemorragias) ocurren en hasta un 80% de los casos200,204,403. La 
presentación clínica es variable, aunque el ictus isquémico y el 
ataque isquémico transitorio son las presentaciones más comu-
nes479. Otras manifestaciones incluyen hemorragia (intracerebral, Continúa
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subaracnoidea), meningitis, abscesos cerebrales, encefalopatía y 
aneurismas infecciosos. Los síntomas neurológicos focales están 
presentes en alrededor del 40% de los pacientes afectados y las 
manifestaciones no focales en alrededor de un tercio de los casos.

La endocarditis por S. aureus se asocia más frecuentemente 
con complicaciones neurológicas comparada con la causada por 
otros microorganismos. El tamaño y la movilidad de la vegetación 
se correlacionan también con el riesgo embólico.

Las complicaciones neurológicas se asocian con un exceso de 
mortalidad, así como con morbilidad a largo plazo, particular-
mente en caso de ictus480. El diagnóstico rápido y el inicio precoz 
de tratamiento antibiótico son esenciales para prevenir complica-
ciones neurológicas. La cirugía cardiaca precoz en pacientes con 
riesgo alto es clave para prevenir la embolización de vegetacio-
nes471,481, en cambio el tratamiento farmacológico antitrombótico/
trombolítico no es beneficioso481-483.

En algunos casos se puede considerar la trombectomía mecá-
nica dentro de unos límites de tiempo484. Si se realiza la interven-
ción, el material embólico extraído se debe enviar para su análisis 
patológico y microbiológico. La neurocirugía o el tratamiento en-
dovascular están recomendados para los aneurismas infecciosos 
grandes, especialmente cuando se observa un crecimiento conti-
nuo pese a tratamiento antibiótico óptimo o rotura de aneurismas 
intracraneales infecciosos485.

Dado que en la endocarditis izquierda el tratamiento anti-
coagulante no parece tener ningún efecto en el riesgo de ictus, 
hemorragia cerebrovascular o mortalidad a las 10 semanas, se reco-
mienda continuar la anticoagulación para pacientes con endocar-
ditis izquierda y una indicación previa de anticoagulación, siempre 
que no haya contraindicaciones486. En caso de hemorragia cerebral 
o indicación de cirugía precoz generalmente es preferible cambiar 
el tratamiento anticoagulante oral por heparina en estos pacientes.

Después de un episodio neurológico, la indicación de cirugía 
cardiaca se debe sopesar frente al riesgo perioperatorio y el pro-
nóstico posoperatorio del paciente. No es posible realizar ensayos 
clínicos aleatorizados y los estudios de cohortes presentan sesgos 
que solo pueden compensarse parcialmente mediante métodos 
estadísticos. La mayoría de las publicaciones demuestran que el 
riesgo de conversión hemorrágica secundaria de las lesiones is-
quémicas no complicadas es más bajo que el riesgo de embolia 
recurrente bajo tratamiento antibiótico. Por lo tanto, los datos 
disponibles respaldan la indicación de cirugía precoz para estos 
pacientes (véase la sección 10.4).

En la tabla 13 de recomendaciones se resumen las recomenda-
ciones sobre el diagnóstico y el tratamiento de las complicaciones 
neurológicas en la endocarditis infecciosa y en la sección 10.4 se 
abordan cuestiones sobre cirugía cardiaca después de una com-
plicación neurológica.

9.1.1. El papel de la imagen cerebral en la endocarditis 
infecciosa
Las técnicas de imagen cerebral son imprescindibles ante la sos-
pecha de complicaciones neurológicas en la endocarditis infec-
ciosa. La evaluación debe incluir RM con o sin realce de gadolinio 
o TC con o sin contraste, si la RM no es posible487. La imagen vas-
cular no debe realizarse de forma sistemática y, probablemente, 
la angiografía mediante TC o RM son suficientes para confirmar 
o descartar la presencia de aneurismas cuando exista sospecha. 
La angiografía invasiva debe realizarse en pacientes en los que 

el diagnóstico de aneurisma infeccioso se confirmó mediante TC 
o RM, en pacientes con hemorragia cerebral aguda o en caso de 
que se mantenga la sospecha de aneurisma pese a los resultados 
negativos en pruebas no invasivas y cuando se considere la trom-
bectomía mecánica488.

En pacientes sin síntomas neurológicos, la RM cerebral suele de-
tectar lesiones silentes, como las microhemorragias204. La ausencia 
de una asociación con la hemorragia parenquimal y la ausencia de 
complicaciones neurológicas posoperatorias en los pacientes con 
microhemorragias indican que la presencia de microhemorragias 
no debe posponer la cirugía cuando esté indicada489.

Recomendaciones - tabla 13. Recomendaciones sobre el tratamiento 
de complicaciones neurológicas de la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

La TC o MR cerebral está recomendada para 
pacientes con EI y sospecha de aneurisma cerebral 
infeccioso490

I B

Se recomienda la neurocirugía o el tratamiento 
endovascular para aneurismas grandes, para 
aquellos con crecimiento continuo pese a 
tratamiento antibiótico óptimo y para la rotura de 
aneurisma infeccioso intracraneal cerebral485

I C

Cuando se mantiene la sospecha de aneurisma 
infecciosa aunque los resultados de pruebas 
de imagen no invasiva sean negativos se debe 
considerar la angiografía invasiva488

IIa B

En caso de ictus embólico, se puede considerar la 
trombectomía mecánica siempre que se realice 
en un plazo de tiempo adecuado en un centro con 
experiencia484

IIb C

El tratamiento trombolítico no está recomendado 
para el ictus embólico causado por EI481,491 III C

EI: endocarditis infecciosa; TC: tomografía computarizada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.2. Aneurismas infecciosos
Los aneurismas infecciosos (micóticos) con una complicación rara 
pero potencialmente devastadora de la endocarditis infecciosa. 
Los aneurismas infecciosos cerebrales pueden cursar asintomá-
ticos, causar cefaleas, convulsiones o manifestar síntomas foca-
les y pueden progresar hacia una rotura potencialmente letal. Se 
asocian con la hemorragia subaracnoidea, intracerebral e intra-
craneal201, particularmente en pacientes que reciben anticoagu-
lación. La incidencia real de los aneurismas infecciosos cerebrales 
podría estar infraestimada, ya que no se emplean sistemática-
mente técnicas de imagen vascular en pacientes asintomáticos. 
En una revisión de 168 casos de pacientes con diagnóstico de endo-
carditis infecciosa o infección en dispositivo de apoyo ventricular 
izquierdo (DAVI) que se sometieron a angiografía cerebral mostró 
que los aneurismas infecciosos estaban presentes en el 9% de los 
pacientes488. En otra serie de casos en los que se usó la angiografía 
mediante TC se identificaron aneurismas infecciosos en hasta el 
32% de los pacientes con endocarditis infecciosa izquierda492.

La angiografía por sustracción digital (ASD) sigue siendo la téc-
nica diagnóstica por excelencia para la detección de aneurismas 
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infecciosos487. La sensibilidad de la angiografía por TC y RM aumen-
ta progresivamente con el tamaño del aneurisma. En un estudio 
que incluyó 142 pacientes, la sensibilidad para detectar aneurismas 
infecciosos < 5 mm fue del 57% para la TC y del 35% para la RM, 
comparada con las sensibilidades del 94% y 86%, respectivamente, 
para la detección de aneurismas ≥ 5 mm493. Comparada con la ASD, 
la sensibilidad de la TC y la RM para la detección de aneurismas in-
fecciosos es inferior488,490. Por lo tanto, en pacientes con endocarditis 
infecciosa y sospecha alta de aneurisma infeccioso en los que la TC y 
la RM son negativas se puede considerar la ASD490,494.

Las opciones de tratamiento de aneurismas infecciosos cere-
brales consisten en tratamiento antibiótico con o sin tratamiento 
quirúrgico o endovascular, aunque la evidencia se limita a infor-
mes de casos y estudios retrospectivos495-498. Por lo tanto, el equipo 
de endocarditis es el que debe tomar decisiones sobre el manejo 
terapéutico y su adaptación a cada paciente individual. Shi et ál. 
reportaron que en pacientes con aneurisma cerebral infeccioso 
sin rotura, el tratamiento antibiótico puede tener resultados simi-
lares al tratamiento invasivo496. No obstante, se debe considerar 
el tratamiento intervencionista para aneurismas infecciosos con 
o sin rotura que no responden a tratamiento antibiótico485,495. El 
tratamiento endovascular ha sido muy eficaz y se ha asociado con 
una morbilidad baja, comparado con la microcirugía o el trata-
miento farmacológico487,499. En una revisión sistemática de los da-
tos de 499 pacientes con aneurisma infeccioso cerebral se observó 
una tasa de rotura del aneurisma del 36%495.

El tratamiento quirúrgico endovascular y los tratamientos 
conservadores se realizaron en aproximadamente el mismo nú-
mero de pacientes. En esta serie de casos, entre los pacientes 
sometidos a cirugía valvular, solo el 15% se sometió a cirugía car-
diaca antes del tratamiento del aneurisma, mientras que el 85% lo 
hizo después del tratamiento del aneurisma495.

La urgencia de la cirugía cardiaca es un factor fundamental en 
la decisión sobre el tipo de tratamiento invasivo. Comparada con 
la neurocirugía con clipaje, que requiere craneotomía y general-
mente conlleva un retraso de 2 semanas antes del procedimiento, 
la cirugía cardiovascular se puede realizar el mismo día con una 
técnica endovascular485,487,496,499. Por último, se puede considerar el 
tratamiento endovascular de los aneurismas infecciosos cerebra-
les antes de la cirugía valvular, incluso cuando no se detecte rotura 
del aneurisma.499

9.3. Complicaciones esplénicas
Las complicaciones esplénicas asociadas a la endocarditis infec-
ciosa incluyen desde el infarto asintomático500 y la formación de 
abscesos501 a la rotura esplénica y el colapso cardiovascular502. 
Los infartos esplénicos son frecuentes (alrededor del 20% de los 
pacientes del registro EURO-ENDO) y muy a menudo asintomá-
ticos5. Hasta un 5% de los infartos esplénicos puede progresar a 
formación de abscesos503. La fiebre persistente o recurrente, el 
dolor abdominal y la bacteriemia persistente son indicativos de la 
presencia de estas complicaciones. Los pacientes con sospecha de 
una complicación esplénica deben ser examinados mediante TC, 
RM o PET/TC abdominales504.

El tratamiento de las complicaciones esplénicas incluye el tra-
tamiento farmacológico conservador con regímenes antibióticos 
adecuados para el infarto esplénico o abscesos que responden a la 
terapia, aunque la penetración de los antibióticos suele ser mala 
en estos casos. Cuando el absceso es grande se puede considerar 

la esplenectomía, pero es preciso evaluar con especial atención 
el momento en que se realiza el procedimiento en relación con la 
cirugía valvular505. La esplenectomía y la cirugía valvular rara vez 
tienen lugar durante el mismo acto quirúrgico506. La esplenecto-
mía se suele realizar antes que la cirugía valvular debido al riesgo 
de diseminación y reinfección de la válvula cardiaca. No obstante, 
en una serie de casos se observó que es seguro tratar los absce-
sos esplénicos con esplenectomía después de la reparación valvu-
lar502. Se puede considerar alternativas a la esplenectomía abierta, 
como el drenaje percutáneo507 y la cirugía laparoscópica508, para 
pacientes con riesgo quirúrgico alto. Después de la esplenectomía 
se recomienda la vacunación contra microorganismos encapsula-
dos (S. pneumoniae, N. meningitis y Haemophilus spp.).

9.4. Miocarditis y pericarditis
Se desconoce la prevalencia real de la miocarditis aguda en el con-
texto de la endocarditis infecciosa. La miocarditis suele manifestar-
se en forma de insuficiencia cardiaca aguda y arritmias ventriculares 
que indican un proceso inflamatorio que involucra al miocardio po-
siblemente mediado por un mecanismo inmune. La ecocardiogra-
fía y la RM cardiaca son las técnicas de elección para el diagnóstico 
diferencial y la exclusión de otras complicaciones potenciales509-511.

La pericarditis es una complicación rara de la endocarditis infec-
ciosa. En una serie retrospectiva de 95 pacientes con endocarditis 
infecciosa aórtica, el 19% de los pacientes desarrolló pericarditis 
relacionada en la mayoría de los casos con la formación de abscesos 
perianulares. Los mismos autores comunicaron también una tasa 
del 12% de pericarditis asociada a endocarditis infecciosa de la vál-
vula mitral512,513. Los mecanismos fisiopatológicos más frecuentes 
en la pericarditis asociada a endocarditis infecciosa son la extensión 
de la inflamación desde un aneurisma infeccioso de la raíz aórtica 
o abscesos perianulares, la embolización en arterias coronarias epi-
cárdicas o la rotura de aneurisma infeccioso. En una serie reciente 
de casos de EVN, la tasa de derrame pericárdico fue del 7,8% y se 
asoció con un riesgo mayor de insuficiencia cardiaca durante el in-
greso. Tras el ajuste por posibles factores de confusión, los pacien-
tes no tuvieron una tasa más alta de cirugía y el derrame pericárdico 
no se asoció con una mayor mortalidad hospitalaria o al año513.

9.5. Alteraciones del ritmo y la conducción 
cardiacos
Debido a la crítica relación anatómica entre las válvulas cardiacas 
y el sistema de conducción, el BAV podría complicar la presenta-
ción clínica de la endocarditis infecciosa. El nódulo auriculoventri-
cular (AV) y el haz de His están próximos a la inserción de la valva 
septal de la válvula tricúspide, la raíz aórtica (debajo de las cús-
pides no coronarias y la cúspide coronaria derecha) y el anillo mi-
tral514. La presencia de un absceso paravalvular en estas válvulas, 
especialmente en la válvula aórtica, puede provocar BAV y el desa-
rrollo de nuevas anomalías electrocardiográficas en la conducción 
del nódulo AV son indicativas de la extensión paravalvular de la 
infección. En el registro EURO-ENDO se observaron anomalías de 
la conducción en el 11.5% de los pacientes durante el diagnóstico, 
incluido BAV de primer grado en el 8,1%, BAV de segundo grado en 
el 0,6% y BAV de tercer grado en el 2,8% de los casos5. El desarrollo 
de un nuevo BAV causado por la extensión local de la endocarditis 
(abscesos) es una indicación de cirugía cardiaca urgente.
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El bloqueo auriculoventricular puede ocurrir no solo como una 
complicación de la extensión paravalvular de la infección, sino 
también como consecuencia de la cirugía valvular. En una serie de 
444 pacientes que sobrevivieron a la cirugía cardiaca por endocar-
ditis infecciosa515, el 12,8% de los pacientes necesitaron el implante 
de marcapasos por BAV. El análisis multivariable mostró que los 
intervalos PR y QRS prolongados preoperatorios, la infección por 
S. aureus, la presencia de abscesos en la raíz aórtica, la afectación 
de la válvula tricúspide y la cirugía valvular previa se asociaron de 
manera independiente con la necesidad de implante posoperato-
rio de marcapasos.

Se debe considerar el implante de marcapasos para pacientes 
sometidos a cirugía valvular por endocarditis y BAV completo si 
uno o más de los factores mencionados están presentes515.

Recomendaciones - tabla 14. Recomendaciones sobre el implante  
de marcapasos en pacientes con bloqueo auriculoventricular 

completo y endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar el implante inmediato de 
marcapasos epicárdico en pacientes sometidos 
a cirugía por EI y BAV completo si uno de los 
siguientes predictores de BAV persistente 
está presente: anomalías preoperatorias de la 
conducción, infección por S. aureus, abscesos en 
la raíz aórtica, afectación de válvula tricúspide o 
cirugía valvular previa515

IIa C

BAV: bloqueo auriculoventricular; EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.6. Manifestaciones osteomusculares

9.6.1. Infecciones osteoarticulares relacionadas  
con la endocarditis infecciosa
Las lesiones metastásicas óseas o articulares relacionadas con 
la endocarditis infecciosa son relativamente frecuentes debi-
do a la diseminación del patógeno por el torrente sanguíneo y 
su implantación tisular subsiguiente. Aunque estas lesiones se 
consideran como una lesión o complicación distal de la endo-
carditis dado que las válvulas infectadas son una fuente conti-
nua de bacteriemia, generalmente no es posible determinar si 
la infección primaria es la infección de la válvula o la infección 
osteomuscular. En general, la incidencia de la infección osteo-
muscular en pacientes con endocarditis infecciosa es del 6-8%, 
incluidos huesos, articulaciones y discos vertebrales5,145,247,516.

La prevalencia de espondilodiscitis se sitúa en torno al 2-10% 
de los pacientes con endocarditis, incluidos los casos sintomá-
ticos y asintomáticos248,517, mientras que la espondilodiscitis 
espontánea que coexiste con la endocarditis infecciosa se ha 
observado en el 20-30% de los pacientes518-520. En términos ge-
nerales, la tasa de endocarditis infecciosa es diez veces más alta 
en pacientes con espondilodiscitis confirmada. Por lo tanto, en 
pacientes con diagnóstico definitivo de espondilodiscitis piogé-
nica y hemocultivo positivo se recomienda la ecocardiografía 

transtorácica o transesofágica para descartar la presencia de 
endocarditis infecciosa521.

Los microorganismos que se asocian más frecuentemente con 
la espondilodiscitis son S. aureus, seguido de Streptococcus spp., 
ECN y Enterococcus spp.247,248,305,517-523

El síntoma más común de la espondilodiscitis es el dolor de 
espalda, aunque solo el 4% de los pacientes con endocarditis in-
fecciosa y dolor de espalda tienen espondilodiscitis32,522. La RM 
permite diagnosticar con precisión la espondilodiscitis. La tomo-
grafía computarizada puede detectar signos indirectos de es-
pondilodiscitis: pérdida de altura de discos vertebrales, erosión 
o destrucción de bordes y cuerpo vertebral y cambios flemono-
sos de tejido blando paravertebral o abscesos206. La 18F-FDG-PET/
TC de cuerpo entero puede identificar también la espondilodis-
citis30,32,524. De hecho, la espondilodiscitis se detecta frecuente-
mente como un hallazgo incidental de la PET/TC que se realiza 
para el diagnóstico de la EVP. Las técnicas de imagen son útiles 
también para guiar las biopsias en las que se obtiene material 
para cultivo en los casos de sospecha de endocarditis infecciosa 
con hemocultivos negativos206.

El tratamiento antibiótico adaptado al patrón de sensibilidad 
antimicrobiana es eficaz en la mayoría de los casos de espondilo-
discitis. Los efectos suelen ser favorables con un ciclo de 4-6 sema-
nas de tratamiento para la endocarditis infecciosa. El tratamiento 
prolongado es necesario en pacientes con endocarditis infecciosa 
causada por microorganismos difíciles de tratar, como S. aureus o 
Candida spp., o para pacientes con abscesos epidurales o periver-
tebrales523,525. En pacientes con déficit neurológico o inestabilidad 
espinal grave, se debe considerar la indicación de tratamiento qui-
rúrgico espinal526. En pacientes con indicación de cirugía cardiaca 
urgente, la presencia de estas lesiones no son una contraindica-
ción para la intervención cardiaca. No parece que la espondilo-
discitis empeore el pronóstico de los pacientes con endocarditis 
infecciosa, pero retrasar el diagnóstico de endocarditis en pacien-
tes con espondilodiscitis se asocia con un mal pronóstico248,517-520.

9.6.2. Manifestaciones reumáticas
La patogénesis de las manifestaciones reumáticas y los síntomas 
musculoesqueléticos en la endocarditis infecciosa no está bien 
establecida. La probable etiología inmunológica/inflamatoria de 
esta presentación clínica se basa en una serie de anticuerpos y 
marcadores de laboratorio, la esterilidad del líquido sinovial y la 
rápida resolución sin secuelas527. La mialgia y el dolor de espalda se 
observa en el 12-15% de los casos. La artralgia ocurre en alrededor 
del 10% de los pacientes y en ocasiones afecta de manera secuen-
cial a varias articulaciones. Los síntomas de artritis periférica que 
afecta principalmente a articulaciones mayores y proximales de 
extremidades inferiores son menos frecuentes5,145,182,516.

La sacroileitis es menos común (1% de los casos), así como el 
síndrome similar a polimialgia reumática con dolor y rigidez mati-
nal de hombros y caderas, debilidad muscular proximal (0,9% de 
los casos) y vasculitis leucocitoclástica cutánea (lesiones cutáneas 
purpúreas, 3,6% de los casos)182,527,528. Las manifestaciones reu-
máticas y los síntomas musculoesqueléticos se resuelven rápida 
y completamente con antibióticos y su presencia no tiene ningún 
impacto en el pronóstico de la endocarditis infecciosa182,529.
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Recomendaciones - tabla 15. Recomendaciones para pacientes con 
manifestaciones musculoesqueléticas de la endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

Está recomendada la RM o PET/TC para pacientes 
con sospecha de espondilodiscitis y osteomielitis 
vertebral que complica la EI30,32,206,524

I C

Se recomienda la ETT/ETE para descartar la EI en 
pacientes con espondilodiscitis y/o artritis séptica y 
hemocultivos positivos típicos de microorganismos 
causantes de EI247,248,517-521,523

I C

Se debe considerar el tratamiento antibiótico 
durante más de 6 semanas para pacientes con 
lesiones osteoarticulares relacionadas con EI por 
microorganismos difíciles de tratar, como S. aureus 
o Candida spp., y/o destrucción vertebral grave o 
abscesos523,525,530

IIa C

EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: 
ecocardiografía transtorácica; PET/TC: tomografía por emisión de 
positrones/tomografía computarizada; RM: resonancia magnética.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.7. Insuficiencia renal aguda
La insuficiencia renal aguda es una complicación frecuente de la en-
docarditis infecciosa y se asocia con un aumento de la morbilidad y 
la mortalidad, además de un incremento significativo de la duración 
y los costes de la hospitalización5,531-534. La insuficiencia renal es, ade-
más, un predictor independiente de resultados desfavorables tras la 
cirugía cardiaca417. No obstante, la insuficiencia renal aguda no debe 
ser una razón para justificar el retraso de la cirugía cardiaca. El regis-
tro EURO-ENDO mostró que en pacientes con endocarditis infecciosa, 
la insuficiencia renal aguda fue la segunda complicación más común, 
con una incidencia de casi el 18%5. Algunos estudios monocéntricos 
que estimaron específicamente la incidencia de la insuficiencia renal 
aguda (mediante criterios estandarizados) en pacientes con endocar-
ditis infecciosa observaron la presencia de insuficiencia renal aguda 
de cualquier grado (de leve a grave) en el 40-69% de los casos532,535,536. 
La insuficiencia renal grave que requiere hemodiálisis se identificó en 
el 6% de los pacientes con endocarditis infecciosa y se asoció con un 
riesgo muy alto de mortalidad (40%)537.

La aparición o el empeoramiento de la insuficiencia renal pue-
den estar relacionados con varios factores: (i) inmunocomplejos 
y glomerulonefritis vasculítica; infarto renal causado por emboli-
zación séptica538,539; (iii) deterioro hemodinámico en pacientes con 
insuficiencia cardiaca; (iv) toxicidad antibiótica o a otros fármacos 
(especialmente relacionada con el uso de aminoglucósidos, van-
comicina, nafcilina, amoxicilina, oxacilina, uso concomitante de 
antiinflamatorios no esteroideos, y/o dosis altas de diuréticos de 
asa); y (v) nefrotoxicidad de medios de contraste empleados en 
pruebas diagnósticas de imagen417,531,534,535,537,540.

Con el fin de reducir la incidencia de la insuficiencia renal agu-
da, se debe evitar el uso de antibióticos nefrotóxicos si es posible, 
cuando no sea posible, se debe monitorizar las concentraciones 
séricas (aminoglucósidos y vancomicina) y la creatinina, y el equi-
po de endocarditis con la participación de un farmacólogo debe 
reevaluar periódicamente la dosis óptima de la medicación536. Los 
diuréticos de asa deben usarse con precaución y se debe evitar la 
administración de otros fármacos potencialmente nefrotóxicos, 

como antiinflamatorios no esteroideos536. Así mismo, se debe eva-
luar detenidamente, y evitar siempre que sea posible, el uso de me-
dios de contraste nefrotóxicos de técnicas diagnósticas de imagen.

En pacientes con endocarditis infecciosa y una tasa reducida de 
filtrado glomerular el uso de ultrasonografía abdominal con realce 
de contraste o la RM son opciones razonables para determinar si la 
embolización es la causa del deterioro de la función renal541.

10. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO: PRINCIPIOS  
Y MÉTODOS

Numerosos estudios retrospectivos han demostrado que la ciru-
gía es un predictor independiente de supervivencia de pacientes 
con endocarditis infecciosa y distintos estados clínicos y ofrece 
la posibilidad de curación a grupos seleccionados de pacien-
tes5,250,403,404,421,436. El manejo óptimo de estos pacientes se asocia a 
tasas más bajas de complicaciones perioperatorias y aumenta los 
beneficios potenciales del tratamiento quirúrgico.

10.1. Manejo preoperatorio y perioperatorio

10.1.1. Coronariografía
Cuando es necesaria la cirugía cardiaca en casos de endocarditis 
infecciosa se recomienda la evaluación de la anatomía corona-
ria (véase la tabla 16 de recomendaciones). La coronariografía 
preoperatoria se recomienda para varones > 40 años, mujeres 
posmenopáusicas y pacientes con uno o más factores de riesgo 
cardiovascular o historia de enfermedad coronaria128. En pre-
sencia de vegetaciones en la válvula aórtica se desaconseja la 
coronariografía invasiva debido al riesgo de embolización iatro-
génica542,543, aunque algunos estudios han demostrado su seguri-
dad, particularmente en pacientes sin vegetaciones muy grandes 
y móviles193,544. Alternativamente, se puede usar la TC coronaria 
para descartar obstrucciones coronarias significativas. Por otra 
parte, en algunas situaciones clínicas podría ser necesario realizar 
la cirugía sin información detallada de la anatomía coronaria, par-
ticularmente en la cirugía de emergencia. Cabe destacar que un 
estudio reciente cuestionó la necesidad de realizar injertos coro-
narios de lesiones no críticas en el momento de la cirugía para la 
endocarditis, sugiriendo que la intervención concomitante podría 
tener un impacto negativo en los resultados perioperatorios545.

Recomendaciones - tabla 16. Recomendaciones sobre la evaluación 
preoperatoria de la anatomía coronaria en pacientes que requieren 

cirugía por endocarditis infecciosa

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para pacientes hemodinámicamente estables 
con vegetaciones en la raíz aórtica que requieren 
cirugía cardiaca y tienen riesgo alto de enfermedad 
coronaria se recomienda la TC coronaria multicorte 
de alta resolución185,546

I B

Se recomienda la coronariografía invasiva para 
pacientes que requieren cirugía cardiaca y tienen 
riesgo alto de enfermedad coronaria, en ausencia de 
vegetaciones en la raíz aórtica

I C

Continúa
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En situaciones de emergencia se debe considerar la 
cirugía valvular sin la evaluación preoperatoria de la 
anatomía coronaria, independientemente del riesgo 
de enfermedad coronaria543,545

IIa C

Se puede considerar la coronariografía invasiva pese 
a la presencia de vegetaciones en la válvula aórtica 
en algunos pacientes con historia de enfermedad 
coronaria o riesgo alto de enfermedad coronaria 
obstructiva significativa193,543,544

IIb C

TC: tomografía computarizada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

10.1.2. Infección extracardiaca
Los focos de infección extracardiacos pueden tratarse antes, du-
rante o después de la cirugía cardiaca dependiendo de la urgen-
cia de la cirugía cardiaca. Con independencia del momento de la 
intervención, los focos infecciosos deben erradicarse antes de fi-
nalizar el tratamiento antibiótico para evitar la reinfección de la 
válvula cardiaca.

10.1.3. Ecocardiografía intraoperatoria
La ecocardiografía transesofágica (ETE) permite evaluar el grado 
de infección antes de la reparación o el reemplazo de la válvula. Du-
rante la ETE intraoperatoria se determina el grado de infección, la 
estabilidad de las vegetaciones conocidas, el estado de las válvulas 
que previamente no estaban afectadas y la función biventricular. 
Tras la reparación quirúrgica la ETE intraoperatoria es esencial para 
determinar el resultado inmediato y establecer parámetros basales 
para las comparaciones durante el seguimiento547.

10.2. Otras consideraciones intraoperatorias
Es necesario tener en cuenta ciertas consideraciones perioperato-
rias específicas en todos los pacientes con endocarditis infeccio-
sa, particularmente en aquellos que han sufrido un ictus (véase 
la sección 10.3). El tratamiento antibiótico preoperatorio se debe 
continuar en la fase intraoperatoria y podría ser necesario repe-
tir las dosis en caso de operaciones prolongadas o hemorragia 
mayor. Aunque la farmacocinética del tratamiento antibiótico se 
altera durante la derivación cardiopulmonar, raras veces es pre-
ciso ajustar las dosis548. En general, el tratamiento antibiótico de 
la endocarditis ofrece la profilaxis adecuada contra la infección 
de la zona quirúrgica. No obstante, cuando este tratamiento no 
cubra completamente el tratamiento profiláctico quirúrgico 
normal, se debe añadir profilaxis convencional. El control de la 
hemorragia intraoperatoria suele ser complicada debido a la mar-
cada coagulopatía de los pacientes con endocarditis infecciosa, 
especialmente en los pacientes que se someten a cirugía durante 
sepsis persistente. El manejo de la hipotensión y la vasoplegia es 
particularmente complejo en pacientes en shock séptico, y la va-
soplegia suele empeorar durante la derivación cardiopulmonar. 
La norepinefrina se suele usar como tratamiento de primera línea 
para el shock séptico, seguida de vasopresina o terlipresina en caso 
de vasoplegia resistente549. Se puede considerar el uso de azul de 
metileno como tratamiento de rescate para pacientes que no res-
ponden a estas medidas, pero las tasas de mortalidad son altas en 
estos pacientes550.

Estudios retrospectivos indican que el uso de filtros hemoab-
sorbentes durante la derivación cardiopulmonar podría reducir 
los efectos negativos asociados a la activación de una tormenta de 
citocinas551. Sin embargo, un estudio aleatorizado reciente sobre 
el uso de hemoabsorción durante la cirugía cardiaca en pacientes 
con endocarditis infecciosa no logró demostrar ningún efecto be-
neficioso con respecto a eventos adversos o la función orgánica552.

10.3. Abordaje y técnicas quirúrgicas
Los objetivos de la cirugía para la endocarditis infecciosa son la 
eliminación de estructuras infectadas y el restablecimiento de la 
anatomía y la función hemodinámica. En relación a las válvulas 
cardiacas afectadas, la reparación o la sustitución valvular se basa 
en el grado de destrucción, la progresión de la enfermedad y las 
características de los pacientes553. Es preciso obtener y etiquetar 
adecuadamente las muestras de tejido para el análisis patológico, 
microbiológico y molecular que servirá para guiar el tratamiento 
antibiótico.

En la endocarditis aórtica suele ser necesario el reemplazo de 
la válvula. La reparación es infrecuente en la fase aguda, aunque 
se puede realizar para la insuficiencia aórtica aislada cuando se 
haya resuelto la endocarditis. En la endocarditis de válvula mitral, 
la perforación de valvas con borde libre y cuerdas tendinosas con-
servadas se puede tratar con reparación mediante parche quirúr-
gico, particularmente en el contexto de la endocarditis infecciosa 
subaguda o curada. Aunque la reparación valvular es factible en 
casos complejos de endocarditis en válvula mitral que afecta al 
anillo, el borde libre de la valva o las cuerdas, la evidencia sobre la 
viabilidad y la durabilidad de estas técnicas es muy limitada554,555. 
Un registro grande en el que se comparó la reparación frente al re-
emplazo mitral en la endocarditis infecciosa estuvo limitado por 
la falta de información sobre la gravedad de la endocarditis, las 
diferencias de perfil de los grupos de pacientes y por la inciden-
cia significativamente más alta de la endocarditis estafilocócica 
en el grupo sometido a reemplazo mitral556. Por ello, no se puede 
concluir que la reparación es superior al reemplazo mitral dada la 
alta probabilidad de sesgos de selección. En la endocarditis infec-
ciosa aguda, la conservación de la válvula solo debe intentarse si 
se anticipa una reparación duradera y cuando se pueda lograr la 
erradicación completa del tejido infectado. No obstante, la repa-
ración valvular podría ser necesaria en niños, ya que las opciones 
de reemplazo valvular son más limitadas. 

La invasión del anillo aórtico puede crear defectos poco pro-
fundos (abscesos muy limitados o seudoaneurismas pequeños) 
que son tratables mediante cirugía convencional de reemplazo 
valvular. Cuando la enfermedad progresa hacia abscesos exten-
sos en la raíz aórtica o destrucción perianular, suele ser necesario 
sustituir la raíz aórtica. En centros con experiencia, se prefiere el 
uso de aloinjertos por su adaptabilidad a superficies irregulares 
y porque proporcionan ventajas hemostáticas con una función 
hemodinámica muy buena y bajo riesgo tromboembólico, y, 
además, se pueden usar para reparar lesiones concomitantes de 
la valva mitral anterior557,558. Adicionalmente, los aloinjertos y las 
bioprótesis sin stent pueden ser útiles en raíces aórticas pequeñas 
y se asocian con tasas bajas de reinfección. No obstante, la expe-
riencia sobre estas técnicas se limita a series de casos monocén-
tricos y no hay evidencia firme sobre la superioridad de un tipo de 
sustitución valvular frente a otra559. En casos muy seleccionados, 
particularmente en niños, se puede considerar el procedimiento 
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de Ross (autoinjerto de válvula pulmonar) para la endocarditis in-
fecciosa en la raíz aórtica128.

Se desaconseja el uso de parches para cubrir las cavidades de 
abscesos y prevenir la resección y reconstrucción extensa en la 
endocarditis infecciosa de la raíz aórtica, ya que esta técnica se 
asocia con recurrencias, fugas periprotésicas y formación de seu-
doaneurismas. Tras la exclusión de la circulación, las cavidades de 
abscesos y seudoaneurismas deben drenarse hacia el pericardio.

Cuando la infección perianular de la raíz aórtica se extiende 
hacia el cuerpo fibroso intervalvular se requiere una reconstruc-
ción quirúrgica compleja, ya que suele ser la única opción para la 
supervivencia de los pacientes. La tasa de supervivencia periope-
ratoria de esta técnica quirúrgica es del 84%560. En los casos de 
afectación de la fibrosa intervalvular, el cuerpo fibroso central y 
la válvula mitral, con o sin fístulas en cámaras derechas, puede 
ser necesario una reparación más extensa. Estas operaciones son 
técnicamente complejas y requieren un cirujano muy experimen-
tado en endocarditis infecciosa, que podría no estar disponible en 
todos los servicios de cirugía cardiovascular.

Excepcionalmente se ha utilizado el trasplante cardiaco para 
pacientes muy seleccionados que no tienen otras opciones de tra-
tamiento quirúrgico561.

10.3.1. Elección de la prótesis valvular
Cuando se decide el tipo de prótesis valvular que se va a implantar 
en un paciente individual con endocarditis infecciosa se tienen se 
tienen en cuenta numerosas características del paciente. Los es-
tudios publicados hasta la fecha sobre el uso de distintas prótesis 
valvulares en el contexto de la endocarditis infecciosa presentan 
numerosos sesgos90,559,562-566.

Aparte de las características del paciente que hay que con-
siderar en el contexto del reemplazo valvular128, en los casos de 
endocarditis infecciosa varios factores influyen en la selección 
de la válvula, como la presencia de ictus reciente, el riesgo de 
nueva hemorragia, la complejidad del curso posoperatorio y la 
capacidad del paciente para participar en la toma de decisio-
nes, especialmente en la cirugía de emergencia (tabla 12). En 
ausencia de contraindicaciones específicas para una prótesis 
valvular concreta, las preferencias del paciente deben deter-
minar la decisión final. 

Tabla 12. Características que favorecen la elección de una válvula 
no mecánica en el contexto de la cirugía para la endocarditis 

infecciosa aguda

Cirugía precoz tras un ictus isquémico reciente

Evidencia de hemorragia intracraneal

Mujeres en edad fértil

Posibilidad alta de apoyo circulatorio mecánico prolongado

Edad avanzada o fragilidad

Adherencia al tratamiento insuficiente o desconocida

Previsión de un curso posoperatorio complicado y prolongado

Preferencia del paciente

10.4. Momento de la cirugía tras el ictus isquémico 
y hemorrágico
Existe una tendencia general a ofrecer la cirugía precoz en la endo-
carditis infecciosa en vista de la mejora de los resultados quirúrgicos 
y los beneficios para la supervivencia observados con el tratamiento 
quirúrgico451,567. Para los pacientes que han sufrido daño neurológi-
co, el momento adecuado para la cirugía no se ha definido568. No hay 
estudios aleatorizados que evalúen esta importante cuestión y la 
evidencia actual se deriva de estudios observacionales415,454,473,569,570.

El estado neurológico puede empeorar durante la cirugía o en la 
fase temprana del posoperatorio debido a alteraciones fisiológicas 
durante e inmediatamente después de la reparación quirúrgica571. 
Se deben abordar varias variables perioperatorias con el fin de re-
ducir el riesgo de deterioro neurológico y transformación hemorrá-
gicas tras el ictus (véase la tabla S10 del material adicional).

Es preciso sopesar el riesgo de empeoramiento neurológico 
durante la cirugía frente al retraso de la intervención cardiaca. En 
presencia de alteraciones hemodinámicas la cirugía debe reali-
zarse sin retraso (véase la figura 11 y la tabla 17 de recomendacio-
nes)451,468,473,567,568,570-578. Una situación más común ocurre cuando se 
considera la cirugía para la prevención de la recurrencia de embo-
lismos tras el ictus, debido a la presencia de vegetaciones gran-
des (> 10 mm). En pacientes que han sufrido un ataque isquémico 
transitorio, el riesgo de la cirugía suele ser bajo y la intervención 
debe realizarse sin retraso. Para pacientes con ictus isquémico, los 
datos de numerosos estudios observacionales apoyan la cirugía 
urgente, siempre que el estado neurológico no sea malo (paciente 
en coma o con daño extenso que indica un pronóstico funcional 
desfavorable)573,578. La participación de un neurólogo/neurociruja-
no experto en las discusiones clínicas ayudará a evaluar el riesgo.

El riesgo de conversión hemorrágica posoperatoria tras el ictus 
preoperatorio está en torno al 2-7%453,579. Cabe destacar que la trans-
formación hemorrágica tras la cirugía cardiaca puede ocurrir también 
en pacientes con embolias cerebrales silentes preoperatorias, con una 
frecuencia similar a los pacientes con déficit neurológico manifiesto. 
Desafortunadamente, estas complicaciones no se pueden predecir 
con precisión antes de la cirugía. La transformación hemorrágica se 
asocia con una tasa alta de mortalidad (40%) y, cuando ocurre, puede 
ser necesario un procedimiento neurológico intervencionista o qui-
rúrgico de rescate para controlar la hemorragia, o la descompresión 
cerebral mediante una craniectomía descompresiva577,580.

Los resultados de varios estudios retrospectivos muestran los 
beneficios de la cirugía temprana (en las primeras 2 semanas) tras 
el ictus hemorrágico, sin comprometer los resultados neurológi-
cos574,581,582. El equipo de endocarditis, incluido un neurólogo, debe 
tomar las decisiones de tratamiento adaptado a cada caso parti-
cular, al mecanismo de la hemorragia intracraneal y su gravedad, 
incluidas la medición del volumen de la hemorragia intracraneal y 
la escala National Institutes of Health Stroke Scale Score (NIHSS; véase 
la figura 11)495. En pacientes en los que se retrasa la cirugía, se debe 
repetir las pruebas de imagen mediante TC o RM una o dos semanas 
después de la hemorragia intracraneal (o antes en caso de deterioro 
clínico), con el fin de evaluar la estabilidad de los hallazgos cerebra-
les y reevaluar la planificación de la cirugía. El momento adecuado 
para la cirugía después de una hemorragia intracraneal es una cues-
tión controvertida que requiere urgentemente más investigación.
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Figura 11. Cirugía para la endocarditis infecciosa tras el ictus. NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale Score. Momento de la cirugía: emergencia, 
en las primeras 24 h; urgente, en las primeras 48-72 h; electiva: durante la misma hospitalización. aGlasgow Coma Scale ≤ 4 o NIHSS > 18.  

bVolumen de hemorragia intracraneal < 30 ml o NIHSS < 12.
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Recomendaciones - tabla 17. Indicaciones y momento de la cirugía 
cardiaca tras el desarrollo de complicaciones neurológicas en la 

endocarditis infecciosa activa

Recomendaciones Clasea Nivelb

Tras un ataque isquémico transitorio se recomienda 
la cirugía cardiaca sin retraso, si está indicada454,468 I B

Tras un ictus se recomienda la cirugía sin retraso en 
presencia de IC, infección incontrolada, absceso o riesgo 
embólico alto persistente, excepto en caso de coma y 
cuando se haya descartado la presencia de hemorragia 
cerebral mediante TC o RM craneal451,468,473,567,568,570-578

I B

Tras una hemorragia intracraneal se debe considerar 
el retraso de la cirugía cardiaca > 1 mes, si es posible, 
con la reevaluación frecuente del estado clínico de los 
pacientes y pruebas de imagen571

IIa C

En pacientes con hemorragia intracraneal y estado 
clínico inestable debido a IC, infección incontrolada 
o riesgo embólico alto persistente se debe considerar 
la cirugía de urgencia o emergencia, valorando la 
posibilidad de obtener un resultado neurológico 
aceptable199,581–584

IIa C

IC: insuficiencia cardiaca; RM: resonancia magnética; TC: tomografía 
computarizada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

10.5. Complicaciones posoperatorias
El manejo posoperatorio de los pacientes con endocarditis infec-
ciosa puede ser complejo debido a la afectación multiorgánica 
preoperatoria y a la complejidad de los procedimientos quirúrgicos. 
El riesgo de mortalidad hospitalaria asociada a la cirugía para la 
endocarditis infecciosa sigue siendo alto (10-20%), particularmente 
en pacientes mayores de 75 años, generalmente debido a comorbili-
dades y complicaciones de la endocarditis. La investigación debería 
centrarse en métodos para reducir la mortalidad quirúrgica. 

Entre las complicaciones posoperatorias más graves y frecuen-
tes se encuentra la coagulopatía que requiere tratamiento con he-
moderivados y factores de coagulación, la reexploración de tórax 
debido a hemorragia/taponamiento, hemodiálisis, ictus o trans-
formación hemorrágica cerebral de lesiones cerebrovasculares pre-
vias, síndrome de bajo gasto cardiaco, complicaciones respiratorias 
y traqueotomía, prolongación de la hospitalización y la necesidad 
de implante permanente de marcapasos515,585,586. En caso de muerte 
del paciente, la causa suele ser multifactorial. La autopsia, además 
de ayudar a determinar la causa de la muerte, es útil para ampliar el 
conocimiento sobre el proceso de la enfermedad, para fines educa-
tivos en entornos académicos y para el control de calidad.

10.6. Tratamiento antitrombótico después  
de la cirugía
El tratamiento antitrombótico en la fase temprana tras la cirugía 
para la endocarditis infecciosa puede necesitar modificaciones com-
parado con otras situaciones clínicas sin presencia de endocarditis 
(véase también la sección 12.10)128. Esto se debe fundamentalmen-
te al aumento de riesgo de hemorragia intracraneal tras la embolia 
cerebral. Es esencial restringir o ajustar el tratamiento con fármacos 
antiagregantes o antitrombóticos tras la cirugía para evitar mayores 

complicaciones203,587, lo cual es más factible en pacientes que reciben 
una bioprótesis valvular o se someten a una operación de reparación 
valvular, que aquellos en los que se implanta una prótesis mecánica.

11. EVOLUCIÓN TRAS EL ALTA: SEGUIMIENTO  
Y PRONÓSTICO A LARGO PLAZO

Después del tratamiento en el hospital es necesario el seguimiento de 
los pacientes para detectar posibles complicaciones tras el alta, entre 
las que se incluye la recurrencia de la infección, insuficiencia cardiaca, 
necesidad de cirugía valvular u otra intervención, ictus, necesidad de 
terapia de reemplazo renal, trastornos psicológicos o muerte86,588,589.

11.1. Recurrencias: recaídas y reinfecciones
El riesgo de recurrencia (que incluye recidivas y reinfecciones) 
entre los supervivientes de endocarditis infecciosa varía significa-
tivamente entre estudios y se sitúa en torno al 2-9% según los aná-
lisis más recientes86,589-595. Se ha demostrado que las reinfecciones 
tienen peores resultados que las recidivas592.

La figura 12 describe un algoritmo diagnóstico para diferenciar 
la recidiva de la reinfección596.

Conceptualmente, la recidiva se refiere a un episodio repetido 
de endocarditis infecciosa por el mismo microorganismo y represen-
ta un fracaso del tratamiento debido a la duración insuficiente del 
tratamiento inicial, la elección de antibióticos iniciales inadecuados 
o a un foco persistente de la infección592. En cambio, la reinfección 
se relaciona con el perfil clínico e inmunológico de los pacientes, 
describe una infección causada por un microorganismo distinto 
que suele ocurrir más de 6 meses después del episodio inicial4,596 y se 
asocia con peores resultados592. No obstante, la diferenciación en-
tre recidiva y reinfección debe interpretarse con precaución, ya que 
si transcurre un periodo de tiempo largo desde la infección inicial 
se considera reinfección, aunque esté causada por la misma cepa. 
Datos contemporáneos muestran tasas bajas de recidivas86, que 
reflejan probablemente la mayor eficacia del tratamiento de estos 
pacientes. Las recidivas deben tratarse con antibióticos i.v. durante 
4-6 semanas adicionales, dependiendo del microorganismo cau-
sante y su sensibilidad antibiótica, y se debe considerar la cirugía 
cardiaca. Es importante también tener en cuenta que la resistencia 
antibiótica puede desarrollarse con el tiempo. Los factores asocia-
dos a una tasa mayor de recidiva se recogen en la tabla 13588,595,597.

En la endocarditis infecciosa de válvula nativa (EVN) tratada 
quirúrgicamente, no hay diferencias en el riesgo de recurrencia de 
la endocarditis entre el reemplazo y la reparación valvular84,598. En 
varios estudios anteriores tampoco se observó ninguna diferen-
cia en el riesgo de endocarditis recurrente entre distintos tipos de 
válvulas implantadas599-601. No obstante, el registro danés más re-
ciente muestra un aumento del riesgo de recurrencia de endocar-
ditis asociado a bioprótesis frente a prótesis mecánicas84.

En pacientes estables seleccionados, el tratamiento antibió-
tico parcial oral frente al intravenoso y el tratamiento parenteral 
ambulatorio frente al tratamiento antibiótico hospitalario no se 
asociaron con un aumento del riesgo de endocarditis recurren-
te43,396,399,602. Cabe destacar que las vegetaciones residuales tras 
el tratamiento de la endocarditis tampoco se asociaron con un 
aumento de recurrencias602, aunque este resultado debe interpre-
tarse con cautela. El tratamiento de los pacientes con recidiva o 
reinfección se describe en las secciones 7 y 8.
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Figura 12. Algoritmo de diferenciación entre recidiva y reinfección. Reproducido con autorización de Chu et ál.596
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Tabla 13. Factores asociados a un aumento de la tasa de recurrencia 
de la endocarditis infecciosa

Tratamiento antibiótico inadecuado (fármaco, dosis, duración)

Microorganismos resistentes (Brucella spp., Legionella spp., Chlamydia spp., 
Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., Bartonella spp., C. Burnetii, hongos)

Endocarditis infecciosa causada por S. aureus y Enterococcus spp.

Infección polimicrobiana en personas que se inyectan drogas

Extensión perianular

Endocarditis en válvula protésica

Focos de infección metastásicos persistentes (abscesos)

Resistencia a regímenes antibióticos convencionales

Cultivos valvulares positivos

Persistencia de fiebre hasta el séptimo día del posoperatorio

Enfermedad renal crónica, especialmente pacientes en diálisis

Conducta de riesgo, incapacidad de cumplir el tratamiento médico

Higiene oral inadecuada

11.2. Seguimiento durante el primer año
Una vez que los pacientes reciben el alta después del episodio de 
endocarditis infecciosa se debe vigilar el desarrollo de complica-
ciones a largo plazo. La colaboración entre cardiólogos, especialis-
tas en enfermedades infecciosas, cirujanos cardiacos, médicos de 

familia y dentistas es importante para mejorar la atención de los 
pacientes y reforzar las medidas de profilaxis. En pacientes que re-
ciben tratamiento farmacológico, puede empeorar la disfunción 
valvular residual o progresar el deterioro estructural de la válvula, 
pese a la curación de la bacteriemia. Para monitorizar el riesgo de 
desarrollo de insuficiencia cardiaca secundaria, se debe realizar 
una evaluación clínica inicial y una ecocardiografía transtorácica 
basal al finalizar el tratamiento antimicrobiano y repetirse en caso 
de cambios en el estado clínico.

La reevaluación clínica debe tener lugar una o más veces du-
rante el primer año y después anualmente, dependiendo del per-
fil individual de riesgo. La necesidad de cirugía valvular tardía es 
poco frecuente, con tasas de alrededor del 3-11%.27,588,592 Se debe 
tomar muestras de sangre para la determinación de marcadores 
de inflamación (recuento leucocitario, proteína C reactiva, procal-
citonina) poco tiempo después de finalizar el tratamiento antimi-
crobiano y repetirse cuando se considere clínicamente indicado592. 
Debido al mayor riesgo de recidiva por microorganismos virulen-
tos, se recomienda realizar hemocultivos durante la semana pos-
terior a la finalización del tratamiento antibiótico.

La fase posterior al alta puede ser compleja debido a la lenta 
recuperación física y mental603,604. Durante el seguimiento se debe 
atender a las inquietudes de los pacientes y sus familias. El apoyo 
a la familia puede suponer un apoyo indirecto al paciente duran-
te la recuperación y reducir la carga psicológica. La rehabilitación 
cardiaca, incluido entrenamiento físico y educación del paciente, 
puede ser beneficiosa y se ha demostrado que es segura y factible 
después de un mínimo de 2 semanas desde el tratamiento quirúr-
gico de la endocarditis izquierda605. El entrenamiento físico debe 
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empezar lo antes posible y adaptarse después de la esternotomía 
con entrenamiento aislado de miembros inferiores. La adherencia 
al tratamiento mejora cuando se minimiza el retraso hasta el co-
mienzo del entrenamiento y la recuperación de masa muscular y 
la reducción de la fragilidad debe ser una prioridad.

Los pacientes y sus cuidadores deben recibir información so-
bre el riesgo de recurrencia de la endocarditis y educación sobre 
medidas de prevención y automonitorización. En particular, los 
pacientes deben saber que la nueva aparición de fiebre, escalofríos 
u otros signos de infección requiere una evaluación inmediata que 
incluya hemocultivos antes del uso empírico de antibióticos, y 
que es muy importante contactar con el centro de valvulopatías 
en caso de sospecha de endocarditis infecciosa recurrente. Es im-
prescindible mantener una buena salud bucal con visitas profilác-
ticas al dentista, así como recibir consejo sobre la correcta higiene 
cutánea, incluidos tatuajes y piercings. Las deficiencias en la vigi-
lancia de la salud dental contribuyen al aumento continuo y gra-
dual de la incidencia de la endocarditis infecciosa, lo cual subraya 
la necesidad de repetir los principios de la prevención de la endo-
carditis en cada consulta de seguimiento. En adictos a drogas por 
vía parenteral (ADVP), el seguimiento debe incluir una estrategia 
de tratamiento de la adicción en la que participen especialistas en 
este campo y, posiblemente, medicación para trastornos asocia-
dos al uso de opiáceos606,607.

Recomendaciones - tabla 18. Recomendaciones sobre  
el seguimiento tras el alta hospitalaria

Recomendaciones Clasea Nivelb

Durante el seguimiento se recomienda la educación 
del paciente sobre el riesgo de recurrencia de la EI y 
medidas preventivas, especialmente la salud dental, 
con base en el perfil individual de riesgo608

I C

Se recomienda el tratamiento de la adicción para 
pacientes con EI asociada al consumo de drogas por 
vía parenteral606,607

I C

Se debe considerar la rehabilitación cardiaca que 
incluya entrenamiento físico para pacientes estables 
dependiendo de la evaluación individual605,609

IIa C

Se puede considerar el apoyo psicológico integrado 
en la atención asistencial durante el seguimiento, 
incluido el cribado de la ansiedad y la depresión y la 
derivación para tratamiento psicológico605,609

IIb C

EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

11.3. Pronóstico a largo plazo
Se estima que las tasas actuales de supervivencia a largo plazo 
tras finalizar el tratamiento para la endocarditis infecciosa son 
de aproximadamente el 85-90% y el 70-80% al año y a los 5 años, 
respectivamente589,592-594,610,611. No obstante, hay que tener en con-
sideración el impacto de sesgos de derivación612. Los predictores 
principales de mortalidad a largo plazo son la edad, las comorbili-
dades, la adicción a drogas por vía parenteral, la infección de dos 
válvulas, las recurrencias de la endocarditis y la insuficiencia car-
diaca, especialmente cuando no se puede realizar cirugía cardia-
ca588,589,592,593,613. Comparados con la población general emparejada 

por edad y sexo, los pacientes que sobreviven a un primer episodio 
de endocarditis infecciosa tienen una supervivencia significativa-
mente peor cuando sufren recidivas o reinfecciones589,614. Este ex-
ceso de mortalidad es particularmente alto en los primeros años 
después del alta y puede explicarse por el desarrollo de complica-
ciones tardías como insuficiencia cardiaca, riesgo de recurrencias 
y mayor vulnerabilidad de los pacientes589,611. De hecho, la mayor 
parte de las recurrencias y las cirugías cardiacas tardías ocurren 
en este periodo de tiempo589,592,611.

12. MANEJO DE SITUACIONES ESPECÍFICAS

12.1. Endocarditis en válvula protésica
La endocarditis en válvula protésica (EVP) es la forma más gra-
ve de endocarditis y ocurre en un 1-6% de los pacientes con 
válvula protésica615, con una incidencia del 0,3-1,2% por pacien-
te-año5,420,616,617. La EVP es la causa del 20-30% de todos los casos 
de endocarditis infecciosa618 y puede ser más frecuente tras el 
reemplazo quirúrgico de bioprótesis que de prótesis mecáni-
ca619,620. La EVP se observó en el 21% de los casos de endocarditis 
infecciosa en un registro francés618, en el 26% de los casos en el 
Euro Heart Survey419 y en el 20% de los casos en el estudio ICE-
PCS621. Estudios observacionales sobre la práctica clínica real in-
dican que las tasas de endocarditis infecciosa son estables, pero 
con un incremento relevante en la EVP entre 1998 y 201380. Más 
recientemente, el registro EURO-ENDO reportó un aumento 
adicional de los casos de EVP (31%)5. La EVP sigue asociada a di-
ficultades en el diagnóstico y a la determinación de la estrategia 
terapéutica óptima y a un mal pronóstico.

12.1.1. Definición y fisiopatología
Generalmente se establece una distinción entre la EVP temprana 
y la EVP tardía basada en el tiempo transcurrido desde la cirugía 
valvular, debido a diferencias significativas en los perfiles micro-
biológicos observados entre los dos grupos622. No obstante, el 
tiempo transcurrido hasta la aparición de endocarditis infecciosa 
tiene menos relevancia pronóstica que su conexión con el periodo 
perioperatorio y el tipo de patógeno implicado. La EVP que se de-
sarrolla en el periodo perioperatorio está causada fundamental-
mente por S. aureus, Staphylococcus epidermidis o microorganismos 
nosocomiales, como patógenos Gram negativos, y hongos. La EVP 
generalmente imita el patrón de la EVN, representada mayori-
tariamente por infecciones estreptocócicas y estafilocócicas623. 
La infección por S. aureus se observa más frecuentemente en pa-
cientes con válvulas protésicas, mientras que los estreptococos al-
fahemolíticos, enterococos y ECN son más comunes en pacientes 
con válvulas bioprotésicas624. La EVP causada por Mycobacterium 
chimaera es una forma poco común de infección nosocomial que se 
puede producir por la contaminación del sistema de intercambio 
de calor empleado en la derivación cardiopulmonar. Estas infec-
ciones se presentan muchos meses después de la cirugía inicial y, 
por lo tanto, su identificación puede ser compleja y se asocian con 
una alta mortalidad625.

La patogenia de la EVP difiere según el tipo de contami-
nación y el tipo de válvula protésica (véase la sección S6.1 del 
material adicional).
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12.1.2. Diagnóstico
El diagnóstico es más difícil en la EVP que en la EVN. La presentación 
clínica suele ser atípica, especialmente en el posoperatorio tempra-
no, en el que la fiebre y los síndromes inflamatorios son frecuentes 
sin observarse alteraciones macroscópicas de la prótesis en pruebas 
de imagen cardiaca. No obstante, la fiebre persistente debe desper-
tar la sospecha de EVP. Al igual que en la EVN, el diagnóstico de EVP 
se basa principalmente en los resultados de la ecocardiografía y los 
hemocultivos, aunque tienen una sensibilidad de solo el 60% para 
el diagnóstico definitivo de endocarditis212.

Ante la sospecha de EVP está indicada la ecocardiografía transe-
sofágica (figura 6), aunque su valor diagnóstico es menor que en la 
EVN. La identificación de una nueva fuga periprotésica es un criterio 
mayor de endocarditis infecciosa que requiere la realización urgente 
de otras pruebas de imagen para confirmar el diagnóstico (véase la 
sección 5)533,626. Recientemente, se ha demostrado que las pruebas 
de imagen nuclear, particularmente la 18F-FDG-PET/TC, mejoran la 
precisión diagnóstica de los criterios de Duke y aumentan la sensi-
bilidad34,209. La combinación de diferentes técnicas de imagen, como 
la TC cardiaca, la imagen nuclear y la ecocardiografía transesofágica, 
aumentan la precisión diagnóstica y proporcionan información rele-
vante relativa al pronóstico33,627. En algunos casos de sospecha de EVP 
y resultados inconcluyentes en las pruebas mencionadas antes, se 
puede considerar la ecocardiografía intracardiaca.

12.1.3. Pronóstico y tratamiento
En la EVP se ha reportado una tasa alta de mortalidad hospitalaria, 
en torno al 20-40%628,629. Comparada con la EVN, la EVP se asocia 
con un aumento de la mortalidad y la morbilidad hospitalarias y 
con una supervivencia reducida a largo plazo88,630. Los factores que 
se asocian a un mal pronóstico en la EVP son diversos, entre ellos, 
la edad avanzada, diabetes mellitus, infecciones relacionadas con 
procedimientos médicos y la EVP temprana312. Entre los distintos 
microorganismos causantes, las infecciones estafilocócicas o fúngi-
cas parecen ser más agresivas, mientras que las infecciones entero-
cócicas se asocian con tasas similares de mortalidad pero con tasas 
más altas de recurrencia628. La inestabilidad hemodinámica, la afec-
tación de varias válvulas o de la fibrosa aortomitral se han asociado 
con peores resultados. Cabe destacar que el factor de riesgo más 
importante para la recurrencia de la endocarditis y la mortalidad es 
denegar la cirugía cuando existe una indicación obvia5.

Se sigue debatiendo sobre la estrategia terapéutica óptima para 
la EVP. Aunque, en general, la cirugía se considera la mejor opción de 
tratamiento cuando la EVP causa disfunción de la válvula o insuficien-
cia cardiaca, en el registro EURO-ENDO la cirugía se realizó solamente 
en el 73% de los pacientes con EVP y una indicación clara de trata-
miento quirúrgico5. En una serie de casos que incluyó 523 pacientes 
con EVP, la cirugía precoz fue claramente un predictor independiente 
de la supervivencia al año631. En cambio, en un estudio internacional 
de cohortes, tras el ajuste de las diferencias por las características clí-
nicas y los sesgos de supervivencia, el reemplazo valvular precoz no 
se asoció con una mortalidad más baja comparado con tratamiento 
médico421. Sin embargo, en este estudio la cirugía fue beneficiosa en 
un subgrupo de pacientes con indicaciones claras de cirugía, como 
la presencia de insuficiencia valvular, vegetaciones y dehiscencia o 
formación de abscesos o fístulas paravalvulares421. Por lo tanto, el 
tratamiento quirúrgico está recomendado para pacientes con EVP y 
riesgo alto identificado mediante la evaluación pronóstica, incluida la 

EVP complicada con insuficiencia cardiaca, disfunción grave de la vál-
vula protésica, abscesos o fiebre persistente. Los pacientes con EVP 
tardía no complicada ni estafilocócica puede tratarse con una estra-
tegia terapéutica conservadora632-634. No obstante, los pacientes que 
inicialmente reciben tratamiento médico requieren un seguimiento 
estrecho debido al riesgo de complicaciones tardías y al mayor riesgo 
de recidiva o disfunción valvular.

La cirugía de la EVP sigue los principios generales establecidos 
para la EVN. No obstante, la complejidad del procedimiento aumenta 
en el contexto de la reoperación y la mayor incidencia de destrucción 
tisular periprotésica. En estos casos se recomienda el desbridamiento 
meticuloso y radical del material infectado, incluida la prótesis origi-
nal, sutura y parches quirúrgicos. En la EVP, la elección del tipo de vál-
vula de sustitución sigue las mismas recomendaciones que en la EVN 
(véase también la sección sección 10.3.1).
La EVP temprana tras el reemplazo valvular es una entidad distinta 
que se asocia con una alta tasa de mortalidad, en la que el tratamien-
to conservador con antibióticos no suele ser efectivo y es necesario 
repetir la cirugía621,635. Los microorganismos causantes más comunes 
son estafilococos y cutibacterias, o especies similares622,636.

Recomendaciones - tabla 19. Recomendaciones sobre la endocarditis 
en válvula protésica

Recomendaciones Clasea Nivelb

La cirugía está recomendada para la EVP temprana 
(en los primeros 6 meses tras la cirugía valvular) 
con un nuevo reemplazo valvular y desbridamiento 
completo621,635

I C

EVP: endocarditis en válvula protésica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

12.2. Endocarditis en el anciano
Las características de los pacientes con endocarditis infecciosa han 
cambiado drásticamente en las últimas décadas, con un incremento 
de la prevalencia y características específicas de la enfermedad en la 
población de edad avanzada25,145,637,638. En este grupo de población, los 
agentes etiológicos más frecuentes son enterococos y S. aureus. Ade-
más, se ha observado una mayor incidencia de dispositivos protésicos 
intracardiacos (DECI y reemplazo o reparación valvular, incluida TAVI) 
y un aumento de la incidencia de episodios de endocarditis asociada a 
procedimientos médicos25,637, mientras que el riesgo de episodios em-
bólicos es menor en este subgrupo de pacientes462,639-641.

Una serie de estudios ha demostrado los efectos positivos de la 
cirugía cardiaca en los resultados clínicos de los pacientes con endo-
carditis infecciosa. Sin embargo, la edad avanzada, las comorbilida-
des y los procedimientos quirúrgicos cardiacos y no cardiacos previos 
hacer dudar de la indicación de cirugía a médicos, cirujanos y a los 
propios pacientes642. Adicionalmente, estos factores influyen en los 
resultados de esta cohorte de pacientes frágiles400,433. Como resul-
tado de ello, la menor frecuencia de la cirugía curativa y una mayor 
mortalidad son consecuencias típicas de la endocarditis infecciosa en 
pacientes de edad avanzada, comparados con pacientes más jóve-
nes640. En Suecia, un análisis por tendencias publicado recientemente 
que incluyó pacientes con endocarditis infecciosa entre 2006 y 2017, 
los autores observaron que la cirugía se infrautilizó en ancianos y que 
la mortalidad al año fue significativamente más alta en pacientes 
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mayores que no recibieron tratamiento quirúrgico641. En un subaná-
lisis del registro EORP EURO-ENDO de la ESC, la indicación de cirugía 
se identificó con menos frecuencia (51% frente al 57%) y la cirugía se 
realizó menos frecuentemente cuando estaba indicada (35% frente 
al 68%) en pacientes > 80 años frente a pacientes < 80 años, respec-
tivamente. No obstante, la mortalidad de los pacientes tratados qui-
rúrgicamente fue similar en pacientes menores o mayores de 80 años 
tras el análisis ajustado por tendencia (19,7% frente al 20,0%). Este 
estudio prospectivo no demostró que la edad es un predictor inde-
pendiente de mortalidad640,643. Estos hallazgos indican que la cirugía 
en pacientes ancianos seleccionados está infrautilizada y que podría 
aumentar su posibilidad de supervivencia.

En pacientes ancianos con endocarditis infecciosa, los estados 
funcional y nutricional son factores de predicción importantes de 
los resultados clínicos400. Cuando se considere la cirugía cardiaca 
en pacientes ancianos, se debe explorar el estado funcional y nu-
tricional, y sus riesgos asociados, mediante una evaluación inte-
gral realizada por geriatras. Además, en este grupo de pacientes 
se debe considerar el alta hospitalaria lo antes posible para facili-
tar la recuperación funcional.

12.3. Endocarditis en prótesis valvular transcatéter

12.3.1. Endocarditis tras el implante transcatéter  
de válvula aórtica
La incidencia de la endocarditis infecciosa tras el implante 
transcatéter de válvula aórtica (TAVI) es de 0,3 a 1,9 por pacien-
te-año94,623,644-648, similar a la reportada tras el reemplazo quirúrgi-
co de válvula aórtica, tanto en estudios observacionales como en 
estudios clínicos con distribución aleatoria94,623,646,647. En un estudio 
reciente, sin embargo, la incidencia de EVP tras procedimientos de 
TAVI fue menor que después del reemplazo valvular quirúrgico649. 
El riesgo de endocarditis infecciosa es mayor durante el primer 
año tras el procedimiento, y particularmente durante los 3 meses 
iniciales644,645,648,650-652. En los últimos años se ha observado un ligero 
descenso en la incidencia de la endocarditis asociada a TAVI, espe-
cialmente en la fase temprana del posoperatorio, probablemente 
debido a los avances técnicos, procedimientos más simplificados 
y a la reducción de las complicaciones periprocedimiento650,652. Se 
han reportado tasas similares de endocarditis infecciosa indepen-
dientemente del tipo de válvula implantada transcatéter653 y se 
han identificado factores predisponentes, incluida la edad menos 
avanzada, sexo masculino, disfunción renal e insuficiencia aórtica 
residual significativa94,644-646,648,651,652.

12.3.1.1. Diagnóstico

El diagnóstico de la endocarditis infecciosa post-TAVI es complejo. 
La estructura del stent de la válvula transcatéter (con mayor can-
tidad de metal alrededor de las valvas, comparado con válvulas 
protésicas quirúrgicas) y las características de los pacientes can-
didatos a TAVI (frecuentemente de edad avanzada y con múltiples 
comorbilidades) pueden influir en la complejidad del diagnóstico 
en esta población. La presentación clínica suele ser atípica, sin fie-
bre en el 13-20% de los pacientes623,645,650. Los microorganismos que 
se asocian más frecuentemente con la endocarditis post-TAVI son 
enterococos y S. aureus, seguidos de estreptococos y ECN644-646,650.

Es preciso considerar algunos aspectos importantes relativos 
a la ecocardiografía transesofágica en pacientes con sospecha 

de endocarditis infecciosa post-TAVI: (i) no se detectan vegeta-
ciones en el 38-60% de los casos623,645,650,651; (ii) las vegetaciones se 
localizan en la estructura del stent de la válvula transcatéter (no 
en las valvas) en el 12% de los casos, y este porcentaje aumenta 
hasta el 19% en algunos sistemas de válvulas autoexpandibles 
con una longitud mayor de la estructura del stent que ocupa la 
aorta ascendente653; y (iii) las vegetaciones se localizan fuera de 
la válvula transcatéter en alrededor de un tercio de los casos, 
principalmente a nivel de la válvula mitral645,650,651. La imagen 
nuclear o la TC son útiles para el diagnóstico de la endocarditis 
infecciosa post-TAVI654,655. El uso adicional de 18F-FDG-PET/TC y 
angiografía mediante TC en el proceso diagnóstico de la endo-
carditis asociada a TAVI cambió el diagnóstico clínico final en el 
33% de los pacientes655. La ecocardiografía intracardiaca puede 
ser útil también para detectar vegetaciones en pacientes con 
sospecha de endocarditis infecciosa post-TAVI y resultados ne-
gativos en la ecocardiografía transesofágica165.

12.3.1.2. Pronóstico y tratamiento

El pronóstico y el tratamiento de la EVP post-TAVI se complica por 
el hecho de que los pacientes son más mayores y tienen más co-
morbilidades que los pacientes con EVP sometidos a reemplazo 
valvular quirúrgico. En torno a un tercio de los pacientes con en-
docarditis asociada a TAVI desarrolla al menos una complicación, 
siendo la insuficiencia renal aguda y la insuficiencia cardiaca los 
eventos adversos más frecuentes645,646,656. Las tasas de mortalidad 
hospitalaria y a los 30 días son muy altas y se sitúan en un rango 
del 16% al 36%623,644-647,657, y aumentan hasta un 41-59% al año de 
seguimiento644,645,652,657. Los factores de riesgo de aumento de la 
mortalidad que se han identificado son el mayor perfil de riesgo 
de los pacientes, la infección por S. aureus y la incidencia de compli-
caciones asociadas a la endocarditis infecciosa645,652,657.

El tratamiento antimicrobiano de la endocarditis post-TAVI 
es similar al de la EVP (véase la sección 7). Al igual que en la EVP 
quirúrgica, la cirugía cardiaca se considera la mejor opción de tra-
tamiento en presencia de complicaciones de la endocarditis, par-
ticularmente el fallo grave de la prótesis y la insuficiencia cardiaca, 
aunque no se realiza con frecuencia. La cirugía se realiza en alre-
dedor del 20% de los casos (en un rango del 3,8% al 31,3%)645,652,656, 
una tasa significativamente menor comparada con la EVN y la 
EVP quirúrgica. Las características de la población sometida a 
TAVI, entre ellas la edad avanzada y un riesgo quirúrgico alto o ex-
cesivo, junto a las dificultades asociadas a la retirada de algunos 
sistemas de implante valvular transcatéter (particularmente sis-
temas con una estructura grande del stent que frecuentemente se 
adhiere a la aorta ascendente tras unos meses del procedimiento 
de TAVI) influyen en la baja tasa de intervenciones quirúrgicas.

Hasta la fecha, todos los estudios, excepto uno, demuestran 
el beneficio potencial de la cirugía en pacientes con endocardi-
tis infecciosa post-TAVI442,645,652,656,658, pero el pequeño tamaño de 
la muestra de los estudios y múltiples factores de confusión en 
la comparación con aquellos pacientes que no se sometieron a 
tratamiento quirúrgico no permiten establecer conclusiones de-
finitivas. El único estudio que mostró un efecto beneficioso de la 
intervención quirúrgica se centró en pacientes con una extensión 
local de la infección (abscesos o fístula)442.

La decisión de proceder con la cirugía en pacientes con 
endocarditis infecciosa asociada a TAVI debe ser individuali-
zada, teniendo en cuenta el riesgo quirúrgico y el pronóstico 
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del tratamiento médico solo. En los casos de infección local, se 
puede recomendar la cirugía en ausencia de un riesgo quirúrgico 
excesivo. En caso de curación de la endocarditis y disfunción de 
la prótesis valvular, se puede repetir el tratamiento transcatéter 
(procedimiento de «válvula en válvula») en algunos pacientes 
seleccionados659. Estas intervenciones deben realizarse al menos 
1-3 meses después de que se resuelva el episodio de endocarditis 
y la ecocardiografía transesofágica de seguimiento sea negativa.

12.3.2. Endocarditis tras el implante transcatéter  
de válvula pulmonar
La incidencia de la endocarditis infecciosa tras el implante trans-
catéter de válvula pulmonar (TPVI) se encuentra en torno a 1,6-4,0 
por 100 pacientes-año93,660-667, la cual parece más alta que la repor-
tada tras el implante quirúrgico (datos de estudios observaciona-
les y estudios sin distribución aleatoria) 662,663,667,668. Mientras que en 
algunos estudios el uso de válvulas protésicas de yugular bovina 
se asoció con un riesgo más alto662,667,669, en un estudio multicén-
trico reciente en el que se emplearon distintos sistemas de válvula 
transcatéter no se observaron diferencias entre los distintos tipos 
de válvulas665. Los factores que se asociaron de manera más con-
sistente con un aumento de riesgo de endocarditis infección tras 
el TPVI son la edad más joven, historia de endocarditis previa y un 
gradiente residual transvalvular más alto93,663,665.

12.3.2.1. Diagnóstico

El diagnóstico de la endocarditis infecciosa en pacientes recep-
tores de TPVI puede ser complejo y se ha demostrado que el uso 
de ecocardiografía intracardiaca y la 18F-FDG-PET/TC es útil en los 
casos de sospecha clínica y ETT/ETE negativa34,93,210,660,665,670. Los 
microorganismos que causan más frecuentemente endocarditis 
infecciosa tras el TPVI son S. aureus y estreptococos orales660,664-666.

12.3.2.2. Pronóstico y tratamiento

El desarrollo de estenosis moderada o grave de la prótesis valvu-
lar ocurre con mucha más frecuencia (entre un tercio a la mitad 
de los pacientes) en la EVP de pacientes receptores de TPVI que 
en la EVP aórtica y la tasa de reemplazo valvular quirúrgico se 
encuentra en torno al 26-56%93,660,661,664,665. Se ha descrito la viabi-
lidad de la intervención transcatéter (intervención de «válvula en 
válvula») para tratar la disfunción grave de la prótesis valvular en 
casos de curación de la endocarditis o como tratamiento urgente 
(dilatación con balón) en caso de estenosis valvular grave660,665. La 
intervención de «válvula en válvula» debe retrasarse al menos 1-3 
meses después del tratamiento antibiótico del episodio de endo-
carditis. La tasa de mortalidad asociada al episodio de endocardi-
tis infecciosa varía del 0% al 11%93,660,661,664,665. Esta tasa es mucho 
menor que la observada en receptores de TAVI, y probablemente 
se debe a que los pacientes receptores de TPVI son más jóvenes y 
tienen menos comorbilidad.

12.4. Endocarditis infecciosa en dispositivos 
electrónicos cardiacos implantables
La infección en dispositivos electrónicos cardiacos implantables 
es una de las complicaciones más graves que se asocia a una mor-
talidad y morbilidad significativas671.

12.4.1. Definición de las infecciones en dispositivos cardiacos
La European Heart Rhythm Association (EHRA) ha publicado recien-
temente un documento de consenso sobre los criterios aplicables 
a la infección en dispositivos electrónicos cardiacos implantables 
(DECI)130. Las infecciones localizadas pueden ser infecciones super-
ficiales de la incisión (infección aguda que no afecta al reservorio ni 
al sistema) o infecciones aisladas del reservorio (limitadas a compo-
nentes en el reservorio) y pueden ser agudas o crónicas. Las infec-
ciones sistémicas del DECI pueden ocurrir con o sin infección en el 
reservorio y con o sin vegetaciones visibles en las válvulas tricúspide 
o pulmonar o en los electrodos del dispositivo. La endocarditis in-
fecciosa relacionada con DECI se define como evidencia de infección 
en el DECI y signos clínicos de infección en el reservorio y/o hallazgos 
en pruebas de imagen (vegetaciones en electrodos, FDG-PET posi-
tiva en el generador/electrodos, etc.) que cumplen los criterios de 
endocarditis infecciosa valvular (véase la sección 5).

12.4.2. Fisiopatología y microbiología
La endocarditis infecciosa asociada a dispositivos cardiacos se 
produce por dos mecanismos. La infección local suele ser el resul-
tado de flora bacteriana de la piel del paciente que se introduce en 
el reservorio en el momento de la incisión, pese a la preparación 
quirúrgica672. La colonización bacteriana desde un foco remoto 
que cause bacteriemia es menos frecuente673-676.

Mientras que los estafilococos coagulasa negativos (ECN) son 
la causa más frecuente de la infección crónica en el reservorio, los 
microorganismos que se suelen identificar con bacteriemia en la 
infección del DECI son S. aureus y ENC677,678. Otros organismos cau-
santes son Enterococcus spp., estreptococos betahemolíticos, es-
treptococos del grupo oral, Cutibacterium acnes y Corynebacterium 
spp.674,678,679 Con menos frecuencia la infección sistémica está cau-
sada por microorganismos Gram negativos (fundamentalmente 
P. aeruginosa o Serratia marcescens)680 o por colonización polimicro-
biana, mientras que las infecciones fúngicas (Candida spp. y Asper-
gillus spp.)681 son excepcionales.

12.4.3. Factores de riesgo
Los factores de riesgo pueden dividirse en factores relacionados con 
el paciente, con el procedimiento o con el dispositivo118. El estudio 
PADIT (procedimiento previo en la misma bolsa, edad, función renal 
deprimida, inmunodepresión, tipo de procedimiento) incluyó 19.603 
pacientes sometidos a implante de DECI que fueron asignados alea-
toriamente a tratamiento convencional (infusión de cefazolina antes 
del procedimiento) o a distintos regímenes de tratamiento incremen-
tal682. El criterio principal de valoración fue la hospitalización al año 
por infección del dispositivo, sin observarse diferencias significativas 
entre los grupos. Con base en este estudio se ha desarrollado una es-
cala de riesgo de infección (véase la tabla S11 del material adicional)683 
que ha sido validada externamente684 y un calculador del riesgo que 
está disponible en el siguiente enlace https://padit-calculator.ca)683.

12.4.4. Profilaxis
La profilaxis antibiótica para prevenir la endocarditis infecciosa 
asociada al implante de dispositivos cardiacos antes de ciertas 
intervenciones, como procedimientos dentales, respiratorios, 
gastrointestinales o genitourinarios, no está justificada ya que el 
riesgo es muy bajo.
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La prevención de la infección del DECI durante el procedi-
miento de implante depende de una planificación adecuada, pro-
filaxis antibiótica preoperatoria, corrección de factores de riesgo 
modificables, entorno y técnica quirúrgicos higiénicos, medidas 
adicionales en caso de riesgo alto (p. ej., uso de envoltura antibac-
teriana) y un seguimiento posoperatorio adecuado.

La corrección de factores de riesgo modificables incluye me-
didas generales como posponer el procedimiento en caso de fie-
bre o signos de infección y evitar el implante de un marcapasos 
temporal. El tratamiento estándar consiste en la administración 
sistemática de antibióticos sistémicos profilácticos en la hora pre-
via a la incisión118. En estudios clínicos aleatorizados se ha utilizado 
la flucloxacilina (1-2 g i.v.)117 y cefalosporinas de primera genera-
ción, como la cefazolina (1-2 g i.v.)116. La vancomicina (1-2 g durante 
60-90 min) se puede usar en caso de alergia a cefalosporinas con 
otras alternativas, como teicoplanina y clindamicina117. El trata-
miento contra MRSA debe estar guiado por la prevalencia en el 
centro donde se realiza el implante.

El hematoma es un factor mayor de riesgo de infección, por 
lo que se debe tomar todas las medidas posibles para evitar esta 
complicación685,686. Otro factor de riesgo importante es la reaper-
tura del reservorio para revisión (p. ej., para reposicionar electro-
dos). En un reciente documento de consenso de la EHRA sobre el 
implante de dispositivos cardiacos se han descrito en detalle los 
aspectos técnicos687.

En general no se recomienda lavar el reservorio con antibió-
ticos ni administrar tratamiento antibiótico en el posoperatorio, 
como se demostró en el estudio PADIT682. Sin embargo, en algunos 
pacientes puede ser útil el uso de una malla recubierta de antibió-
ticos, que libera localmente minociclina y rifampicina durante un 
mínimo de 7 días y se absorbe totalmente a las 9 semanas aproxi-
madamente. El estudio WRAP-IT (Worldwide Randomized Antibiotic 
Envelope Infection Prevention Trial) mostró que el uso de esta malla 
reduce significativamente la incidencia de infección del DECI en 
pacientes con un riesgo más alto, como aquellos que requieren 
una revisión del reservorio, sustitución del generador, actuali-
zación del sistema o terapia de resincronización cardiaca con 
implante de un desfibrilador automático (DAI)688. En un reciente 
estudio observacional el número de enfermos que es preciso tra-
tar fue alto (200 pacientes), mientras que fue de alrededor de 50 
pacientes sometidos a reoperaciones de terapia de resincroniza-
ción cardiaca (sustitución/actualización/revisión)689.

12.4.5. Diagnóstico
La presentación clínica de la endocarditis infecciosa asociada a 
DECI es similar a la endocarditis valvular, en la que los pacientes 
presentan fiebre, escalofríos y eventos embólicos. Los signos de 
infección del reservorio, como edema, blandura, eritema, drenaje 
purulento, etc., pueden estar presentes o no.

La probabilidad de que un hemocultivo positivo en un receptor 
de un DECI indique una infección subyacente del dispositivo de-
pende del tipo de microorganismo y la duración de la bacteriemia. 
La sospecha de endocarditis infecciosa asociada a DECI es parti-
cularmente en caso de bacteriemia por S. aureus675. La infección 
del DECI es menos probable por bacteriemia Gram negativa y, en 
estos casos, el reservorio suele mostrar signos de infección680,690,691.

La ecocardiografía transtorácica (ETT) y transesofágica (ETE) 
están recomendadas en caso de sospecha de endocarditis infeccio-
sa asociada a DECI692-694. La ecocardiografía intracardiaca también 

se puede usar para visualizar vegetaciones695 y puede ser útil en pa-
cientes en los que no es posible realizar un ecocardiograma trans-
torácico. Sin embargo, la ausencia de vegetaciones no descarta la 
presencia de endocarditis infecciosa, ya que podría estar presente 
en segmentos extracardiacos del electrodo que no se pueden vi-
sualizar. Se recomienda repetir la ETT o ETE a los 5-7 días en caso 
de resultados negativos en el examen inicial si la sospecha clínica 
de endocarditis asociada a DECI sigue siendo alta. Es importante 
señalar que se pueden observar masas fibrinosas en el electrodo en 
pacientes asintomáticos portadores de un DECI que, sin embargo, 
no son predictoras de endocarditis infecciosa asociada a DECI en el 
seguimiento a largo plazo696.

El diagnóstico de endocarditis infecciosa asociada a DECI me-
diante 18-FDG-PET/TC tiene buena sensibilidad y especificidad129 y 
resulta particularmente útil en el contexto de una posible endocar-
ditis infecciosa asociada a DECI sin signos de infección del reservo-
rio238. No obstante, los resultados deben interpretarse con cautela 
cuando el implante del dispositivo sea reciente (< 6 semanas)130.

La SPECT/TC con leucocitos marcados también se ha utilizado 
para diagnosticar la infección del DECI, pero su disponibilidad es li-
mitada216,697. En todos los pacientes se debe realizar una radiografía o 
TC torácica para evaluar la presencia de complicaciones pulmonares.

12.4.6. Terapia antimicrobiana
El tratamiento de la infección del DECI incluye la extracción tem-
prana698,699 y completa de todos los componentes del sistema, 
combinada con tratamiento antibiótico empírico inicial contra 
MRSA y bacterias Gram negativas, mientras se identifica el pató-
geno130,700,701. El tratamiento antibiótico sigue las recomendaciones 
descritas en la sección 7. En casos excepcionales cuando no sea po-
sible la retirada completa del dispositivo, se puede administrar an-
tibióticos intravenosos durante 4-6 semanas, seguido de vigilancia 
estrecha tras la interrupción del tratamiento antibiótico o, alterna-
tivamente, tratamiento supresor oral individualizado a largo plazo.

12.4.7. Extracción del dispositivo
Cuando es preciso extraer el dispositivo y los electrodos, estos 
procedimientos debe llevarse a cabo en centros con experiencia. 
La extracción completa del DECI está recomendada para todos 
los pacientes con infección confirmada de los electrodos, ya que 
el tratamiento conservador se asocia con un aumento de la mor-
talidad678,699. En pacientes con válvula protésica izquierda e infec-
ción del DECI, la retirada completa del dispositivo combinada con 
tratamiento antibiótico prolongado (4-6 semanas) puede prevenir 
la infección de la válvula izquierda130,702. Así mismo, se debe con-
siderar la extracción completa del DECI en caso de endocarditis 
infecciosa valvular sin afectación de electrodos, teniendo en cuen-
ta los patógenos identificados (las infecciones por Staphylococcus 
spp. pueden ser más propensas a colonizar el dispositivo)673,675,676, 
el riesgo del procedimiento y la indicación de cirugía valvular.

Se debe considerar la extracción completa del dispositivo in-
cluso en ausencia de vegetaciones en el contexto de bacteriemia 
Gram positiva o fungemia persistentes o recurrentes tras un ciclo 
adecuado de antibióticos, si no se identifica otra causa (véase la 
figura 13)681. En todos los casos de retirada de electrodos durante 
la toma de decisiones se debe tener en cuenta el tiempo que lleva 
implantado el electrodo, la dependencia de marcapasos, la fragi-
lidad del paciente y otras comorbilidades703.
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Figura 13. Manejo de la endocarditis infecciosa relacionada con dispositivos electrónicos cardiacos implantables. 18F-FDG-PET/TC: 
18F-fluorodesoxiglucosa-tomografía por emisión de positrones/tomografía computarizada; DECI: dispositivo electrónico cardiaco 

implantable; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía 
transtorácica; MRSA: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; SPECT/TC: tomografía por emisión monofotónica/tomografía 

computarizada. aSi no hay signos de infección del reservorio y la ETE es negativa. bTeniendo en cuenta el patógeno identificado, el riesgo 
del procedimiento y la necesidad de cirugía valvular. cReimplante en una zona distante y retrasando la intervención el mayor tiempo 

posible (hasta que los signos y síntomas de infección se resuelvan y los hemocultivos sean negativos durante más de 72 h, en ausencia de 
vegetaciones o «tejido residual», o después de 2 semanas de hemocultivos negativos).

Sospecha de EI asociada a DECI

Hemocultivos
ETT y ETE (o ecocardiografía intracardiaca)

18F-FDG-PET/TC (o SPECT con leucocitos marcados)ª 
(Clase I)

Criterios diagnósticos de la ESC 2023 para la EI

EI posible

Repita pruebas diagnósticas 
en los primeros 7 días

Bacteriemia/fungemia sin otros criterios mayores 
o fuente de infección

Tratamiento antimicrobiano

Bacteriemia/fungemia 
persistentes o recurrentes

Gram negativa Gram positiva o 
fungemia

Tratamiento antibiótico contra 
MRSA y bacterias Gram negativas

(Clase I)

EI valvular 
aislada probableb

Afectación 
definitiva 
del DECI

EI descartada

Curada

(Clase IIb)

Sin vegetaciones ni S. aureus Con vegetaciones y/o S. aureus Émbolos sépticos o válvula protésica

2 semanas de antibióticos
(Clase IIb)

4 semanas de antibióticos
(Clase IIa)

Reimplante de DECIc
(Clase I)

6 semanas de antibióticos
(Clase IIa)

(Clase IIa)

Extracción del DECI

(Clase I)

EI definitiva
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La extracción de electrodos debe realizarse sin retraso (en los 
primeros días del ingreso), ya que la pronta actuación se ha aso-
ciado con mejores resultados698,699,704. Es preferible la extracción 
percutánea a la quirúrgica, aunque requiere herramientas espe-
cializadas y debe realizarse en centros con experiencia en esta 
técnica y cobertura quirúrgica dado el riesgo de taponamiento y 
laceración venosa potencialmente letales.

Las vegetaciones grandes se pueden aspirar percutáneamente 
antes de la extracción de los electrodos para reducir el riesgo aso-
ciado a la embolización705. Se debe considerar la extracción qui-
rúrgica en caso de vegetaciones muy grandes (p. ej., > 20 mm)679 
y cuando la aspiración no esté disponible o haya fracasado. La 
extracción quirúrgica es la técnica preferida cuando esté indicada 
la cirugía valvular. El material del dispositivo obtenido durante la 
extracción, especialmente el extremo del electrodo, debe some-
terse a cultivo706. Se ha demostrado que la sonicación aumenta el 
rendimiento diagnóstico707,708.

12.4.8. Reimplante del dispositivo
Siempre se debe evaluar detenidamente la indicación de reimplan-
te y no se debe reimplantar ningún elemento del DECI retirado. La 
calidad de la evidencia relativa al momento óptimo para realizar el 
reimplante es mala709. El reimplante debe realizarse en una zona 
distante a la del generador previo y se debe retrasar hasta que se 
resuelvan los signos y síntomas de infección local y sistémica y los 
hemocultivos sean negativos durante al menos 72 h después de la 
extracción, en ausencia de vegetaciones o «tejido residual» (rema-
nentes fibrosos tras la extracción del electrodo, que se han asociado 
a necrosis y reinfección)710, o después de 2 semanas de hemocultivos 
negativos si se visualizaron vegetaciones701,711.

Para pacientes con un riesgo alto de muerte súbita cardiaca, 
el uso de un desfibrilador externo es una opción de tratamiento 
puente hasta el reimplante. En pacientes dependientes de marca-
pasos, se puede introducir un electrodo de fijación activa a través 
de la vena yugular interna conectado a un marcapasos externo 
durante 4-6 semanas para preservar el lado contralateral hasta el 
implante definitivo del dispositivo712. Como alternativa al retraso 
del reimplante en pacientes dependientes de marcapasos, se pue-
de implantar un marcapasos epicárdico antes de la extracción del 
electrodo, aunque esta estrategia se ha asociado con un mayor 
riesgo de reintervención del dispositivo713. En algunos pacientes se 
puede usar dispositivos alternativos, como marcapasos sin elec-
trodos714 o DAI subcutáneos715, siempre que el riesgo de una nueva 
infección se considere alto.

Recomendaciones - tabla 20. Recomendaciones sobre la endocarditis 
infecciosa en dispositivo electrónico cardiaco implantable

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la profilaxis antibiótica contra S. 
aureus para el implante de DECI118 I A

Están recomendadas la ETT y ETE en caso de 
sospecha de EI asociada a DECI para identificar 
vegetaciones692-694

I B

Se recomienda la extracción completa del dispositivo sin 
retraso para pacientes con EI definitiva asociada a DECI 
que reciben tratamiento antibiótico empírico inicial698,699

I B

Se recomienda obtener tres grupos de muestras 
para hemocultivo antes del inicio del tratamiento 
antibiótico empírico para la infección del DECI710, 
que cubra estafilococos resistentes a la meticilina y 
bacterias Gram negativas

I C

Si está indicado el reimplante de un DECI tras 
la extracción por EI asociada al dispositivo, se 
recomienda el implante en una zona distante a la del 
generador previo, esperando el mayor tiempo posible 
hasta que se hayan resuelto los signos y síntomas 
de infección y los hemocultivos sean negativos 
durante al menos 72 h, en ausencia de vegetaciones, 
o cultivos negativos durante al menos 2 semanas si se 
visualizaron vegetaciones701,711

I C

Se debe considerar la extracción completa del DECI 
en caso de EI valvular, aunque no haya afectación 
del electrodo, teniendo en cuenta el patógeno 
identificado y la necesidad de cirugía valvular

IIa C

En caso de posible EI asociada a DECI con infección 
oculta por bacteriemia Gram positiva o fungemia, se 
debe considerar la retirada completa del sistema si 
persiste la bacteriemia/fungemia después de un ciclo 
de tratamiento antimicrobiano673-676

IIa C

Se debe considerar la prolongación del tratamiento 
antibiótico para la EI asociada a DECI durante 
4-6 semanas tras la extracción del dispositivo en 
pacientes con émbolos sépticos o válvula protésica702

IIa C

Se puede considerar el uso de envoltura antibiótica 
para algunos pacientes con riesgo alto que se 
someten a reimplante de un DECI con el fin de 
reducir el riesgo de infección688,689

IIb B

En caso de posible EI asociada a DECI con bacteriemia 
oculta Gram negativa, se puede considerar la retirada 
completa del sistema si persiste o recurre la bacteriemia 
tras un ciclo de tratamiento antimicrobiano680,690,691

IIb C

En la EI asociada a DECI por patógenos distintos a 
S. aureus sin afectación valvular ni vegetaciones en 
el electrodo, y si los hemocultivos de seguimiento 
son negativos en ausencia de émbolos sépticos, se 
puede considerar el tratamiento antibiótico durante 
2 semanas tras la extracción del dispositivo

IIb C

No se recomienda la extracción del DECI tras un solo 
hemocultivo positivo, si no hay otra evidencia clínica 
de infección675

III C

DECI: dispositivo electrónico cardiaco implantable; EI: endocarditis 
infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía 
transtorácica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

12.5. Endocarditis infecciosa en la unidad  
de cuidados intensivos
La endocarditis infecciosa se asocia frecuentemente con compli-
caciones cardiacas o extracardiacas potencialmente letales y el 
número de pacientes que requieren el ingreso en la unidad de cui-
dados intensivos (UCI) aumenta constantemente en los últimos 
años, como se ha observado en un reciente estudio retrospecti-
vo716. El desarrollo de shock séptico, insuficiencia cardiaca aguda 
y shock cardiogénico que produce fracaso multiorgánico requie-
ren ingreso en la UCI, monitorización avanzada, tratamiento 

Continúa
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vasoactivo y apoyo orgánico. En los últimos años, además, se ha 
reportado un aumento de la endocarditis infecciosa asociada a 
procedimientos diagnósticos o terapéuticos, normalmente de 
origen estafilocócico, predominantemente en pacientes mayores 
con un número mayor de comorbilidades y mayor probabilidad de 
enfermedad crítica29,717-719. Cualquier paciente con endocarditis in-
fecciosa que requiere el ingreso en la UCI debe ser evaluado por el 
equipo multidisciplinar de endocarditis.

En la serie retrospectiva disponible más grande sobre pacientes 
críticos con endocarditis infecciosa y fracaso orgánico ingresados 
en la UCI de un estudio realizado en Francia, que abarcó un periodo 
de 18 años, la mortalidad hospitalaria total fue del 32%716. El análisis 
multivariable mostró que la edad, la puntuación SAPS II (Simplified 
Acute Physiology Score), el fracaso orgánico y la infección por Sta-
phylococcus spp. se asociaron con un riesgo aumentado de muerte. 
En cambio, la cirugía cardiaca, el uso de DECI, el género masculino y 
Streptococcus spp. como microorganismo causante de la endocardi-
tis infecciosa, se asociaron con una mayor supervivencia716. En otro 
estudio en el que se observaron tasas aún más altas de mortalidad 
(42%), se identificaron cuatro factores pronósticos independientes: 
una puntuación SAPS II > 35 puntos y una puntuación de la escala 
Sequential Organ Failure Assessment > 8 puntos, infección por MRSA y 
endocarditis infecciosa en válvula nativa718.

La endocarditis infecciosa derecha, que se asocia más fre-
cuentemente con el consumo de drogas por vía parenteral, re-
presenta menos del 10% de los casos de endocarditis, pero se 
asocia con tasas altas de mortalidad en los pacientes que requie-
ren ingreso en la UCI717.

12.5.1. Microorganismos
La mayoría de las series retrospectivas de pacientes ingresado en 
la UCI apuntan al Staphylococcus spp. como el principal microor-
ganismo causante de episodios de endocarditis infecciosa. De 
hecho, el S. aureus ha emergido como el agente etiológico más 
temible por las altas tasas de complicaciones y mortalidad, res-
ponsable de hasta un 56% de los casos de endocarditis infecciosa 
en un estudio observacional719; mientras que los Streptococcus spp., 
Enterococcus spp., bacilos Gram negativos y Candida spp. son menos 
frecuentes718,719. La identificación del microorganismo causante de 
la infección sigue siendo primordial para que el tratamiento sea 
eficaz en los casos de endocarditis complicada. Por ello, en pacien-
tes con hemocultivos negativos se debe considerar el uso de prue-
bas serológicas o moleculares mediante PCR (véase la sección 5.3).

12.5.2. Diagnóstico
La naturaleza diversa, el perfil epidemiológico y el fenotipo de 
presentación de la endocarditis infecciosa en el contexto de la UCI 
puede dificultar el diagnóstico precoz. En particular, los episodios 
de pirexia indicativos de una fuente alternativa de infección y las 
manifestaciones neurológicas, como confusión, delirio o sínto-
mas focales, pueden inicialmente inducir a error y retrasar el diag-
nóstico de endocarditis infecciosa.

El diagnóstico de endocarditis infecciosa en la UCI sigue los 
mismos criterios modificados que en pacientes no ingresados en 
la UCI (véase la sección 5). La ecocardiografía transesofágica des-
empeña un papel prominente como herramienta diagnóstica en 
la endocarditis infecciosa y sus complicaciones en el contexto de 
la UCI720.

12.5.3. Tratamiento
El tratamiento antimicrobiano y las indicaciones de cirugía para pa-
cientes con endocarditis infecciosa se describen en las secciones 7 y 
10, respectivamente. El tratamiento quirúrgico se ha asociado con 
mejores resultados tempranos y a largo plazo, tanto en la población 
general como en pacientes ingresados en la UCI. Aunque la cirugía 
es el tratamiento de elección para alrededor de la mitad de los pa-
cientes, la cirugía en pacientes ingresados en la UCI se caracteriza 
por procedimientos más complejos con una mortalidad periopera-
toria más alta, además de un posoperatorio más difícil debido a la 
mayor necesidad de apoyo circulatorio y pulmonar. En un estudio 
sobre pacientes con endocarditis infecciosa se identificaron cinco 
predictores independientes de necesidad de apoyo circulatorio 
avanzado en el posoperatorio: sexo masculino, mayor duración de 
la cirugía, disfunción renal (tasa de filtrado glomerular preopera-
torio estimado < 60 ml/min/m2), insuficiencia cardiaca antes de la 
cirugía y recuento plaquetario más bajo en el preoperatorio721.

Ocasionalmente se requiere oxigenación extracorpórea por 
membrana en el posoperatorio, pero su uso se asocia con peores 
resultados722.

La toma de decisiones sobre pacientes con endocarditis infec-
ciosa ingresados en la UCI debe estar consensuada por el equipo de 
endocarditis con el fin de determinar la mejor estrategia de trata-
miento. En estos pacientes complejos y de riesgo alto se puede con-
siderar la optimización hemodinámica y protocolos terapéuticos 
centrados en objetivos, incluido el uso de fármacos vasoactivos y 
asistencia circulatoria mecánica, durante la fase preoperatoria721.

12.6. Endocarditis infecciosa derecha
La endocarditis infecciosa derecha afecta al 5-10% de los pacientes 
con endocarditis infecciosa723, pero su frecuencia puede estar en 
aumento ya que los factores de riesgo asociados a la enfermedad 
están aumentando en algunos países133,724. Los factores de ries-
go de endocarditis derecha incluyen a pacientes con cardiopatía 
congénita, portadores catéteres permanentes o DECI y pacientes 
inmunodeficientes y adictos a drogas por vía parenteral (ADVP). 
Entre ellos, la ADVP es un factor de riesgo en aumento133,723, mien-
tras que los pacientes con catéteres vasculares permanentes tie-
nen el peor pronóstico725. La endocarditis infecciosa de válvula 
pulmonar transcatéter se trata en la sección 12.2 y la endocarditis 
derecha asociada a DECI en la sección 12.3.

El microorganismo predominante de endocarditis infecciosa 
derecha es el S. aureus, que afecta a la mayoría de los pacientes723,726. 
La válvula tricúspide se suele infectar con más frecuencia que la vál-
vula pulmonar en pacientes con endocarditis derecha723,727. La endo-
carditis derecha puede afectar también a remanentes embrionarios 
no funcionales de la aurícula derecha (p. ej., la válvula de Eustaquio) 

723,727. La endocarditis derecha pocas veces se extiende a estructuras 
cardiacas izquierdas, mientras que la extensión de estructuras de-
rechas a estructuras izquierdas no es infrecuente728.

12.6.1. Diagnóstico y complicaciones
Los pacientes con endocarditis infecciosa derecha presentan fie-
bre, bacteriemia y trastornos pulmonares (tos, dolor torácico o 
hemoptisis). La insuficiencia cardiaca derecha puede estar cau-
sada por insuficiencia tricuspídea o pulmonar, o por hipertensión 
pulmonar inducida por múltiples émbolos sépticos pulmonares133.



Guía ESC 2023 sobre el diagnóstico y el tratamiento de la endocarditis 66

El diagnóstico se suele confirmar por la detección en el eco-
cardiograma de vegetaciones en la válvula tricúspide o, menos 
frecuentemente, en la válvula pulmonar. La ecocardiografía trans-
torácica (ETT) es útil para evaluar la válvula tricúspide, dada la 
localización de la válvula y las vegetaciones grandes que suelen 
formarse en la endocarditis derecha. En numerosas ocasiones es 
necesaria la ecocardiografía transesofágica, particularmente para 
la evaluación de la válvula pulmonar o en pacientes con catéteres 
venosos permanentes o portadores de dispositivos cardiacos729. La 
ecocardiografía intracardiaca también es útil en algunos pacientes 
seleccionados. Las vegetaciones pueden ser difíciles de identificar 
en la válvula pulmonar, incluso con ETE, especialmente en pacien-
tes con válvula protésica en posición pulmonar; en estos pacientes 
la imagen mediante 18-FDG-PET puede ser muy útil34,730. La forma-
ción de abscesos perivalvulares y la invasión hacia estructuras cer-
canas no es frecuente en la endocarditis derecha, excepto cuando 
se produce como una consecuencia secundaria de la endocarditis 
izquierda728. La TC es útil para identificar enfermedad pulmonar 
concomitante, incluidos infartos y la formación de abscesos.

12.6.2. Endocarditis en adictos a drogas por vía parenteral
La endocarditis infecciosa en ADVP es un fenómeno global cre-
ciente10,132,133,141. Las inyecciones intravenosas repetidas pueden 
ocasionar que partículas contaminadas lleguen a la válvula tri-
cúspide y a las cámaras cardiacas derechas e, incluso, producir 
infecciones en estructuras izquierdas, lo cual se asocia con un 
pronóstico peor614. Los ADVP tienen también una tasa más eleva-
da de infección por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) 
y hepatitis que otros pacientes con endocarditis infecciosa dere-
cha731. La mayoría de los casos de endocarditis derecha en ADVP 
puede tratarse con antibióticos. Las tasas de mortalidad de ADVP 
son relativamente bajas, incluso cuando es necesaria la cirugía, 
probablemente debido que son pacientes más jóvenes723. Sin em-
bargo, los ADVP tienen un marcado incremento de las tasas de re-
currencia de la infección, particularmente en los primeros 6 meses 
tras la cirugía133,614,723,732.

12.6.3. Pronóstico y tratamiento
La endocarditis infecciosa derecha es una entidad clínica más be-
nigna que la endocarditis izquierda y puede tratarse farmacológi-
camente en alrededor del 90% de los pacientes, reservándose la 
cirugía para aquellos en los que fracasa el tratamiento farmaco-
lógico733. Los pacientes con endocarditis derecha asociada a DECI 
tienen peor pronóstico que los no portadores (véase la sección 
12.4)723,725. La endocarditis infecciosa derecha en pacientes inmu-
nodeficientes, particularmente las infecciones fúngicas, compor-
tan un pronóstico mucho más desfavorable.

12.6.3.1. Terapia antimicrobiana

En un porcentaje alto de casos, la endocarditis infecciosa derecha 
está causada por S. aureus (que predomina en ADVP) y ECN (más 
común en portadores de dispositivos permanentes)723,726. Las tasas 
de infección por MRSA es probable que aumenten con el tiempo, 
particularmente en ADVP133. La endocarditis infecciosa derecha 
causada por Streptococcus spp. no es frecuente, pero puede ob-
servarse en personas alcohólicas y en diabéticos. La P. aeruginosa 
y otras bacterias Gram negativas son causas raras de endocardi-

tis derecha, mientras que la Candida albicans se observa principal-
mente en pacientes inmunodeficientes.

El tratamiento antimicrobiano empírico depende del microor-
ganismo sospechado, el tipo de droga y el disolvente empleado por 
el ADVP y la localización de la infección734, pero en cualquier caso, 
el S. aureus tiene que estar cubierto. El tratamiento inicial incluye 
penicilina resistente a penicilinasa, vancomicina o daptomicina, 
dependiendo de la prevalencia local de MRSA735, en combinación 
con gentamicina. Si el paciente es adicto a pentazocina, puede 
ser necesario añadir un fármaco antipseudomonas, ya que el uso 
de drogas con fines recreativos conlleva el riesgo de infección por 
bacterias Gram negativas735. La presencia de vegetaciones grandes 
y una historia de consumo de heroína marrón disuelta en zumo de 
limón sugieren que la infección está causada por Candida spp. (no C. 
albicans) y, por tanto, es preciso añadir tratamiento antifúngico736. El 
uso de antifúngico puede ser necesario en algunos pacientes ADVP, 
particularmente si tienen compromiso inmunológico737.

Cuando los microorganismos estén aislados es necesario ajus-
tar el tratamiento. Un estudio aleatorizado demostró que un ciclo 
de tratamiento de 2 semanas puede ser suficiente, sin necesidad 
de administrar aminoglucósidos738,717. El tratamiento de 2 sema-
nas con oxacilina (o cloxacilina) sin gentamicina es eficaz en los 
siguientes casos:
(i) S. aureus sensible a meticilina (MSSA) es el microorganismo 

causante;
(ii) La respuesta clínica y microbiológica al tratamiento es buena 

(> 96 h)739;
(iii) El tamaño de la vegetación es ≤ 20 mm; y
(iv) Ausencia de focos de infección metastásica o empiema y com-

plicaciones cardiacas o extracardiacas739,740, ausencia de válvu-
la protésica o infección en válvula izquierda741 y ausencia de 
inmunodeficiencia grave742.

Los glucopéptidos (vancomicina) no deben usarse en los trata-
mientos de 2 semanas. El régimen estándar de 4-6 semanas debe 
usarse en el resto de los pacientes o cuando se administren anti-
bióticos distintos a penicilinas resistentes a penicilinasa330,739-744. 
Cuando no sea posible administrar tratamiento convencional por 
vía intravenosa, la endocarditis derecha por S. aureus de los ADVP 
se puede tratar con ciprofloxacino oral (750 mg dos veces al día) 
más rifampicina (300 mg dos veces al día), siempre que la cepa sea 
sensible a ambos fármacos, no se trate de un caso complicado y 
se monitorice adecuadamente la adherencia del paciente al tra-
tamiento745. El tratamiento antibiótico oral parcial también puede 
ser beneficioso para los ADVP con endocarditis infecciosa746.

En los casos de infección por microorganismos que no sean S. au-
reus, el tratamiento de los ADVP no es diferente al de otros pacientes. 

12.6.3.2. Cirugía

Las indicaciones generalmente aceptadas de tratamiento quirúr-
gico para pacientes con endocarditis infecciosa derecha que re-
ciben tratamiento antibiótico adecuado son (véase la tabla 19 de 
recomendaciones):

 ʟ Bacteriemia persistente después de al menos una semana de 
tratamiento antibiótico adecuado10;

 ʟ Disfunción ventricular derecha secundaria a insuficiencia tricus-
pídea aguda grave que no responde a tratamiento diurético479;

 ʟ Insuficiencia respiratoria que requiere apoyo ventilatorio tras 
émbolos pulmonares recurrentes747;
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 ʟ Afectación de estructuras cardiacas izquierdas748,749; y 
 ʟ Vegetaciones residuales grandes en la válvula tricúspide (> 20 

mm) tras émbolos pulmonares recurrentes145,471.

El equipo multidisciplinar de endocarditis debe evaluar a cada 
paciente de manera individualizada. Una vegetación aislada no es 
una indicación de cirugía. Los pacientes con vegetaciones residua-
les grandes presentan frecuentemente insuficiencia cardiaca de-
recha y/o insuficiencia respiratoria, así como sepsis persistente750.

Las estrategias quirúrgicas comunes para la endocarditis en vál-
vula tricúspide son la reparación o el reemplazo valvular y, menos 
frecuentemente, la valvulotomía quirúrgica751. La reparación de la 
válvula tricúspide se realiza más frecuentemente que el reemplazo 
valvular en la endocarditis derecha, pero dependiendo del grado de 
destrucción de la válvula, la reparación podría no ser factible725,752. 
La reparación de la válvula tricúspide puede asociarse con mejores 
resultados a corto y largo plazo comparada con el reemplazo val-
vular en la endocarditis derecha, particularmente en lo relativo a la 
recurrencia de la infección y a la necesidad de repetir la cirugía479,723.

Cuando es necesario reemplazar la válvula por endocarditis 
infecciosa derecha, generalmente se prefiere el uso de biopróte-
sis debido a los riesgos y el manejo de la anticoagulación crónica, 
especialmente en ADVP, y al riesgo de tromboembolia de las vál-
vulas mecánicas en el corazón derecho726.

Recomendaciones - tabla 21. Recomendaciones sobre el tratamiento 
quirúrgico de la endocarditis infecciosa derecha

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para pacientes con EI derecha que reciben tratamiento antibiótico 
apropiado la cirugía está recomendada en los siguientes casos:

Disfunción ventricular derecha secundaria a 
insuficiencia aguda y grave de la válvula tricúspide 
que no responde a tratamiento diurético479

I B

Vegetación persistente con insuficiencia respiratoria 
que requiere apoyo ventilatorio tras émbolos 
pulmonares recurrentes479,755

I B

Vegetaciones residuales grandes en la válvula 
tricúspide (> 20 mm) tras émbolos sépticos 
pulmonares recurrentes145,471

I C

Pacientes con afectación simultánea de estructuras 
cardiacas izquierdas749 I C

Siempre que sea posible se debe considerar la 
reparación de la válvula tricúspide en lugar del 
reemplazo valvular479

IIa B

Se debe considerar la cirugía para pacientes con EI 
derecha que reciben tratamiento antibiótico adecuado 
y presentan bacteriemia/sepsis persistente después de 
al menos una semana de tratamiento antibiótico436,755

IIa C

Se debe considerar el implante profiláctico de un 
electrodo epicárdico durante los procedimientos 
quirúrgicos de válvula tricúspide733

IIa C

Se puede considerar la reducción de masas sépticas 
intraauriculares mediante aspiración para algunos 
pacientes con riesgo quirúrgico alto753

IIb C

EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

El implante profiláctico de electrodos epicárdicos permanen-
tes debe realizarse en el momento de la cirugía de la válvula tricús-
pide por endocarditis derecha, particularmente en presencia de 
bloqueo cardiaco en la sala de operaciones para prevenir el daño 
de la válvula de sustitución por el desplazamiento subsiguiente de 
electrodos transvenosos y para reducir el riesgo de reinfección733.

Recientemente se ha generado interés en la extracción de ve-
getaciones grandes mediante circuitos percutáneos extracorpó-
reos de aspiración753. Los objetivos principales de esta técnica son 
la citorreducción de masas sépticas intracardiacas, la reducción 
de la carga infecciosa y alcanzar la estabilidad clínica754.

12.7. Endocarditis infecciosa en cardiopatías 
congénitas
Aunque la incidencia de cardiopatías congénitas (CC) es relativamen-
te constante, la población total de pacientes con CC aumenta cons-
tantemente debido al aumento de la supervivencia tras la cirugía 
cardiaca en niños y al aumento de la longevidad de los adultos con 
CC. La presencia de CC, incluso después de la reparación, constituye 
un sustrato potencial permanente de endocarditis infecciosa. Las 
CC predisponen a la endocarditis infecciosa a través de varios meca-
nismos, incluido el flujo turbulento no laminar que causa estrés de 
cizallamiento y daño endotelial, la presencia de material extraño in-
tracardiaco como válvulas protésicas o dispositivos cardiacos, ciano-
sis y exposición recurrente a procedimientos cardiacos98.

Existen diferencias marcadas en la susceptibilidad a la endocardi-
tis infecciosa entre distintas entidades congénitas. Algunas lesiones 
simples, como la comunicación interauricular tipo ostium secundum, 
ductus arterioso persistente y estenosis valvular pulmonar, conllevan 
un riesgo bajo de endocarditis, mientras que otras, como la válvula bi-
cúspide, conllevan mayor riesgo8. No obstante, las CC a menudo con-
sisten en múltiples lesiones cardiacas, y cada una de ellas contribuye 
al riesgo total de endocarditis infecciosa8,756. En términos generales, la 
endocarditis infecciosa es más frecuente en las CC con intercomuni-
caciones múltiples y en pacientes con CC más compleja757.

Los factores específicos de riesgo son las válvulas protésicas, 
incluidas las válvulas transcatéter, la reparación valvular con 
anillo protésico, endocarditis infecciosa previa, cualquier CC cia-
nótica sin reparar y cualquier CC reparada con material protésico 
hasta 6 meses después del procedimiento o durante toda la vida 
en caso de cortocircuito residual o persistencia de regurgitación 
valvular758. Los datos de estudios contemporáneos confirman el 
riesgo relativamente alto de endocarditis infecciosa tras la ciru-
gía valvular en pacientes con CC8,47,90,759. En los casos de implante 
transcatéter de válvula pulmonar (TPVI) es necesario tomar pre-
cauciones especiales (véase la sección 12.3.2)666,759,760.

La distribución de microorganismos causales no difiere del 
patrón observado en las cardiopatías adquiridas, en las que los 
estreptococos y los estafilococos98,757,761,762 son las cepas más comu-
nes. Al igual que en otros grupos, el diagnóstico suele realizarse 
demasiado tarde757, lo que subraya la necesidad de considerar el 
diagnóstico de endocarditis infecciosa en cualquier paciente con 
CC que se presente con fiebre persistente u otros signos de infec-
ción activa. Es esencial realizar hemocultivos antes de iniciarse 
el tratamiento antibiótico. Los síntomas principales, las compli-
caciones y la base del diagnóstico son similares a la endocarditis 
infecciosa general. No obstante, la endocarditis derecha es más 
frecuente en las CC que en las cardiopatías adquiridas.
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En numerosos casos, la ecocardiografía transtorácica (ETT) es 
suficiente para visualizar las lesiones infecciosas y sus complica-
ciones. No obstante, la anatomía compleja y la presencia de mate-
rial artificial pueden reducir la tasa de detección de vegetaciones 
y otras características de la endocarditis infecciosa, lo que favo-
rece el uso adicional de la ecocardiografía transesofágica (ETE), 
especialmente en adultos y niños grandes. Pese a la sensibilidad 
mejorada de la ETE para la detección de la endocarditis, la ETE 
solo es comparable a la ETT para estructuras cardiacas anteriores, 
como el tracto de salida del ventrículo derecho, o zonas infecta-
das en estructuras distales, como stents u otro material protésico 
en ramas de las arterias pulmonares. Por ello, un ecocardiograma 
negativo no excluye el diagnóstico de endocarditis infecciosa. En 
pacientes portadores de material protésico, las técnicas avanza-
das de imagen, como 18F-FDG-PET/TC y PET/ACT, pueden aumen-
tar la precisión diagnóstica223.

Además de la atención proporcionada por el equipo de endo-
carditis (véase la sección 4), la atención multidisciplinar desde el 
diagnóstico hasta el tratamiento de los pacientes con CC y endo-
carditis se debe realizar en centros especializados con experiencia 
en imagen cardiaca, cirugía, enfermedades infecciosas y cuidados 
intensivos específicos para las CC. Las indicaciones de cirugía no son 
diferentes a las de la endocarditis infecciosa en cardiopatías adqui-
ridas. La endocarditis infecciosa en la CC tiene una mortalidad del 
6-15%757,761-764. Este mejor pronóstico respecto a la endocarditis en la 
cardiopatía adquirida puede reflejar una mayor proporción de en-
docarditis derecha, la edad generalmente más joven de los pacien-
tes o la atención integral en centros especializados en CC.

La prevención primaria de la endocarditis infecciosa en pa-
cientes con CC y la correspondiente educación de los pacientes son 
esenciales (véase la sección 3)765.

12.8. Endocarditis infecciosa en la enfermedad 
cardiaca reumática
La endocarditis infecciosa es una complicación conocida de la car-
diopatía reumática766 y la fiebre reumática aguda (antecedente 
de la cardiopatía reumática) puede incluso estar presente con en-
docarditis concomitante767. El registro REMEDY (Global Rheumatic 
Heart Disease Registry)768 incluyó 3343 participantes, de los que 133 
(2,4%) tenían historia de endocarditis infecciosa en el momento 
del reclutamiento769 y 20 (0,7%; 3,65 por 1000 pacientes-años) de-
sarrollaron endocarditis infecciosa durante los 27 meses de segui-
miento770. Estos pacientes eran jóvenes con una edad media de 28 
años (rango intercuartílico 18-40 años), el 66,2% eran mujeres y 
más del 30% eran niños. La mayoría de los más de 40 millones de 
pacientes con cardiopatía reumática771 vive en países de ingresos 
bajos o medios y se enfrenta a barreras socioeconómicas y sani-
tarias772 que impiden una prevención adecuada, un diagnóstico 
temprano y atención médica avanzada, y, por todo ello, el riesgo 
de endocarditis infecciosa es mayor773.

Globalmente, el acceso a la cirugía para el tratamiento de la 
cardiopatía reumática y sus complicaciones es extremadamente 
limitado774. En pacientes con cardiopatía reumática que se pre-
sentan con fiebre o soplos nuevos/cambiantes se debe explorar 
la presencia de endocarditis infecciosa. En estudios realizados en 
regiones con cardiopatía reumática endémica, esta patología es 
la entidad cardiaca subyacente más común que se asocia con una 
morbimortalidad significativa775-784. En pacientes con endocarditis 

asociada a bacterias orales y cardiopatía reumática, los estrep-
tococos fueron la causa principal de endocarditis asociada a un 
mal estado de salud oral785. En países con cardiopatía reumática 
endémica, la endocarditis en niños está estrechamente relaciona-
da con la cardiopatía reumática786-788 y, cuando causa insuficiencia 
cardiaca, conlleva la tasa más alta de mortalidad789. La endocar-
ditis infecciosa se asocia con un riesgo aumentado de muerte en 
pacientes con cardiopatía reumática que se someten a reemplazo 
aislado de válvula mitral (odds ratio, 5,22; IC95%, 1.368-19.915; P = 
0,008)790. Para las mujeres con cardiopatía reumática, el riesgo de 
desarrollo de endocarditis infecciosa es particularmente alto du-
rante el embarazo791,792. En países con ingresos altos o economías 
emergentes se observan menos casos de endocarditis infecciosa 
asociada a cardiopatía reumática debido a la disminución de la in-
cidencia de la cardiopatía reumática en estas regiones793-796.

12.9. Endocarditis infecciosa durante el embarazo
La endocarditis infecciosa durante el embarazo es una entidad 
rara pero extremadamente grave con una morbilidad y mortali-
dad materna y fetal altas y se estima que complica aproximada-
mente 1 de 100.000 embarazos797-799. La mortalidad materna se 
acerca al 18%, relacionándose las muertes con insuficiencia car-
diaca o complicaciones embólicas, mientras que la tasa de partos 
prematuros es del 55,7% y la mortalidad fetal del 29%800. Las com-
plicaciones infecciosas recurrentes ocurren en hasta el 27% de las 
mujeres durante el posparto801.

Se debe considerar el diagnóstico de endocarditis infecciosa 
en mujeres embarazadas con fiebre de causa desconocida y sig-
nos cardiacos (especialmente taquicardia), soplo cardiaco nuevo 
o cambiante y signos periféricos de émbolos sépticos802. Las mu-
jeres con cardiopatía congénita, cardiopatía reumática803 y car-
diopatía estructural, además de aquellas con prótesis valvular o 
adictas a drogas por vía parenteral, tienen un riesgo particular-
mente alto800,804-807.

Debido a la gravedad de la enfermedad es preciso incluir a gi-
necólogos, obstetras y neonatólogos en el equipo de endocarditis 
en caso de sospecha; el diagnóstico y el plan de tratamiento de-
ben formularse a la mayor brevedad, ya que son claves para salvar 
la vida de la madre y del niño799,808,809. El tratamiento puede ser 
complejo, especialmente en embarazadas que requieren una in-
tervención cardiaca con derivación pulmonar. Aunque esto com-
porta un riesgo considerable para el feto, la cirugía urgente, si está 
indicada, no debe retrasarse799,810.

12.10. Endocarditis infecciosa en pacientes  
con compromiso inmunológico

12.10.1. Receptores de trasplante de órganos sólidos
La incidencia de endocarditis infecciosa en receptores de órganos 
sólidos es del 1-2%107. Los pacientes con endocarditis receptores de 
trasplante de órganos sólidos son más jóvenes y tienen una preva-
lencia más alta de comorbilidades (particularmente enfermedad 
renal y hepática), comparados con los pacientes no receptores de 
trasplante. En pacientes con endocarditis y trasplante de órganos 
sólidos, el órgano trasplantado más frecuente es el riñón (72%), 
seguido del hígado (17%) y del páncreas (8%)811. Al igual que los pa-
cientes no sometidos a trasplante, la endocarditis aórtica seguida 
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de la endocarditis mitral son las formas más comunes de endocar-
ditis, mientras que la endocarditis derecha es infrecuente. Curio-
samente, los pacientes con endocarditis receptores de trasplante 
tienen más frecuentemente vegetaciones ventriculares sin afec-
tación valvular (endocarditis infecciosa mural)107. La endocarditis 
infecciosa hospitalaria y la asociada a procedimientos médicos 
son las causas más comunes de endocarditis en receptores de 
trasplante de órganos sólidos y los microrganismos causantes 
más frecuentes son S. aureus (34%), seguido de Enterococcus spp. 
(17%) y Streptococcus spp. (11%)107,811.

La reparación o el reemplazo valvular quirúrgico se realiza con 
menos frecuencia en pacientes con endocarditis receptores de 
trasplante comparados con el resto de pacientes. Es interesante 
señalar que los resultados de los pacientes con endocarditis recep-
tores de trasplante son similares a los de otros pacientes107,811. Las 
razones que podrían explicar estos resultados son la menor edad 
de los pacientes receptores de trasplante, el contacto frecuente 
con el sistema de salud, que podría favorecer el diagnóstico y el 
tratamiento precoz de la endocarditis infecciosa, y la participa-
ción de especialistas en enfermedades infecciosas en la atención 
de los pacientes hospitalizados sometidos a trasplante de órganos 
sólidos. No obstante, los pacientes que desarrollan endocarditis 
infecciosa durante la primera hospitalización para el trasplante 
tienen peores resultados que los pacientes trasplantados que no 
desarrollan la infección811. El tratamiento inmunosupresor inten-
sivo probablemente tiene un impacto negativo en el curso de la 
endocarditis en estos pacientes.

Los receptores de trasplante cardiaco representan el 10% de 
los pacientes que desarrollan endocarditis infecciosa811. En un es-
tudio clínico, entre los 57 pacientes receptores de trasplante car-
diaco, el microorganismo causante más frecuente fue S. aureus 
(26%), seguido de A. fumigatus (19%) y E. faecalis (12%)105. Después 
del trasplante cardiaco, el tiempo medio de presentación de la en-
docarditis infecciosa fue de 8 años, con afectación más frecuente 
de la válvula mitral, seguida de endocarditis mural y en la válvula 
tricúspide. En este grupo de pacientes la mortalidad es alta (45%) 
y la etiología fúngica se asocia con peores resultados. Al igual que 
otros pacientes sometidos a trasplante de órganos sólidos, los re-
ceptores de trasplante cardiaco se derivaron con menos frecuen-
cia a cirugía (35%)105.

12.10.2. Pacientes con el virus de inmunodeficiencia humana
La introducción del tratamiento antirretroviral combinado ha 
llevado a una reducción del riesgo de desarrollo del síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), pero las personas que vi-
ven con el VIH siguen siendo vulnerables a la endocarditis infec-
ciosa812. La incidencia de la endocarditis en personas con VIH ha 
disminuido en las últimas dos décadas. Un estudio retrospectivo 
realizado en España mostró una reducción de la incidencia de la 
endocarditis desde 18,2 por 100.000 pacientes-años entre 1997 y 
1999 a 2,9 eventos por 100.000 pacientes-años entre el año 2000 
y 2014813. Así mismo, un registro de Estados Unidos reportó una 
reducción de la incidencia de la endocarditis infecciosa desde 148 
en 2007 a 112 en 2017141. Actualmente los pacientes con VIH que 
se presentan con endocarditis infecciosa son más mayores y tie-
nen porcentajes más altos de drogadicción y comorbilidades141,813. 
Cabe señalar que en pacientes con VIH ingresados por endocardi-
tis infecciosa, las cardiopatías congénitas, la cirugía valvular pre-
via, la infección del DECI y la hemodiálisis son más frecuentes141,813. 

Los microorganismos más comunes que causan endocarditis son 
Staphylococcus spp. (mayoritariamente S. aureus), seguido de Strep-
tococcus spp., bacilos Gram negativos y enterococos. Es importante 
subrayar que en las últimas dos décadas ha disminuido la inciden-
cia de endocarditis por ECN, mientras que ha aumentado la en-
docarditis causada por estreptococos, bacilos Gram negativos, 
enterococos y hongos813. La endocarditis infecciosa adquirida en la 
comunidad se ha convertido en la forma más habitual, mientras 
que las tasas de endocarditis asociada a procedimientos médicos 
han disminuido significativamente.

Los resultados de la endocarditis infecciosa en personas con 
VIH han mejorado con el paso de los años (de 23,9 a 5,5 muertes 
por 100.000 pacientes-años) y el tratamiento quirúrgico tiene las 
mismas indicaciones que en pacientes sin VIH813.

12.10.3. Pacientes con neutropenia
La neutropenia es común es pacientes con malignidad hemato-
lógica y en pacientes que reciben quimioterapia para otras en-
fermedades malignas, pero es rara en pacientes con endocarditis 
infecciosa814. Los neutrófilos desempeñan un papel importante 
en la patogénesis de la endocarditis infecciosa, ya que producen 
capas de trampas extracelulares que atrapan agregados de bacte-
rias y plaquetas, causando la expansión de estos agregados, el cre-
cimiento de vegetaciones y la destrucción de tejidos814. Por ello, el 
diagnóstico de la endocarditis representa un reto en pacientes con 
neutropenia, la cual retrasa el inicio del tratamiento adecuado y 
empeora los resultados. Los datos de series de casos que informan 
sobre las características clínicas y los resultados de la endocarditis 
infecciosa en pacientes con neutropenia son anecdóticos814. El tra-
tamiento antibiótico y quirúrgico de los pacientes neutropénicos 
con endocarditis infecciosa es similar al de los pacientes sin esta 
entidad. Es importante tener en cuenta los efectos secundarios de 
algunos antibióticos que podrían empeorar la neutropenia, como 
la cloxacilina y la cef tarolina815,816.

12.11. Tratamiento antitrombótico y anticoagulante 
en la endocarditis infecciosa
La endocarditis infecciosa por sí misma no es una indicación de tra-
tamiento antitrombótico o anticoagulante y las complicaciones he-
morrágicas o el ictus, en cambio, podría aconsejar la suspensión o la 
interrupción de estos tratamientos. Las indicaciones de tratamiento 
antitrombótico o anticoagulante (p. ej., fibrilación auricular, válvula 
protésica, cardiopatía isquémica, historia de ictus, etc.) son preva-
lentes en la población general y, como resultado de ello, el médico 
se enfrenta al reto que representan estos tratamientos en pacientes 
con endocarditis infecciosa, especialmente cuando la cirugía forma 
parte del curso de tratamiento. Para los pacientes con endocarditis 
e ictus no está recomendado el tratamiento trombolítico (véase la 
sección 9.1). No obstante, se puede considerar la trombectomía en 
algunos casos de oclusión vascular extensa.

El nivel de evidencia en el que se basan las recomendaciones 
sobre el tratamiento antitrombótico y anticoagulante en la en-
docarditis infecciosa es bajo, por lo que el equipo de endocardi-
tis debe valorar su indicación. Se debe considerar el tratamiento 
puente con heparina de bajo peso molecular o heparina no frac-
cionada, en lugar de anticoagulantes orales, en la fase temprana 
del curso de la endocarditis, especialmente para los pacientes con 
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indicación de cirugía. En la actualidad no hay datos que respalden 
el inicio de tratamiento antitrombótico o anticoagulante para tra-
tar o prevenir el ictus en la endocarditis infecciosa.

Recomendaciones - tabla 22. Recomendaciones sobre el uso del 
tratamiento antitrombótico en la endocarditis infecciosa 

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda suspender el tratamiento 
antiagregante o anticoagulante en caso de 
hemorragia mayor (incluida la hemorragia 
intracraneal)482,483

I C

Se debe reiniciar el tratamiento con heparina 
no fraccionada lo antes posible y después de la 
valoración del equipo multidisciplinar para pacientes 
con hemorragia intracraneal y válvula mecánica817

IIa C

En ausencia de ACV, se debe considerar la sustitución 
de la anticoagulación oral por heparina no 
fraccionada bajo una vigilancia estrecha en los casos 
en los que la indicación de cirugía es probable (p. ej., 
EI por S. aureus)451,817

IIa C

El tratamiento trombolítico no está recomendado 
para pacientes con EI481,491 III C

ACV: accidente cerebrovascular; EI: endocarditis infecciosa.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

12.12. Endocarditis trombótica no bacteriana
La endocarditis trombótica no bacteriana (ETNB) es una entidad 
rara que tiene una incidencia del 1,1-1,6% en estudios de autopsia 
de series de pacientes818,819. La ETNB ocurre en pacientes con un 
factor de predisposición o un estado de hipercoagulación, como 
lupus eritematoso sistémico (LES), endocarditis de Libman-Sacks 
(síndrome antifosfolipídico [SAFL]), cáncer (endocarditis maránti-
ca), coagulación intravascular diseminada (CID) u otras enferme-
dades crónicas (tuberculosis o enfermedad autoinmunitaria)820,821. 
La producción aumentada de factores de coagulación, citocinas y 
la expresión elevada de factores tisulares son mecanismos subya-
centes potenciales de ETNB en pacientes con cáncer822.

En un registro contemporáneo, el 41% de los pacientes con 
ETNB tenía cáncer, el 33% LES y el 36% SAFL, y el 21% de los pacien-
tes presentaba LES y SAFL823. Entre los pacientes con enfermedad 
maligna, los tres tipos de cáncer más frecuentes fueron adeno-
carcinoma pulmonar, cáncer de mama y cáncer de páncreas. El 
ictus fue la presentación clínica más frecuente durante el ingre-
so (60%), mientras que la insuficiencia cardiaca se observó en el 
21% de los pacientes y el síndrome coronario agudo en el 7%. La 
ecocardiografía transtorácica permitió confirmar el diagnóstico 
en el 45% de los casos. La afectación de la válvula mitral fue más 
frecuente (62%) que la válvula aórtica (24%)823.

El diagnóstico de la ETNB continúa siendo un reto y debe 
sospecharse en pacientes que presentan embolización sistémica 
y un factor de predisposición (cáncer, SAFL, LES). Los hallazgos 
de laboratorio de un estado de hipercoagulación (p. ej., lupus 
anticoagulante, anticuerpos anticardiolipínicos y anticuerpos 
anti-ß2-glucoproteína 1 o CID) aunque estén presentes no son es-
pecíficos y se pueden detectar en otros pacientes con endocarditis 
infecciosa y complicaciones embólicas162.

En el diagnóstico ecocardiográfico se debe intentar diferen-
ciar entre las vegetaciones trombóticas no bacterianas y la endo-
carditis infecciosa, excrecencias de Lambl o fibroelastoma, u otras 
masas o tumores intracardiacos benignos824. Las vegetaciones 
de Libman-Sacks se pueden presentar en distintas formas (sési-
les, tubulares o coalescentes), con varios niveles de ecogenicidad 
(heterogénea u homogénea), pueden ser nodulares o protuberan-
tes, generalmente se localizan cerca del borde de coaptación de 
la valva y frecuentemente se extienden hacia segmentos medios 
y basales de la valva. En raras ocasiones se asocian con disfun-
ción valvular y nunca producen perforación valvular, lo cual es un 
método importante de diferenciación con la endocarditis bacte-
riana824. Comparada con la ETE, la ETT tiene una menor sensibi-
lidad (63%), especificidad (58%), valor predictivo negativo (40%) 
y valor predictivo positivo moderado (78%) para la detección de 
la ETNB823,824. La ETE tridimensional, comparada con la bidimen-
sional, proporciona información adicional y permite una mejor 
caracterización de la vegetación823.

El tratamiento de la causa subyacente (LES o cáncer) es im-
prescindible para prevenir la recurrencia de la ETNB. Se debe con-
siderar el tratamiento anticoagulante para todos los pacientes, 
sopesando en riesgo hemorrágico individual821. Para el tratamien-
to anticoagulante se puede administrar heparina de bajo peso 
molecular, antagonistas de la vitamina K o heparina no fracciona-
da. No hay datos que respalden el uso de anticoagulantes orales 
directos en la ETNB. En un estudio multicéntrico, aleatorizado y 
sin enmascaramiento que comparó el uso de rivaroxabán fren-
te a warfarina en pacientes con SAFL trombótico, el rivaroxabán 
se asoció con un incremento de la tasa de complicaciones trom-
boembólicas y hemorragia mayor825. El papel de la cirugía es con-
trovertido y requiere clarificación. No obstante, la cirugía debe 
considerarse en pacientes con disfunción valvular grave o con ve-
getaciones grandes823.

12.13. Endocarditis infecciosa y cáncer
Los datos sobre la prevalencia, la presentación clínica, el trata-
miento y los resultados de la endocarditis infecciosa en pacientes 
con cáncer son limitados. En un estudio japonés retrospectivo de 
cohortes que incluyó 170 pacientes, el 17,6% tenía enfermedad ma-
ligna activa826. Comparados con pacientes sin cáncer, los pacientes 
con cáncer eran más mayores, la endocarditis nosocomial fue más 
frecuente, al igual que fue mayor la frecuencia de procedimien-
tos médicos previos al desarrollo de endocarditis (procedimientos 
no dentales, inserción de catéteres intravenosos, procedimientos 
endoscópicos o genitourinarios)826. En un análisis reciente del re-
gistro EURO-ENDO que incluyó 3.085 pacientes con endocarditis 
infecciosa se identificó una historia de enfermedad oncológica 
en el 11,6% de los pacientes827. Este grupo de pacientes tuvo teó-
ricamente las mismas indicaciones de cirugía que otros pacientes, 
pero el tratamiento quirúrgico se realizó con menos frecuencia. 
La mortalidad fue más alta en el grupo de pacientes con cáncer y 
los predictores independientes de mortalidad incluyeron concen-
traciones elevadas de creatinina (> 2 mg/dl), insuficiencia cardiaca 
congestiva y la cirugía cardiaca no realizada cuando estaba indi-
cada827. En los casos de endocarditis infecciosa y cáncer concomi-
tante, el equipo de endocarditis, incluido un cardio-oncólogo y el 
oncólogo responsable del paciente, debe valorar la indicación de 
cirugía valvular, teniendo en cuenta los riesgos y los beneficios de 
la cirugía y el pronóstico del cáncer.
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13. ATENCIÓN ASISTENCIAL CENTRADA EN  
EL PACIENTE Y TOMA DE DECISIONES COMPARTIDA 
EN LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

13.1. ¿Qué es y cuál es la importancia de la atención 
asistencial centrada en el paciente y la toma de 
decisiones compartida?
Los objetivos de la atención asistencial centrada en el paciente 
son fomentar la participación y la colaboración entre pacientes, 
familias y proveedores de atención médica durante todas las 
fases del diagnóstico, el tratamiento y la recuperación828-831. Los 
elementos centrales de la atención centrada en el paciente son: la 
participación de la familia y cuidadores, el respeto de los valores y 
preferencias de los pacientes, la coordinación y la continuidad de 
la atención, la información y la educación, además del bienestar 
físico y el apoyo emocional (figura 14)828-830.

La toma compartida de decisiones consiste en un proceso 
bidireccional en el que los pacientes, sus familias y los pro-
veedores sanitarios comparten información y discuten sobre 
las opciones terapéuticas, teniendo en cuenta las preferen-
cias, creencias y valores de los pacientes y la evidencia cien-
tífica disponible, asegurando que el paciente comprende los 
riesgos832,833, los beneficios y las posibles consecuencias de las 
distintas opciones834-836. La mayoría de los pacientes prefieren 
compartir las decisiones sobre su propia salud, cuando están 
adecuadamente informados y preparados837,838. Se ha demos-
trado que la atención centrada en el paciente y la toma de de-
cisiones compartida contribuyen a una mayor concordancia 
entre los proveedores de salud y los pacientes sobre el plan de 
tratamiento, la satisfacción del paciente, la calidad de vida y 
los resultados clínicos830,839-843.

13.2. Atención asistencial centrada en el paciente  
y toma de decisiones compartida en  
la endocarditis infecciosa
La gravedad de la endocarditis infecciosa, la complejidad del 
diagnóstico y del tratamiento y el curso prolongado de la enfer-
medad enfatizan el papel de la atención centrada en el paciente 
y las decisiones compartidas (figura 14). La calidad de vida se de-
teriora en los supervivientes de la enfermedad, con un número 
significativo de pacientes que desarrollan síntomas de ansiedad, 
depresión o estrés postraumático tras el tratamiento de la endo-
carditis infecciosa604,844.

El tiempo de espera hasta que se establece el diagnóstico 
suele producir estrés emocional al paciente y su familia, ya que se 
enfrentan a una enfermedad potencialmente mortal y a un trata-
miento largo845.

Durante el proceso diagnóstico y la fase de tratamiento 
activo, los proveedores de servicios sanitarios deben esfor-
zarse para minimizar las molestias de los pacientes (p. ej., 
relacionadas con los síntomas y los procedimientos diagnós-
ticos) y mitigar el estrés emocional de pacientes y familias, 
proporcionándoles apoyo e información sobre la enferme-
dad, las opciones terapéuticas y el pronóstico del paciente. 
Independientemente de la estrategia terapéutica (quirúrgica 

o conservadora), la atención centrada en el paciente es clave 
para mantener un buen estado físico y mental durante el largo 
tratamiento y la hospitalización necesarios en la endocarditis 
infecciosa. Como parte de la atención centrada en el pacien-
te y siempre que sea posible, se debe mantener una atención 
continuada en la que se minimice el número de profesionales 
que atienden al paciente y los traslados entre servicios. Otros 
aspectos importantes que se deben considerar son la autoriza-
ción de visitas de familiares en cualquier momento y el man-
tenimiento de la integridad personal y la autonomía de los 
pacientes. Las organizaciones y asociaciones nacionales de pa-
cientes pueden ser una buena opción para ofrecer información 
y apoyo a los pacientes y sus familias.

Las opciones de tratamiento antibiótico ambulatorio se de-
ben discutir y tomar decisiones compartidas con el/la cónyuge o 
familiares, si es posible. El tratamiento ambulatorio se decidirá de 
acuerdo a las preferencias del paciente y su familia teniendo en 
cuenta la capacidad de transporte y autocuidado. Es importan-
te informar y educar a pacientes y cuidadores sobre los signos y 
síntomas de la progresión o la recurrencia de la enfermedad para 
prevenir posibles complicaciones.

La fase temprana después del alta puede ser compleja para 
los pacientes y sus familias, ya que, después de sufrir endocar-
ditis infecciosa, los pacientes refieren una recuperación física y 
mental lenta, que suele prolongarse más tiempo de lo espera-
do603,604,846,847. Por ello, la atención centrada en el paciente debe 
extenderse más allá del tratamiento clínico en el hospital para 
garantizar una buena evolución después del alta. Aunque no se 
han investigado suficientemente las necesidades de los pacien-
tes y sus familias relativas a la recuperación y la rehabilitación 
tras la endocarditis infecciosa, los pacientes con cardiopatía ex-
perimentan nuevos y continuos retos y falta de conocimientos y 
comprensión después del alta, por lo que se debe abordar estos 
aspectos para optimizar la recuperación848.

Se recomienda que el plan de recuperación se desarrolle en 
colaboración con el paciente y sus cuidadores y, después de un 
periodo corto de tiempo después del alta, se revise y se adapte 
si fuera necesario849.

Se debe recomendar ejercicio físico con base en la evalua-
ción individual de la capacidad funcional (guiado por médicos 
y fisioterapeutas), así mismo, la educación y el apoyo psicoso-
cial del paciente debe abordar los problemas e inquietudes de 
los pacientes y sus familias. La educación de los pacientes debe 
incluir también información sobre el riesgo de recurrencia y las 
medidas preventivas que se describen en las secciones 3 y 11. 
Los pacientes sin familiares cercanos requieren una atención 
especial. Los pacientes sin redes de apoyo pueden participar 
en grupos de autoayuda o recibir la asistencia de mentores. El 
seguimiento telefónico de personal del hospital podría ser otra 
opción hasta la recuperación del paciente.

Las estrategias paliativas pretenden mejorar la calidad de 
vida de los pacientes y sus familias cuando se enfrentan a los 
problemas asociados a una enfermedad potencialmente mortal, 
lo cual es relevante para numerosos pacientes con endocarditis 
infecciosa. Esto incluye un enfoque holístico basado en las nece-
sidades, cuyo objetivo es evaluar y tratar los síntomas, mejorar la 
comunicación, planificar los cuidados avanzados y atender a las 
necesidades psicosociales y espirituales de los pacientes850.
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Figura 14. Concepto de atención asistencial centrada en el paciente en la endocarditis infecciosa.

14. DIFERENCIAS ENTRE SEXOS

Las mujeres representan aproximadamente un tercio de los pa-
cientes diagnosticados con endocarditis infecciosa; este hallazgo 
ha sido confirmado en múltiples subgrupos de pacientes con en-
docarditis y en diferentes regiones5,59,723,851,852. Se desconoce la ra-
zón por la que la endocarditis infecciosa es menos frecuente en las 
mujeres y esta cuestión requiere investigación adicional. Entre las 
posibles razones se incluye el infradiagnóstico de la endocarditis 
infecciosa en las mujeres, sesgos de referencia en los estudios pu-
blicados, mecanismos protectores intrínsecos de las mujeres con-
tra la endocarditis y la menor incidencia de factores de riesgo (p. 
ej., valvulopatía aórtica bicúspide, cirugía valvular previa), entre 

otras. En un reciente estudio poblacional de los datos individuales 
de 7.513 pacientes hospitalizados por endocarditis infecciosa en 
Escocia se observó un porcentaje prácticamente igual de varones 
y mujeres a lo largo de un periodo de 25 años27.

Se ha demostrado que las pacientes con endocarditis infec-
ciosa tienen una mayor prevalencia de varios factores de riesgo 
de endocarditis comparadas con sus homólogos masculinos, in-
cluida la edad más avanzada, la afectación de la válvula mitral, la 
infección por S. aureus, síntomas neurológicos y hemodiálisis853-856. 
No obstante, los hombres tienen una prevalencia más alta de 
otros factores de riesgo importantes, como el reemplazo de vál-
vula protésica, complicaciones perianulares, enfermedad arterial 
coronaria y cirrosis hepática855.
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Algunos estudios demostraron tasas más altas de mortalidad 
en mujeres con endocarditis infecciosa856, mientras que en otros 
no se observaron diferencias en las tasas de mortalidad tempra-
na y al año entre hombres y mujeres853,855,857. En el estudio escocés 
mencionado antes, las tasas de mortalidad fueron más bajas en 
las mujeres durante el periodo del estudio27.

Aunque se ha demostrado que la cirugía tiene un efecto 
protector asociado a una menor mortalidad en distintas si-
tuaciones clínicas (véase la sección 8), la cirugía se realiza con 
menos frecuencia en mujeres con endocarditis infecciosa855,856. 
En un estudio basado en la National Inpatient Sample que inclu-
yó 81.942 pacientes hospitalizados por endocarditis infecciosa 
durante un periodo de 11 años, las mujeres tuvieron un 43% 
menos de probabilidades de someterse a reemplazo valvular 
quirúrgico, una diferencia llamativa que se mantuvo tras el 
ajuste de los factores de confusión855. Se desconoce la razón 
por la que la cirugía se realiza menos frecuentemente en las 
pacientes con endocarditis infecciosa y esta cuestión requiere 
ser investigada.

El sexo femenino se ha identificado como un factor indepen-
diente de riesgo de mortalidad en modelos de predicción para 
pacientes con endocarditis infecciosa que se someten a cirugía416. 
No obstante, un estudio monocéntrico mostró que los peores 
resultados quirúrgicos observados en mujeres con endocarditis 
se relacionaron con la mayor presencia de factores de riesgo y la 
gravedad de la presentación, más que con el género per se854. Así 
mismo, un registro multicéntrico de 4.300 pacientes sometidos a 
cirugía por endocarditis infecciosa no logró identificar el sexo fe-
menino como un predictor independiente de mortalidad852.

15. MENSAJES CLAVE

Prevención:

 ʟ Las poblaciones con riesgo alto de endocarditis infecciosa 
(EI) incluyen a pacientes con endocarditis previa, con válvulas 
protésicas quirúrgicas o transcatéter o reparación valvular 
y pacientes con cardiopatía congénita sin tratar o corregida 
quirúrgicamente. 

 ʟ La prevención de la EI incluye medidas higiénicas (incluida la 
higiene oral) para todos los individuos y profilaxis antibiótica 
para los pacientes con riesgo alto de EI que se someten a pro-
cedimientos bucodentales.

Equipo multidisciplinar de endocarditis:

 ʟ El diagnóstico y el tratamiento de los pacientes con endocar-
ditis deben ser valorados por el equipo de endocarditis, que 
incluye profesionales médicos con experiencia en el trata-
miento de esta enfermedad y sus complicaciones.

 ʟ Los pacientes con EI no complicada se pueden tratar en el 
centro de derivación, que se mantendrá en contacto regular 
desde el inicio con el equipo de endocarditis del centro de 
valvulopatías.

 ʟ Los pacientes con EI complicada deben tratarse en un centro 
de valvulopatías que disponga de las especialidades comple-
mentarias necesarias, incluido un equipo experimentado de 
cirugía cardiaca.

Diagnóstico:

 ʟ El diagnóstico de EI se basa en criterios mayores, que incluyen 
hemocultivos positivos y lesiones anatómicas o metabólicas 
valvulares, perivalvulares o periprotésicas detectadas en 
pruebas de imagen; y en criterios menores que se han actua-
lizado para incluir diseminación vascular embólica frecuente, 
incluidas las lesiones asintomáticas detectadas únicamente 
en pruebas de imagen.

 ʟ Se han establecido algoritmos diagnósticos claros para diag-
nosticar la EVN, EVP y la EI derecha.

Terapia antimicrobiana – principios y métodos:

 ʟ El éxito del tratamiento de la endocarditis infecciosa se basa 
en la erradicación de los microbios con fármacos antimicro-
bianos. La cirugía también contribuye al eliminar material 
infectado y drenar los abscesos.

 ʟ El tratamiento farmacológico de la EVP debe ser más largo (≥ 
6 semanas) que el de la EVN (2-6 semanas).

 ʟ Tanto en la EVN como en la EVP, la duración del tratamiento 
se considera a partir del primer día de tratamiento antibióti-
co eficaz (hemocultivo negativo en caso de haber tenido un 
hemocultivo inicial positivo), no a partir del día de la cirugía.

 ʟ La elección del tratamiento empírico inicial depende del uso 
previo de antibióticos, EI sobre válvula nativa o protésica (y en 
este caso, en qué momento se realizó la cirugía [EVP tempra-
na o tardía]), el lugar donde se produce la infección (EI extra-
hospitalaria, nosocomial o no nosocomial relacionada con la 
atención sanitaria) y conocimiento de la epidemiología local.

 ʟ El tratamiento antibiótico de la EI tiene dos fases. La primera 
fase consiste en 2 semanas de tratamiento hospitalario in-
travenoso. En esta fase inicial se debe llevar a cabo la cirugía 
cardiaca, si está indicada, la extracción de cuerpos extraños 
infectados y el drenaje de abscesos cardiacos y extracardia-
cos. En la segunda fase algunos pacientes pueden completar 
el tratamiento antibiótico con un programa ambulatorio pa-
renteral u oral durante 6 semanas.

 ʟ Los aminoglucósidos no están recomendados para la EVN 
estafilocócica dado que no se ha demostrado su beneficio 
clínico. Cuando están indicados para la EI causada por otros 
microorganismos se deben prescribir en dosis diarias únicas 
para reducir la nefrotoxicidad.

 ʟ La rifampicina solo debe usarse en caso de infección por cuer-
po extraño, como la EVP, después de 3-5 días de tratamiento 
antibiótico eficaz.

 ʟ Cuando la daptomicina está indicada debe administrarse a 
dosis altas (10 mg/kg una vez al día) combinada con un se-
gundo antibiótico (betalactámico o fosfomicina en caso de 
alergia a betalactámicos) para aumentar la actividad y evitar 
el desarrollo de resistencia.

 ʟ El tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio (TAPA) 
solo se puede iniciar cuando la ecocardiografía transtorácica 
demuestre la ausencia de progresión local y complicaciones 
de la infección (como disfunción valvular grave).

 ʟ En un régimen de tratamiento antibiótico parenteral am-
bulatorio, los pacientes continúan con los mismos antibió-
ticos que se administraron en la fase aguda, siempre que 
sea posible.
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Indicaciones de la cirugía y tratamiento de las complicaciones 
más importantes de la endocarditis infecciosa:

 ʟ Tres razones principales justifican el tratamiento quirúrgico 
en el contexto de la EI aguda: la insuficiencia cardiaca, la in-
fección incontrolada y la prevención de embolización séptica.

 ʟ Mientras que la cirugía en la fase aguda de la EI se suele rea-
lizar de manera urgente (en los primeros 3-5 días), algunos 
casos requieren cirugía de emergencia (en las primeras 24 h), 
independientemente de la duración del tratamiento antibió-
tico preoperatorio.

Otras complicaciones de la endocarditis infecciosa:

 ʟ El ictus puede ser la primera manifestación clínica de los pa-
cientes con EI. El ictus acompañado de fiebre de origen desco-
nocido en un paciente con factores de riesgo debe despertar 
la sospecha de EI.

 ʟ Se debe considerar el implante de un marcapasos epicárdico 
en pacientes sometidos a cirugía para la ET con BAV completo 
y otros factores de riesgo.

 ʟ La imagen por RM o PET/TC está indicada para pacientes con 
sospecha de espondilodiscitis y osteomielitis vertebral que 
complican la EI.

Tratamiento quirúrgico – principios y métodos:

 ʟ La indicación de coronariografía invasiva o ATC antes de la 
cirugía debe estar basada en la presencia de factores cardio-
vasculares de riesgo en pacientes con EI de válvula aórtica.

 ʟ La cirugía no debe retrasarse en pacientes con ictus no he-
morrágico y con indicaciones claras de cirugía. Para pacientes 
con ictus hemorrágico significativo en el preoperatorio, gene-
ralmente se recomienda retrasar la cirugía (≥ 4 semanas).

 ʟ La decisión de no ofrecer tratamiento quirúrgico cuando está 
indicado debe tomarse en el contexto del equipo multidisci-
plinar de endocarditis.

Evolución tras el alta – seguimiento y pronóstico a largo 
plazo:

 ʟ La recidiva es un episodio repetido de EI por el mismo mi-
croorganismo y representa un fracaso del tratamiento que 
requiere la búsqueda de un foco persistente de infección y la 
evaluación para tratamiento quirúrgico.

 ʟ La reinfección es una infección causada por un microorga-
nismo distinto que suele ocurrir más de 6 meses después del 
episodio inicial.

 ʟ Cuando se complete el tratamiento antibiótico se deben rea-
lizar hemocultivos.

 ʟ Después del alta por el primer episodio de EI, los pacientes 
deben ser vigilados estrechamente para detectar posibles 
complicaciones a largo plazo.

Manejo de situaciones específicas:

 ʟ La profilaxis antibiótica para prevenir la EI asociada a DECI 
antes de procedimientos dentales y otras intervenciones ex-
tracardiacas no está justificada.

 ʟ Un solo hemocultivo positivo sin otra evidencia clínica de 
infección no debe llevar a la extracción del DECI. La retirada 

completa del dispositivo cardiaco está recomendada para los 
pacientes con infección confirmada de los electrodos.

 ʟ Siempre se debe evaluar la indicación de reimplante del DECI 
y no se debe reimplantar ningún componente del sistema 
retirado. En pacientes dependientes de marcapasos, se pue-
de introducir un electrodo de fijación activa conectado a un 
marcapasos externo durante 4-6 semanas.

 ʟ El tratamiento quirúrgico para la EI derecha está indicado en 
pacientes con bacteriemia persistente, disfunción ventricular 
derecha, embolización pulmonar séptica recurrente y com-
promiso respiratorio, y afectación de estructuras izquierdas.

 ʟ La atención multidisciplinar de los pacientes con cardiopa-
tía congénita y EI, desde el diagnóstico hasta el tratamiento, 
debe realizarse en centros de cardiopatías congénitas con ex-
periencia en técnicas de imagen, cirugía y cuidados intensivos 
específicos estas patologías.

Atención asistencial centrada en el paciente y toma de 
decisiones compartida en la endocarditis infecciosa:

 ʟ En pacientes con EI, la toma de decisiones compartida permite 
integrar las preferencias, valores y prioridades de los pacientes 
para alcanzar una buena decisión sobre el tratamiento.

 ʟ En pacientes con EI sin redes de apoyo o afectados por deter-
minantes sociales negativos, se debe establecer un plan de 
recuperación desarrollado con la colaboración del paciente, 
en el que se refuerce la información sobre el riesgo de recu-
rrencia y medidas preventivas.

Diferencias entre sexos:

 ʟ El diagnóstico de EI es menos frecuente en mujeres, que re-
presentan aproximadamente un tercio de los pacientes diag-
nosticados.

16. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

 ʟ La mayoría de las recomendaciones con un nivel de evidencia 
B se basan en estudios observacionales más que en estudios 
aleatorizados o metanálisis de estudios.

Prevención:

 ʟ No hay evidencia que permita recomendar la profilaxis anti-
biótica para los grupos de pacientes con riesgo intermedio o 
desconocido.

 ʟ Actualmente no se dispone de evidencia para apoyar el uso 
de la profilaxis antibiótico tras el implante de un dispositivo 
de oclusión del apéndice auricular izquierdo.

Diagnóstico:

 ʟ Son necesarios más datos sobre la precisión diagnóstica de 
hemocultivos negativos en la EI determinados mediante téc-
nicas de biología molecular o la determinación de ADN bac-
teriano/fúngico sin células (cfmDNA) en muestras de sangre.

 ʟ No se ha establecido una metodología estandarizada para 
evaluar el tamaño de las vegetaciones.

 ʟ Son necesarios más datos sobre el rendimiento diagnóstico 
de la ecocardiografía intracardiaca en la EVP.
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 ʟ Es necesario establecer el papel de la 18F-FDG-PET/(A)TC en 
la EVN.

 ʟ El uso sistemático de pruebas de imagen, especialmente ima-
gen cerebral, para detectar complicaciones embólicas no está 
bien establecido.

 ʟ En la endocarditis fúngica, no se ha estudiado adecuadamen-
te el papel de los indicadores moleculares y bioquímicos para 
establecer el diagnóstico.

Terapia antimicrobiana – principios y métodos:

 ʟ Son necesarios estudios clínicos para evaluar la eficacia y la 
seguridad de los regímenes recomendados de tratamiento 
antibiótico y nuevas combinaciones antimicrobianas. Nume-
rosas recomendaciones se derivan de estudios clínicos sobre 
la bacteriemia y no sobre la EI.

 ʟ Se debe investigar sobre tratamientos antibióticos eficaces 
para pacientes con estreptococos orales muy resistentes a la 
penicilina. 

 ʟ Son necesarios datos de estudios aleatorizados para estable-
cer la mejor estrategia médica en la EI estafilocócica.

 ʟ Es necesaria más investigación sobre tratamientos anti-
bióticos efectivos para pacientes con EI por E. faecalis muy 
resistente a aminoglucósidos (HLAR) e hipersensibilidad a 
betalactámicos.

 ʟ Es necesario investigar sobre tratamientos efectivos para la EI 
por enterococos resistentes a vancomicina.

 ʟ Son necesarios estudios aleatorizados con comparaciones di-
rectas de distintos antibióticos para establecer la eficacia y la 
toxicidad de los tratamientos (p. ej., para aminoglucósidos).

 ʟ La duración del tratamiento antibiótico se ha establecido de 
manera empírica y no se han publicado datos de estudios 
aleatorizados.

 ʟ No se ha estudiado la eficacia del tratamiento antifúngico 
combinado.

 ʟ El uso empírico de tratamiento antibiótico combinado sin 
aminoglucósidos no ha sido estudiado en profundidad.

 ʟ Son necesarios más datos sobre la implementación de trata-
miento oral en grandes estudios.

Indicaciones de la cirugía y tratamiento de  
las complicaciones más importantes de  
la endocarditis infecciosa:

 ʟ La indicación de tratamiento quirúrgico para pacientes con 
EI se basa fundamentalmente en la opinión de expertos y en 
estudios observacionales.

 ʟ Son necesarios estudios clínicos aleatorizados para establecer la 
indicación y el momento adecuado de la cirugía en pacientes con:

 − Riesgo quirúrgico alto
 − Vegetaciones grandes, pero sin otras indicaciones de cirugía
 − Émbolos o hemorragia cerebrales
 − Pacientes con infección incontrolada.

 ʟ Es preciso recabar más datos sobre la necesidad y el momen-
to adecuado para realizar la coronariografía antes de la ciru-
gía por endocarditis.

 ʟ Falta información sobre el momento y la secuencia de las in-
tervenciones en pacientes con múltiples fuentes sépticas.

 ʟ Son necesarios más datos sobre la eficacia y la seguridad de 
los sistemas de extracción de vegetaciones en la EI derecha.

Otras complicaciones de la endocarditis infecciosa:

 ʟ La información sobre la seguridad y la eficacia de la trombecto-
mía mecánica en el ictus embólico asociado a la EI es insuficiente.

 ʟ No hay datos de estudios prospectivos sobre el momento de rea-
lización y la seguridad de la esplenectomía para abscesos esplé-
nicos que complican la EI, en relación a la cirugía valvular.

Tratamiento quirúrgico – principios y métodos:

 ʟ Son muy necesarias escalas para estimar la futilidad del tra-
tamiento quirúrgico en pacientes con riesgo muy alto.

 ʟ Faltan datos sobre el régimen anticoagulante más apropiado 
para pacientes con EVP complicada por ictus hemorrágico.

Evolución tras el alta – seguimiento y pronóstico  
a largo plazo:

 ʟ Son necesarios estudios clínicos que evalúen la eficacia de la 
rehabilitación, incluido el momento más adecuado, la dura-
ción, los métodos y los componentes.

 ʟ Son necesarios datos de los resultados referidos por los pa-
cientes en el seguimiento a corto y largo plazo.

Manejo de situaciones específicas:

 ʟ Son necesarios datos adicionales sobre la incidencia, las ca-
racterísticas y los resultados de la EI en pacientes tratados 
con válvulas transcatéter o dispositivos de oclusión del apén-
dice auricular izquierdo.

 ʟ Existe una pregunta clínica no resuelta sobre la eficacia y se-
guridad de tratamiento quirúrgico de la EI en pacientes trata-
dos previamente con una válvula transcatéter.

 ʟ Son necesarios datos de estudios aleatorizados sobre el mo-
mento adecuado para realizar el reimplante de un DECI tras 
la retirada del dispositivo por infección.

 ʟ No hay evidencia suficiente que respalde la retirada sistemá-
tica del DECI en pacientes con EI izquierda.

 ʟ Son necesarios datos de estudios aleatorizados sobre la ciru-
gía en la EI derecha.

Atención asistencial centrada en el paciente y toma  
de decisiones compartida en la endocarditis infecciosa:

 ʟ Son necesarios datos sobre la atención centrada en el pacien-
te y la toma de decisiones compartida dado que no existe evi-
dencia específica.

 ʟ Faltan datos sobre el impacto positivo de la atención centra-
da en el paciente y la toma de decisiones compartida en la 
evolución de los pacientes mental y socialmente vulnerables.

 ʟ Son necesarios datos sobre los efectos de la atención centra-
da en el paciente y la toma de decisiones compartida para im-
plementar estrategias efectivas.

Diferencias entre sexos:

 ʟ Son necesarios datos adicionales para determinar la razón 
por la que la EI se observa con menos frecuencia y la evolución 
es peor en pacientes del sexo femenino.

 ʟ Es necesario determinar y abordar las razones por las que las 
pacientes con EI se refieren con menos frecuencia a cirugía, 
comparadas con los varones.
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17. MENSAJES CLAVE: QUÉ HACER Y QUÉ NO HACER

Tabla 14. Mensajes clave de la guía sobre qué hacer y qué no

Recomendaciones Clasea Nivelb

Recomendaciones sobre la profilaxis antibiótica en pacientes con enfermedad cardiovascular que se someten a procedimientos bucodentales con riesgo 
alto de endocarditis infecciosa

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes con EI previa I B

Se recomiendan medidas generales de prevención para individuos con riesgo alto o intermedio de EI I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes con válvulas protésicas implantadas quirúrgicamente y con cualquier material 
usado para la reparación quirúrgica de válvulas cardiacas I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes con implante transcatéter de válvula aórtica o pulmonar I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes con cardiopatía congénita cianótica no tratada y para pacientes sometidos a 
procedimientos quirúrgicos o transcatéter con cortocircuitos paliativos posoperatorios, conductos u otras prótesis. Tras la reparación 
quirúrgica, en ausencia de defectos residuales o prótesis valvular, se recomienda la profilaxis antibiótica solo durante los primeros 6 
meses tras el procedimiento

I C

Se recomienda la profilaxis antibiótica para pacientes con dispositivos de apoyo ventricular I C

No se recomienda la profilaxis antibiótica para otros pacientes con riesgo bajo de EI III C

Recomendaciones sobre la prevención de la endocarditis infecciosa en pacientes con riesgo alto

La profilaxis antibiótica está recomendada en extracciones dentales, procedimientos de cirugía oral y procedimientos que requieren la 
manipulación de la región gingival o periapical del diente I B

Recomendaciones sobre la prevención de la endocarditis infecciosa en procedimientos cardiacos

Se recomienda el cribado preoperatorio para la detección de S. aureus nasal antes de la cirugía cardiaca o el implante valvular 
transcatéter electivos para tratar a los portadores I A

Se recomienda la profilaxis antibiótica perioperatoria antes del implante de un DECI I A

Se recomienda aplicar medidas asépticas óptimas en la zona del implante antes del procedimiento para prevenir infecciones del DECI I B

Se recomienda la profilaxis antibiótica perioperatoria para pacientes que se someten al implante quirúrgico o transcatéter de una 
válvula protésica, material protésico intravascular u otro material extraño I B

Se recomienda aplicar medidas asépticas quirúrgicas estándar durante la inserción y la manipulación de catéteres en el entorno del 
laboratorio de cateterismos I C

No se recomienda la descolonización cutánea o nasal sistemática sin cribado para el S. aureus III C

Recomendaciones sobre el equipo multidisciplinar de endocarditis

Se debe derivar en una fase temprana a los pacientes con EI complicada para el diagnóstico y el tratamiento en un centro de 
valvulopatías cardiacas que disponga de servicio inmediato de cirugía y un «equipo de endocarditis» para mejorar los resultados I B

Para los pacientes con EI no complicada tratados en un centro que no sea de referencia se recomienda la comunicación temprana y 
regular entre el centro local y el equipo de endocarditis del centro de valvulopatías cardiacas para mejorar los resultados de los pacientes I B

Recomendaciones sobre el papel de la ecocardiografía en la endocarditis infecciosa

A. Diagnóstico

La ETT está recomendada como técnica de imagen de primera línea ante la sospecha de EI I B

La ETE está recomendada para todos los pacientes con sospecha clínica de EI y resultados negativos o no concluyentes en la ETT I B

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

Se recomienda repetir la ETT y/o ETE a los 5-7 días después del primer examen ecocardiográfico negativo o no concluyente si la sospecha 
clínica de EI sigue siendo alta I C

La ETE está recomendada para pacientes con sospecha de EI, incluso en caso de ETT positiva, y excepto en los casos de EI aislada en 
válvula nativa derecha con ETT de buena calidad y hallazgos ecocardiográficos inequívocos I C

B. Seguimiento durante el tratamiento médico

Se recomienda repetir la ETT y/o ETE tan pronto como se sospeche de una nueva complicación de la EI (nuevo soplo cardiaco, embolia, 
fiebre persistente y bacteriemia, insuficiencia cardiaca, abscesos, BAV) I B

Se recomienda la ETE en pacientes estables antes de cambiar el tratamiento antibiótico intravenoso por tratamiento oral I B

Continúa
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C. Ecocardiografía intraoperatoria

La ecocardiografía intraoperatoria está recomendada en todos los casos de EI que requieren cirugía I C

D. Ecocardiografía al finalizar el tratamiento

La ETE y/o ETE están recomendadas tras la finalización del tratamiento antibiótico para evaluar la morfología y la función cardiaca y 
valvular de los pacientes con EI que no se sometieron a cirugía valvular I C

Recomendaciones sobre el papel de la tomografía computarizada, la imagen nuclear y la resonancia magnética en la endocarditis infecciosa

La ATC cardiaca está recomendada en pacientes con posible EVN para detectar lesiones valvulares y confirmar el diagnóstico de EI I B

La 18F-FDG-PET/ATC y la ATC cardiaca están recomendadas en la EVP para detectar lesiones valvulares y confirmar el diagnóstico de EI I B

La ATC cardiaca está recomendada en la EVN y la EVP para diagnosticar complicaciones paravalvulares o periprotésicas cuando el 
ecocardiograma no es concluyente I B

Las técnicas de imagen cerebral y de cuerpo entero (TC, 18F-FDG-PET/TC y RM) están recomendadas en pacientes sintomáticos con EVN o 
EVP para detectar lesiones periféricas o añadir criterios diagnósticos menores I B

Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa causada por estreptococos orales y estreptococos del grupo gallolyticus

Estreptococos orales y estreptococos del grupo S. gallolyticus sensibles a la penicilina

Tratamiento estándar: 4 semanas de duración en la EVN o 6 semanas en la EVP

En pacientes con EI causada por estreptococos orales y estreptococos del grupo S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con penicilina 
G, amoxicilina o ceftriaxona durante 4 semanas (EVN) o 6 semanas (EVP), con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 12-18 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Penicilina G 200.000 U/kg/día i.v. en 4-6 dosis separadas

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

Tratamiento estándar: 2 semanas de duración (no aplicable a la EVP)

Se recomienda el tratamiento durante 2 semanas con penicilina G, amoxicilina o ceftriaxona, combinado con gentamicina solo para el 
tratamiento de la EVN no complicada causada por estreptococos orales y S. gallolyticus en pacientes con función renal normal, con las 
siguientes dosis:

I
 

 
B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 12-18 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

Penicilina G 200.000 U/kg/día i.v. en 4-6 dosis separadas

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

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

Alergia a betalactámicos

Para pacientes alérgicos a betalactámicos y EI causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con 
vancomicina durante 4 semanas en la EVN o durante 6 semanas en caso de EVP, con las siguientes dosis:

I C
Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 o 3 dosis divididas en partes iguales
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Estreptococos orales y estreptococos del grupo gallolyticus sensibles, con exposición aumentada o resistentes a la penicilina

Para pacientes con EVN causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con penicilina G, amoxicilina o 
ceftriaxona durante 4 semanas combinado con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 24 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 12 g/día i.v. en 6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

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

Para pacientes con EVP causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con penicilina G, amoxicilina o 
ceftriaxona durante 6 semanas combinado con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Penicilina G 24 millones U/día i.v. en 4-6 dosis o continuamente

Amoxicilina 12 g/día i.v. en 6 dosis

Ceftriaxona 2 g/día i.v. en 1 dosis

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

Alergia a betalactámicos

Para pacientes alérgicos a betalactámicos con EVN causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con 
vancomicina durante 4 semanas, con las siguientes dosis:

I C
Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

Para pacientes alérgicos a betalactámicos con EVP causada por estreptococos orales y S. gallolyticus se recomienda el tratamiento con 
vancomicina durante 6 semanas combinado con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I C

Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

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

Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa causada por Staphylococcus spp.

EI por estafilococos sensibles a la meticilina

En pacientes con EVN por estafilococos sensibles a la meticilina se recomienda el tratamiento con (flu)cloxacilina o cefazolina durante 
4-6 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

(Flu)cloxacilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Cefazolina 6 g/día i.v. en 3 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

(Flu)cloxacilina 200-300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas en partes iguales

Cefazolina 300-600 mg/kg/día en 3-4 dosis

En pacientes con EVP por estafilococos sensibles a la meticilina se recomienda el tratamiento con (flu)cloxacilina o cefazolina 
combinado con rifampicina durante un mínimo de 6 semanas y gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I BDosis y vía de administración para adultos

(Flu)cloxacilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Cefazolina 6 g/día i.v. en 3 dosis
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Rifampicina 900 mg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

(Flu)cloxacilina 200-300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas en partes iguales

Cefazolina 300-600 mg/kg/día en 3-4 dosis

Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Alergia a betalactámicos

En pacientes con EVN por estafilococos sensibles a la meticilina que son alérgicos a la penicilina, se recomienda el tratamiento con 
cefazolina durante 4-6 semanas, con las siguientes dosis:

I B
Dosis y vía de administración para adultos

Cefazolina 6 g/día i.v. en 3 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Cefazolina 300-600 mg/kg/día en 3-4 dosis

En pacientes con EVP por estafilococos sensibles a la meticilina que son alérgicos a la penicilina se recomienda el tratamiento con 
cefazolina combinado con rifampicina durante un mínimo de 6 semanas y gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Cefazolina 6 g/día i.v. en 3 dosis

Rifampicina 900 mg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Cefazolina 300-600 mg/kg/día en 3-4 dosis

Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

EI por estafilococos sensibles a la meticilina

En pacientes con EVN por estafilococos resistentes a la meticilina se recomienda el tratamiento con vancomicina durante 4-6 semanas 
con las siguientes dosis:

I B
Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicina 30-60 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis divididas en partes iguales

En pacientes con EVP por estafilococos resistentes a la meticilina, se recomienda el tratamiento con vancomicina más rifampicina 
durante al menos 6 semanas y gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicina 30-60 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis

Rifampicina 900-1200 mg/día i.v. o por vía oral en 2 o 3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicina 30 mg/día i.v. en 2-3 dosis divididas en partes iguales

Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. o por vía oral divididos en 2 o 3 dosis

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis (preferida) o 2 dosis
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Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa causada por Enterococcus spp.

Cepas sensibles a betalactámicos y gentamicina

En pacientes con EVN causada por Enterococcus spp. no HLAR, se recomienda la combinación de ampicilina o amoxicilina con ceftriaxona 
durante 6 semanas o con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Amoxicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ampicilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 4 g/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

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

Ceftriaxona 100 mg/kg i.v. en 2 dosis

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis divididas en partes iguales

En pacientes con EVP y pacientes con EVN complicada o más de 3 meses de síntomas debido a Enterococcus spp. no HLAR, está 
recomendado el tratamiento con la combinación de ampicilina o amoxicilina con ceftriaxona durante 6 semanas o con gentamicina 
durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

I B

Dosis y vía de administración para adultos

Amoxicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ampicilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 4 g/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

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

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg i.v. en 2 dosis

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis divididas en partes iguales

Resistencia alta a aminoglucósidos

En pacientes con EVP o EVN causada por Enterococcus spp. HLAR se recomienda la combinación de ampicilina o amoxicilina y ceftriaxona 
durante 6 semanas, con las siguientes dosis:

I
 

 
B

Dosis y vía de administración para adultos

Ampicilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis

Amoxicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 4 g/día i.v. en 2 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

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

Amoxicilina 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis

Ceftriaxona 100 mg/kg i.v. en 2 dosis

Enterococcus spp. resistentes a betalactámicos (E. faecium)

En pacientes con EI causada por Enterococcus spp. (E. faecium) resistentes a betalactámicos se recomienda el tratamiento con vancomicina 
durante 6 semanas combinada con gentamicina durante 2 semanas, con las siguientes dosis:

 
I

 
C

Dosis y vía de administración para adultos

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis

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

Dosis pediátrica y vía de administración

Vancomicina 30 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis divididas en partes iguales

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis
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Enterococcus spp. resistentes a vancomicina

En pacientes con EI causada por Enterococcus spp. resistentes a vancomicina se recomienda el tratamiento con daptomicina combinada 
con betalactámicos (ampicilina, ertapenem o ceftarolina) o fosfomicina, con las siguientes dosis:

I
 

 
C

Dosis y vía de administración para adultos

Daptomicina 10-12 mg/kg/día i.v. en 1 dosis

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

Fosfomicina 12 g/día i.v. en 4 dosis

Ceftarolina 1800 mg/día i.v. en 3 dosis

Ertapenem 2 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis

Dosis pediátrica y vía de administración

Daptomicina 10-12 mg/kg/día i.v. en 1 dosis (ajustada a la edad)

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

Fosfomicina 2-3 g/día i.v. en 1 dosis

Ceftarolina 24-36 mg/kg/día en 3 dosis

Ertapenem 1 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis [para menores de 12 años, 15 mg/kg/dosis (hasta un 
máximo de 500 mg) dos veces al día]

Recomendaciones sobre el tratamiento antibiótico ambulatorio de la endocarditis infecciosa

El tratamiento antibiótico ambulatorio parenteral no está recomendado para pacientes con EI causada por microorganismos 
muy difíciles de tratar, cirrosis hepática (Child-Pugh B o C), émbolos cerebrales graves, abscesos extracardiacos grandes sin tratar, 
complicaciones en válvulas cardiacas u otras entidades graves que requieren cirugía, complicaciones graves posoperatorias y EI 
relacionada con el consumo de drogas por vía parenteral

III C

Recomendaciones sobre las principales indicaciones de cirugía en la endocarditis infecciosa (endocarditis en válvula nativa y en válvula protésica)

(i) Insuficiencia cardiaca

Se recomienda la cirugía de emergencia para la ENV o EVP aórtica o mitral con insuficiencia aguda grave, obstrucción o fístula que causa 
edema pulmonar refractario o shock cardiogénico I B

Se recomienda la cirugía de urgencia para la ENV o EVP aórtica o mitral con insuficiencia aguda grave u obstrucción que causa síntomas 
de IC o signos ecocardiográficos de mala tolerancia hemodinámica I B

(ii) Infección incontrolada

Se recomienda la cirugía de urgencia para la infección localmente incontrolada (abscesos, seudoaneurisma, fístula, vegetación grande, 
dehiscencia de prótesis, BAV nuevo) I B

Se recomienda la cirugía urgente o electiva para la EI causada por hongos o microorganismos multirresistentes dependiendo del estado 
hemodinámico del paciente I C

(iii) Prevención de embolias

Se recomienda la cirugía de urgencia para la ENV o EVP aórtica o mitral con vegetaciones persistentes ≥ 10 mm después de uno o más 
episodios embólicos pese a tratamiento antibiótico adecuado I B

Se recomienda la cirugía de urgencia para la EI con vegetaciones ≥ 10 mm y otras indicaciones de cirugía I C

Recomendaciones sobre el tratamiento de complicaciones neurológicas de la endocarditis infecciosa

La TC o MR cerebral está recomendada para pacientes con EI y sospecha de aneurisma cerebral infeccioso I B

Se recomienda la neurocirugía o el tratamiento endovascular para aneurismas grandes, para aquellos con crecimiento continuo pese a 
tratamiento antibiótico óptimo y para la rotura de aneurisma infeccioso intracraneal cerebral I C

El tratamiento trombolítico no está recomendado para el ictus embólico causado por EI III C

Recomendaciones para pacientes con manifestaciones musculoesqueléticas de la endocarditis infecciosa

Está recomendada la RM o PET/TC para pacientes con sospecha de espondilodiscitis y osteomielitis vertebral que complica la EI I C

Se recomienda la ETT/ETE para descartar la EI en pacientes con espondilodiscitis y/o artritis séptica y hemocultivos positivos típicos de 
microorganismos causantes de EI I C

Recomendaciones sobre la evaluación preoperatoria de la anatomía coronaria en pacientes que requieren cirugía por endocarditis infecciosa

Para pacientes hemodinámicamente estables con vegetaciones en la válvula aórtica que requieren cirugía cardiaca y tienen riesgo alto 
de enfermedad coronaria se recomienda la TC coronaria multicorte de alta resolución I B

Se recomienda la coronariografía invasiva para pacientes que requieren cirugía cardiaca y tienen riesgo alto de enfermedad coronaria, en 
ausencia de vegetaciones en la raíz aórtica I C

Continúa
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Indicaciones y momento de la cirugía cardiaca tras el desarrollo de complicaciones neurológicas en la endocarditis infecciosa activa

Tras un ataque isquémico transitorio se recomienda la cirugía cardiaca sin retraso, si está indicada I B

Tras un ictus se recomienda la cirugía sin retraso en presencia de IC, infección incontrolada, absceso o riesgo embólico alto persistente, 
excepto en caso de coma y cuando se haya descartado la presencia de hemorragia cerebral mediante TC o RM craneal I B

Recomendaciones sobre el seguimiento tras el alta hospitalaria

Durante el seguimiento se recomienda la educación del paciente sobre el riesgo de recurrencia de la EI y medidas preventivas, 
especialmente la salud dental, con base en el perfil individual de riesgo I C

Se recomienda el tratamiento de la adicción para pacientes con EI asociada al consumo de drogas por vía parenteral I C

Recomendaciones sobre la endocarditis en válvula protésica

La cirugía está recomendada para la EVP temprana (en los primeros 6 meses tras la cirugía valvular) con un nuevo reemplazo valvular y 
desbridamiento completo I C

Recomendaciones sobre la endocarditis infecciosa en dispositivo electrónico cardiaco implantable

Se recomienda la profilaxis antibiótica contra S. aureus para el implante de DECI I A

Están recomendadas la ETT y ETE en caso de sospecha de EI asociada a DECI para identificar vegetaciones I B

Se recomienda la extracción completa del dispositivo sin retraso para pacientes con EI definitiva asociada a DECI que reciben 
tratamiento antibiótico empírico inicial I B

Se recomienda obtener tres grupos de muestras para hemocultivo antes del inicio del tratamiento antibiótico empírico para la infección 
del DECI, que cubra estafilococos resistentes a la meticilina y bacterias Gram negativas I C

Si está indicado el reimplante de un DECI tras la extracción por EI asociada al dispositivo, se recomienda el implante en una zona 
distante a la del generador previo, esperando el mayor tiempo posible hasta que se hayan resuelto los signos y síntomas de infección y 
los hemocultivos sean negativos durante al menos 72 h, en ausencia de vegetaciones, o cultivos negativos durante al menos 2 semanas si 
se visualizaron vegetaciones

I C

No se recomienda la extracción del DECI tras un solo hemocultivo positivo, si no hay otra evidencia clínica de infección III C

Recomendaciones sobre el tratamiento quirúrgico de la endocarditis infecciosa derecha

Para pacientes con EI derecha que reciben tratamiento antibiótico apropiado la cirugía está recomendada en los siguientes casos:

 Disfunción ventricular derecha secundaria a insuficiencia aguda y grave de la válvula tricúspide que no responde a tratamiento diurético I B

  persistente con insuficiencia respiratoria que requiere apoyo ventilatorio tras émbolos pulmonares recurrentes I B

 Vegetaciones residuales grandes en la válvula tricúspide (> 20 mm) tras émbolos sépticos pulmonares recurrentes I C

 Pacientes con afectación simultánea de estructuras cardiacas izquierdas I C

Recomendaciones sobre el uso del tratamiento antitrombótico en la endocarditis infecciosa

Se recomienda suspender el tratamiento antiagregante o anticoagulante en caso de hemorragia mayor (incluida la hemorragia 
intracraneal) I C

El tratamiento trombolítico no está recomendado para pacientes con EI III C

18F-FDG: 18F-fluorodesoxiglucosa; ADVP: adicto a drogas por vía parenteral; ATC: angiografía mediante tomografía computarizada; BAV: bloqueo 
auriculoventricular; CC: cardiopatía congénita; DECI: dispositivo electrónico cardiaco implantable; EAC: enfermedad arterial coronaria; EI: endocarditis 
infecciosa; EI: endocarditis infecciosa; ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; 
HLAR: resistencia alta a aminoglucósidos; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso; IC: insuficiencia cardiaca; PET: tomografía por emisión de positrones; EVP: 
endocarditis sobre válvula protésica; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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