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Resumen

La endocarditis infecciosa intrahospitalaria es una rara complicación de la 
bacteriemia intrahospitalaria; su incidencia está aumentando a causa de las 
intervenciones terapéuticas invasivas que incrementan el riesgo de bacterie-
mia. El origen de la infección determina el perfil de los microorganismos cau-
santes; los estafilococos son los gérmenes más frecuentes si hay catéteres o 
manipulaciones intravasculares.

Se analizó a los pacientes con diagnóstico de endocarditis infecciosa intrahos-
pitalaria de válvula nativa, durante 40 meses. En este período, hubo seis pa-
cientes con ese diagnóstico (4 de válvula mitral y 2 de aórtica). Un paciente 
sufría enfermedad cardíaca predisponente. El origen fue un catéter venoso 
central en tres pacientes, material de osteosíntesis infectado en dos y, en 
otro, una herida quirúrgica infectada. Los gérmenes responsables fueron es-
tafilococo coagulasa negativo (3 casos), estafilococo resistente a la meticilina, 
neumococo y Candida albicans. Dos pacientes fueron intervenidos quirúrgi-
camente. 

Abstract

Nosocomial infective endocarditis is a rare complication of nosocomial bac-
teremia, its incidence is increasing due to invasive therapeutic interventions 
that increase the risk of bacteremia. The origin of the infection determines 
the profile of the causative organisms, staphylococci are the most frequent 
pathogens in case of manipulations or intravascular catheters.

Patients diagnosed with nosocomial native valve endocarditis were analyzed 
for 40 months. During this period, six patients were diagnosed (four in the 
mitral valve and two in the aortic valve). One patient had predisposing heart 
disease. The origin was a central venous catheter in three patients, infected 
osteosynthesis material in two, and an infected wound in one. Organisms 
were coagulase-negative staphylococci (3 patients), methicillin-resistant Sta-
phylococcus (1 case), Pneumococcus and Candida albicans. Two patients un-
derwent surgery.
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pacientes por endocarditis infecciosa, 51 de válvulas 
nativas (57,30%). La EII representó el 11,76% de las 
endocarditis de válvula nativa y el 6,74% del total 
(incluye las endocarditis de prótesis valvular).

Los seis pacientes eran varones, media de la edad 
61 años (15-76), causa de ingreso: politraumatismo 
(tres casos), posoperatorio de aneurisma de aorta 
abdominal roto (un caso), meningoencefalitis (un 
caso) e insuficiencia cardíaca (un caso). El puntaje 
APACHE II medio era de 24 (15-29), el origen de la 
infección fue un catéter venoso central en tres casos 
(uno para nutrición parenteral), material de osteosín-
tesis infectado en dos casos y una herida quirúrgica 
infectada (hernia discal lumbar) en otro. Los gérme-
nes aislados fueron estafilococo coagulasa negativo 
(ECoN) (tres pacientes), Streptococcus pneumoniae 
(un paciente), Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina (SARM) (un paciente) y Candida albicans 
(un paciente). 

Un paciente tenía prolapso de válvula mitral. Las 
válvulas afectadas fueron, en cuatro casos, la mitral 
y, en dos casos, la aórtica. El paciente 1 fue interveni-
do por fracturas faciales múltiples; el paciente 2, por 
fractura de fémur; el paciente 4, por rotura de aneu-
risma de aorta abdominal y el paciente 6, por hernia 
discal lumbar. Tres enfermos ingresaron en la UCI 
desde Planta de hospitalización y tres, directamente 
por politraumatismo. Todos habían sufrido otras in-
fecciones antes del diagnóstico de EII. El diagnóstico 
de endocarditis se retrasó una media de 13 días desde 
el ingreso en la UCI (4-23) y se utilizó la ecocardiogra-
fía transtorácica o transesofágica para el diagnóstico 
(Figuras 1 y 2). Dos pacientes necesitaron de recambio 
valvular. Dos fallecieron, uno en situación de muerte 
encefálica secundaria a meningitis, como complica-
ción séptica de la EII por neumococo y otro, con EII 

Introducción

La infección intrahospitalaria en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) es un problema creciente, 
afecta a un tercio de los pacientes, y se relaciona con la 
gravedad de la enfermedad subyacente, los días de es-
tancia y los procedimientos invasivos. La neumonía es 
la infección intrahospitalaria más frecuente, seguida 
de la infección del tracto urinario y de la bacteriemia. 

La endocarditis infecciosa intrahospitalaria (EII) 
de válvulas nativas es consecuencia, en gran medida, 
de la bacteriemia originada en catéteres intravascu-
lares y, menos habitualmente, de infecciones de heri-
das quirúrgicas y del tracto urinario.1-3 La frecuencia 
de EII ha aumentado en las últimas dos décadas,4 es 
una de las complicaciones más graves de las bacterie-
mias intrahospitalarias, aumenta las estancias hos-
pitalarias, tiene alta mortalidad y es potencialmente 
prevenible.2 Se define como la endocarditis infecciosa 
adquirida, relacionada con un proceso invasivo reali-
zado durante una o más hospitalizaciones recientes, 
entre 8 semanas y 6 meses antes de la aparición de 
los síntomas.5 

Entre las diferencias con la endocarditis infecciosa 
extrahospitalaria, se encuentran los factores predis-
ponentes, la etiología microbiana y el pronóstico.1 

La mayoría de los pacientes sufre una patología 
de base grave, como infecciones, que dificulta el diag-
nóstico de la EII.

Pacientes

Presentamos seis casos de EII de válvula nativa 
diagnosticados en la UCI de un hospital universita-
rio, desde marzo 2009 hasta julio 2012. Ingresaron 89 

Figura 1. Ecografía transesofágica del paciente 2: verruga 
sobre válvula mitral (P3-A2). Endocarditis intrahospitalaria 
por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina.

Figura 2. Ecografía transesofágica del paciente 5: verruga 
sobre válvula aórtica (seno no coronario). Endocarditis 
intrahospitalaria por estafilococo coagulasa negativo.
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por ECoN, en situación de sepsis y fallo multiorgánico 
secundario a neumonía intrahospitalaria por Acineto-
bacter baumanii (Tablas 1 y 2).

Discusión

La EII representa una grave complicación asocia-
da a prolongada estancia hospitalaria, incremento de 
la morbilidad, la mortalidad y los costos.6 Ha sido con-
siderada como una infección adquirida en el hospital 
infrecuente, aunque la incidencia exacta de EII en la 
UCI no se conoce bien. La proporción de EII varía 
entre el 7,5% y el 30% de los casos de endocarditis 
diagnosticadas en un hospital terciario.3,4,6 

En los últimos años, se ha incrementado el núme-
ro de casos de EII3 por la mayor incidencia de bac-

teriemia intrahospitalaria, atribuible al aumento de 
procedimientos invasivos, la media de la edad de los 
pacientes, el mayor número de pacientes inmunode-
primidos y los nuevos criterios diagnósticos.7 

El 23%-72% de los pacientes tiene algún tipo de 
predisposición cardíaca,3,4,6 solo uno de nuestros casos 
tenía prolapso de válvula mitral. 

El origen de la infección determina el perfil de los 
microorganismos que causan EII. Cuando el origen 
son los catéteres o las manipulaciones intravascula-
res (45,5%-56,5%) los agentes más frecuentes son los 
estafilococos, si el origen es el aparato genitourinario, 
Enterococcus sp.1,3 Otros orígenes son heridas quirúr-
gicas, aparato gastrointestinal, piel y lesión de tejidos 
blandos.6 Hasta en el 17% de los casos no se identifica 
el origen de la infección.8

TABLA 1
Antecedentes de los pacientes con diagnóstico de endocarditis infecciosa intrahospitalaria

TABLA 2
Evolución en la Unidad de Cuidados Intensivos de los pacientes con diagnóstico de endocarditis infecciosa intrahospitalaria

Paciente
Edad
(años)

Diabetes
Hipertensión 

arterial
Insuficiencia
renal crónica

Cardiopatía 
predisponente

Apache II
Motivo de ingreso

en UCI

1 15 No No No No 25 Politraumatismo

2 16 No No No No 15 Politraumatismo

3 71 No Sí Sí No 33 Coma

4 76 Sí Sí Sí No 29
Posoperatorio de 
aneurisma aorta 

5 67 Sí Sí No No 19 Politraumatismo

6 53 No Sí No Prolapso mitral 19 Insuficiencia cardíaca

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

Paciente
Origen de la 
bacteriemia

Válvula 
afectada

Germen
Otras 

infecciones
en UCI

Días desde
el ingreso hasta 
el diagnóstico 

de EII

Exitus
Sustitución 

valvular

1
Osteosíntesis 

maxilar
Mitral Neumococo Sí 23 Sí No

2
Osteosíntesis 

fémur
Mitral SARM Sí 14 No No

3 CVC Aórtica Candida albicans Sí 16 No No

4
CVC/nutrición 

parenteral
Mitral ECoN Sí 8 Sí No

5 CVC Aórtica ECoN Sí 13 No Sí

6
Herida quirúrgica. 

Hernia discal 
lumbar

Mitral
ECoN/ 

Staphylococcus 
lugdunensis

Sí 4 No Sí

CVC = catéter venoso central; EII = endocarditis infecciosa intrahospitalaria; SARM = Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina; ECoN = estafilococos coagulasa negativos; UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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Los hongos representan menos del 10% de los 
casos de EII.18 Sin embargo, se ha observado un au-
mento en la incidencia de EII por hongos,2 Candida 
spp es el microorganismo más frecuente, seguido de 
Aspergillus spp, Histoplasma spp y Mucor spp.6 La in-
cidencia de candidiasis invasora en los pacientes hos-
pitalizados se ha incrementado durante los últimos 
años. Estudios recientes han mostrado un aumento de 
19 a 24 infecciones por 10.000 ingresos hospitalarios/
año entre 1997 y 2003, en los Estados Unidos.18 En 
la UCI, algunas instituciones han comunicado que la 
incidencia se ha incrementado hasta el 487% en las 
últimas décadas.19 Los factores de riesgo de EII por 
Candida son recibir tratamiento inmunosupresor, in-
fección por el virus de la inmunodeficiencia humana, 
la presencia de cualquier dispositivo intravascular o 
de prótesis valvular y hospitalización previa, sobre to-
do, en la UCI.17 La EII por Candida se caracteriza por 
fungemia persistente y elevada tasa de mortalidad, a 
pesar de un tratamiento antimicrobiano adecuado.17

Las manifestaciones clínicas de la EII en pacientes 
críticos son, generalmente, atribuidas a otros proce-
sos, y dificultan el diagnóstico, las alteraciones neu-
rológicas suelen estar interferidas por la sedación o la 
analgesia, la fiebre y la bacteriemia, con frecuencia, se 
atribuyen a otras causas de infección (adquiridas o no 
en el hospital). Se debe sospechar EII en pacientes con 
bacteriemia persistente después de 72 horas de reti-
rar el catéter o cuando los hemocultivos sigan siendo 
positivos, pese a tres días de tratamiento antibiótico.

La EII se puede prevenir aproximadamente en 
la mitad de los casos,3 identificando a pacientes con 
riesgo elevado, previniendo la bacteriemia relaciona-
da con catéter o secundaria a procedimientos sobre el 
aparato genitourinario o digestivo, y tratando eficaz-
mente a pacientes con bacteriemias.3

La tasa de mortalidad por EII es más alta que por 
endocarditis infecciosa extrahospitalaria, entre el 
29% y el 50% de los casos.1,3,7

Tanto la ecocardiografía transtorácica como la 
transesofágica cumplen un papel importante en el 
diagnóstico y el manejo de pacientes con sospecha de 
endocarditis. La ecocardiografía transtorácica es una 
técnica no invasiva, pero tiene una baja sensibilidad 
para diagnosticar endocarditis infecciosa.8,20 En con-
diciones ideales, es capaz de identificar estructuras 
de hasta 5 mm de diámetro, mientras que la ecocar-
diografía transesofágica puede detectar estructuras 
de hasta 1 mm. La sensibilidad/especificidad de la 
ecocardiografía transesofágica es superior a la de la 
transtorácica (93%/96% versus 46%/95%).21,22 El uso 
de la ecocardiografía transtorácica está limitado en 
los pacientes de la UCI, por muchas razones, como la 
ventilación mecánica, la presencia de enfisema subcu-
táneo, edema en la pared torácica, apósitos y drenajes. 

Los estafilococos (S. aureus, en la mitad, y el res-
to, ECoN) representan los patógenos más frecuentes 

(77,4%) en las EII.4 El primer caso de endocarditis por 
S. aureus por catéter fue reportado por Watanaku-
nakorn y Burker,8 Fowler y cols. comunicaron que los 
catéteres intravasculares fueron el origen más fre-
cuente de infección (50,8%) en 59 casos de endocar-
ditis por S. aureus.9 La duración de la cateterización 
es el mayor riesgo para desarrollar EII relacionada 
con catéter, en los casos reportados por Fernández-
Guerrero y cols. los catéteres permanecieron más de 
78 horas (5-10 días en el 68%).3 

El dato que mejor predice el desarrollo de endocar-
ditis relacionadas con catéter es la bacteriemia que 
persiste más de 72 horas tras la retirada del catéter.3 
Otra situación que debe generar la sospecha de EII 
son los hemocultivos positivos después de 3 días de 
tratamiento antibiótico.1 

La necesidad de realizar una ecocardiografía en 
todos los pacientes con bacteriemia por S. aureus es 
debatida por algunos autores,4 no es necesaria en pa-
cientes con bacteriemia no complicada (pacientes sin 
anomalías valvulares, fiebre persistente o foco metas-
tásico).10

Uno de nuestros casos fue por Staphylococcus 
lugdunensis; desde su descripción11 en 1988, se han 
reportado 67 casos: 82,5% de válvula nativa, 78,7% de 
válvulas izquierdas, el 66,7% necesitó recambio valvu-
lar y la tasa de mortalidad fue del 38,8%.12

Los segundos patógenos más frecuentes son En-
terococcus sp (Enterococcus faecalis) que provoca el 
5%-30% de los casos de EII,4,13 relacionados con mani-
pulación genitourinaria en el 14%-70% de los casos.14

Las EII por S. pneumoniae son menos frecuentes 
y se relacionan con alcoholismo y diabetes.15 Se han 
descrito algunos casos de endocarditis neumocócicas 
en pacientes con sinusitis, mastoiditis y otitis media, 
que recibían antibioticoterapia oral antes de desarro-
llar endocarditis.16

Aunque las bacteriemias por gérmenes gramne-
gativos son frecuentes en las UCI, rara vez, causan 
endocarditis,6,16 Las bacterias gramnegativas carecen 
de cápsula externa, lo que las hace sensibles a la lisis 
mediada por complemento y otras defensas humora-
les, y también carecen de proteínas de superficie para 
la unión al material protésico.17 La endocarditis por 
bacterias gramnegativas suele ser de origen intrahos-
pitalario, se deben a gérmenes multirresistentes, pro-
vocan un alto porcentaje de complicaciones y la tasa 
de mortalidad es alta.17 Los gérmenes gramnegativos 
más frecuentes son Enterobacteriaceae (Klebsiella, 
Enterobacter, Proteus, Citrobacter y Serratia spp), 
Pseudomonas spp, Acinetobacter ssp, entre otros.7 

Las EII por bacterias gramnegativas anaerobias 
son muy raras, y la puerta de entrada es el tracto 
gastrointestinal o el genitourinario.17 
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Conclusiones

Las infecciones adquiridas en la UCI son un pro-
blema creciente, la mayoría de ellas están bien docu-
mentadas; sin embargo, otras infecciones, como la en-
docarditis, están menos diagnosticadas. La EII es una 
rara complicación de la bacteriemia intrahospitalaria, 
su incidencia está creciendo debido al aumento de la 
bacteriemia intrahospitalaria. El diagnóstico puede 
ser difícil, tardío o incluso puede no sospecharse, dado 
el tipo de pacientes y su enfermedad de base. 

Tanto la ecocardiografía transtorácica como la 
transesofágica juegan un papel importante en el 
diagnóstico y el manejo de pacientes con sospecha 
de endocarditis. La ecocardiografía transesofágica es 
más sensible para detectar vegetaciones, pero es una 
técnica semiinvasiva con potenciales complicaciones 
(aspiración y esofágicas); la ecocardiografía transto-
rácica es un estudio inicial apropiado para el diagnós-
tico en pacientes con moderada o alta probabilidad de 
endocarditis.

Como es un cuadro que se puede prevenir, deben 
seguirse las recomendaciones de guías clínicas para la 
profilaxis de la endocarditis infecciosa, especialmen-
te en pacientes de alto riesgo. Los catéteres deben 
ser insertados usando técnicas estériles, se los debe 
mantener el menor tiempo posible y retirarlos cuando 
aparezcan signos de infección.
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