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RESUMEN 

Mujer de 78 años de edad, con antecedente de diabetes tipo 2 y portadora de válvula mitral protésica biológica, quien 

fue hospitalizada por presentar fiebre. Luego de la evaluación física, análisis y realizar un ecocardiograma, se diagnosticó 

endocarditis infecciosa debido a Escherichia coli productora de β-lactamasa de espectro extendido. La paciente recibió 

terapia antibiótica y la evolución fue favorable, con remisión de la fiebre y sin presentar complicaciones. El tratamiento 

quirúrgico no fue necesario debido a la buena evolución. 
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ABSTRACT 
 

A 78-year-old woman with a medical history of type-2 diabetes 

and bioprosthetic mitral valve was admitted to hospital with 

fever and chills. After a  thorough physical examination, 

analysis and echocardiography,  a  diagnosis of  infective 

endocarditis due to extended-spectrum  β-lactamase  (ESBL) 

- producing Escherichia coli was done. The patient received 

antibiotic therapy and the outcome was favorable, with 

remission of fever and no complications. Surgical treatment 

was not necessary because of good response. 

Key  wOrds. Escherichia coli, endocarditis, prosthetic valve, 

β-lactamase, echocardiography. 

INTRODUCCIÓN 
 

La endocarditis de válvula protésica representa de 10% a 

30% del total de endocarditis infecciosa.1 La endocarditis 

por bacterias gramnegativas que no pertenecen al grupo 

HACEK (especies de  Haemophilus, Actinobacillus 

actinomycetemcomitan, Cardiobacterium hominis, 

Eikenella corrodens, especies de Kingella) es poco 

común, y entre ellas, Escherichia coli ha sido el agente 

etiológico en menos de 50 casos. Más aún, las especies 

de E. coli productoras de beta-lactamasas de espectro 

extendido (BLEE) como  agentes  etiológicos de 

endocarditis de válvula protésica son extremadamente 

raras.2   A  continuación presentamos un  caso  de 

endocarditis infecciosa por E coli BLEE en una paciente 

diabética de edad avanzada. 

 

 
       PRESENTACIÓN DEL CASO 
 

   La paciente era una mujer de 78 años, diabética y 
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portadora de  prótesis biológica de  válvula mitral, 

por insuficiencia  mitral severa, implantada 40 días 

antes de su ingreso. Ingresó a  hospitalización  por 
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cuadro febril y escalofríos de tres días de duración. 

A la  exploración física, temperatura 38,3°C, click 

protésico a la auscultación cardiaca, no había signos 

periféricos de endocarditis, y el resto de la exploración 

sin hallazgos significativos. El hemograma mostraba 13 

260 leucocitos/mm3  con 1% de bastones. La velocidad 

de sedimentación globular era 110 mm/h, y el valor de 

proteína C reactiva fue 88,4 mg/dL. El examen de orina 

tenía bacteriuria y leucocituria. En el ecocardiograma 

transtorácico, al ingreso, la prótesis mitral biológica era 

normofuncionante y no se evidenciaba vegetaciones. 

Inicialmente la paciente con diagnóstico de infección 

urinaria aguda fue tratada con ceftriaxona, 2 gramos, 

EV, cada 24 horas. Al día siguiente, se realizó un 

ecocardiograma  transesofágico y  se  evidenció dos 

vegetaciones en cara anterior de la prótesis biológica, 

de 7 mm x 4 mm y 8 mm x 3 mm, con el diagnóstico 

de endocarditis infecciosa. Por esto, se cambió los 

antibióticos a vancomicina, 1 g, EV, cada 12 horas; 

gentamicina, 80 mg, EV, cada 12 horas y rifampicina, 

300 mg, VO, cada 8 horas. 

De los dos hemocultivos realizados, uno fue positivo 

para E. coli, sensible a aminoglucósidos y carbapenemes y 

resistente al resto de beta-lactámicos, cefalosporinas y 

sin inhibición por ácido clavulánico. En el urocultivo 

se aisló E. coli con el mismo patrón de sensibilidad y 

resistencia. Con estos resultados se cambió la terapia 

antibiótica a meropenem, 1 g, EV, cada 8 horas, y se 

mantuvo el tratamiento con gentamicina hasta completar 

7 días. A los siete días se realizó otro ecocardiograma 

transesofágico (Figura 1), objetivándose las mismas dos 

vegetaciones en la prótesis valvular, con preservación 

de la función valvular y con fracción de eyección 

conservada. 

El diagnóstico fue endocarditis infecciosa sobre válvula 

protésica por E. coli. BLEE. La evolución fue favorable, 

con  remisión de  la  fiebre y  sin  complicaciones, 

completando tres semanas de tratamiento antibiótico 

con meropenem. El tratamiento quirúrgico no fue 

necesario debido a la buena respuesta clínica a la terapia 

antibiótica. La paciente fue dada de alta en buenas 

condiciones y se mantiene asintomática  después de 

dos meses, con un nuevo ecocardiograma donde no se 

evidencian vegetaciones. 

 
DISCUSIÓN 
 

El  análisis de  este  caso  clínico merece algunas 

consideraciones importantes. La bacteriemia, 

demostrada con hemocultivo y las vegetaciones halladas 

en la válvula protésica mitral confirman que la paciente 

tuvo endocarditis debido a E. coli BLEE. Aplicando los 

criterios de Duke modificados, se puede clasificar este 

caso como una endocarditis definitiva, con un criterio 

mayor (vegetaciones en la válvula mitral demostrada por 

ecocardiografía transesofágica) y tres criterios menores 

(condición predisponente, fiebre, hemocultivo positivo 
 

 
 
 
     Figura 1. Ecocardiograma transesofágico mostrando dos vegetaciones. 
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que no cumple criterio mayor).3 En este caso, la etiología 

de la endocarditis fue la bacteriemia secundaria a la 

infección de tracto urinario, hecho fundamentado por la 

similitud del microorganismo aislado en el urocultivo y 

hemocultivo. 

E. coli es un bacilo gramnegativo que fácilmente 

causa bacteriemia, generalmente con punto de partida 

urinario, pero rara  vez  es  causa de  endocarditis 

infecciosa debido a que la bacteriemia suele ser de 

corta duración y el microorganismo tiene una muy baja 

capacidad de adherencia al endotelio vascular aunque 

este se encuentre lesionado.4,5  Más aún, la endocarditis 

causada por especies de E. coli productoras de BLEE es 

extremadamente rara.2
 

Debido a la baja frecuencia de endocarditis por gérmenes 

gramnegativos,  incluida la E. coli y sus diferentes 

cepas, las actuales guías de diagnóstico y tratamiento 

de endocarditis infecciosa incluyen poca información 

sobre las originadas por gramnegativos y no incluyen 

información específica sobre E. coli BLEE.1,6,7 Sin 

embargo, se sabe que un factor de riesgo importante 

para desarrollar endocarditis por gramnegativos  es 

la presencia de válvula protésica, y los factores de 

riesgo para las diferentes infecciones ocasionadas por 

organismos productores de BLEE son edad avanzada, 

sexo femenino, diabetes mellitus, infección de tracto 

urinario subyacente, estancia hospitalaria prolongada, 

duración de estancia en unidades de cuidados intensivos, 

exposición previa a cefalosporinas o quinolonas y tres 

o más cursos de terapia antibiótica en el año previo, 

varios de los cuales estuvieron presentes en este caso.8-10
 

En una serie grande de 2 761 casos de endocarditis 

infecciosa, el 1,8% se debió a bacilos gramnegativos 

que no pertenecían al grupo HACEK, y entre ellos, E. 

coli fue el agente etiológico en solo 14 pacientes, lo que 

constituye el 0,5% deltotal de pacientes.10 En una cohorte 

de 961 casos, seguida prospectivamente a lo largo de 

24 años, 24 (2,5%) casos habían sido ocasionados por 

gramnegativos  y entre ellos solo 6 (0,6%) casos se 

debieron a E. coli.11 Por la escasa cantidad de casos, no 

existen estudios grandes sobre endocarditis por especies 

de E. coli productoras de BLEE, y los datos que se tiene 

provienen todos de reportes de casos aislados.2,12,13
 

Como en  todo caso de  sospecha de  endocarditis, 

en  las  ocasionadas por  bacterias gramnegativas, 

la  ecocardiografía  tiene un  papel importante para 

identificar las situaciones de endocarditis complicada 

que podrían beneficiarse con una estrategia agresiva 
con tratamiento quirúrgico, incluyendo aquellos que 

desarrollan insuficiencia cardiaca severa (principal 

determinante),  pacientes con infección persistente o 

extensión perivalvular de la infección y pacientes con 

elevado riesgo de embolismo, sobre todo determinado 

por el tamaño de las vegetaciones.14
 

Aunque el tratamiento quirúrgico es necesario con 

bastante frecuencia, más aún cuando se trata de válvulas 

protésicas, la mejor opción terapéutica para estos casos 

aún está en debate. En dos estudios recientes de pacientes 

con endocarditis por gramnegativos, incluido E. coli, la 

mortalidad fue similar en pacientes que fueron sometidos 

a cirugía y en los que no lo hicieron.10,11  Uno de ellos 

incluyó exclusivamente pacientes con endocarditis por 

gramnegativos que no pertenecían al grupo HACEK, 

y los autores concluyeron que la endocarditis causada 

por estosorganismos no es una indicación absoluta para 

terapia quirúrgica. Por todo ello, resulta difícil establecer 

recomendaciones acerca del momento y el papel de la 

cirugía en esta entidad.10  En el caso de nuestra paciente 

no fue necesario el tratamiento quirúrgico por no haber 

presentado ninguna de las complicaciones  descritas 

anteriormente,  posiblemente  debido a que la terapia 

antibiótica se inició de manera temprana. 

La mortalidad en pacientes con endocarditis por E. coli 

es variable. La alta mortalidad en estudios previos puede 

deberse al retraso en el diagnóstico de endocarditis.8,15
 

La falta de familiaridad  con la posibilidad  de que la 

bacteriemia  por E. coli sea secundaria a endocarditis 

puede haber llevado a tratamiento médico y quirúrgico 

inadecuado.16    No se ha reportado la mortalidad para 

endocarditis por especies de E. coli productoras de BLEE. 

En pacientes con factores de riesgo y bacteriemia por 

E. coli BLEE, se debe considerar la posibilidad de 

endocarditis y no solo un proceso más benigno como 

urosepsis. Debido a que constituye un papel fundamental 

en el diagnóstico, evolución, decisión terapéutica y 

pronóstico, ante la sospecha se recomienda realizar 

un  ecocardiograma, idealmente transesofágico, de 

manera temprana para identificar aquellos pacientes con 

endocarditis  y poder iniciar un tratamiento  específico 

precoz, evitando complicaciones.  Es posible que el 

número de endocarditis por E. coli BLEE se incremente en 

el futuro. Mientras tanto, los datos existentes no permiten 

definir un tratamiento de elección entre el antibiótico y 

el quirúrgico, y por lo tanto es recomendable una alta 

sospecha diagnóstica y un precoz inicio de tratamiento. 
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