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Resumen
Objetivo: Realizar una caracterización de los casos certificados de endocarditis infecciosa ocurridos entre 2017 y 2019. 
Materiales y método: Estudio de corte transversal retrospectivo, a partir de una búsqueda sistemática y selectiva en los 
archivos de un Hospital Universitario. Como criterio central de inclusión se tuvieron los códigos CIE 10, desde junio del 2017 
hasta octubre del 2019; se realizó una búsqueda en la que se incluyó la unidad de cardiología. Se obtuvieron 168 historias 
clínicas y se evaluaron los criterios de Duke modificados para el diagnóstico de endocarditis; se obtuvieron 21 pacientes. 
Resultados: La letalidad fue alta (52.4%), la mayoría a expensas de las formas agudas (OR = 3.12); las comorbilidades más 
asociadas fueron hipertensión arterial (OR = 1.95), falla respiratoria (OR = 2.5) y choque séptico (OR = 2.43). En el diag-
nóstico, las ayudas más significativas parecen ser la procalcitonina, la proteína C reactiva y la ecocardiografía. 
Conclusiones: Se halló alta letalidad y mayor afectación en varones de entre 50 y 60 años; los principales factores de riesgo 
reconocidos fueron hemodiálisis, infección de tejidos blandos e inmunosupresión; las comorbilidades más frecuentes fueron 
la hipertensión arterial, la insuficiencia cardiaca y la insuficiencia respiratoria. Los marcadores de inflamación que pueden 
orientar hacia el diagnóstico son los niveles elevados de proteína C reactiva y la procalcitonina.

Palabras clave: Endocarditis. Endocarditis infecciosa. Mortalidad. Ecocardiograma.

Abstract
Objective: To make a description of the cases of infective endocarditis that occurred between 2017 and 2019. 
Materials and method: Cross-sectional, retrospective study; based on a systematic and selective search in the archives of 
a University Hospital. Having as central inclusion criterion the codes ICD; a search was carried out including the cardiology 
unit. 168 medical records were obtained and the modified DUKE criteria for the diagnosis of endocarditis were evaluated; 
21 patients were obtained. Results: High mortality (52.4%), the majority at the expense of the acute forms (OR = 3.12); the 
most frequently associated comorbidities were arterial hypertension (OR = 1.95), respiratory failure (OR = 2.5) and septic 
shock (OR = 2.43); In diagnosis, the most significant aids seem to be procalcitonin, C-reactive protein and echocardiography. 
Conclusion: It was found a high rate of lethality. Infective endocarditis was found to most frequently affect men between the 
ages of 50 and 60; the main recognized risk factors were hemodialysis, soft tissue infection and immunosuppression;  
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Introducción
La endocarditis infecciosa (EI) es una infección 

microbiana de la superficie endocárdica causada por 
hongos, bacterias o virus. Ocurre dentro de varios 
escenarios y se puede encontrar frecuentemente entre 
consumidores de drogas endovenosas, en degenera-
ción valvular en adultos, entre usuarios de dispositivos 
intracardíacos y en pacientes sometidos a reemplazo 
de la función renal con hemodiálisis.1

Se reconoce como una entidad clínica, con caracte-
rísticas específicas, descrita desde los siglos XVII y 
XVIII. Se conocen descripciones de la endocarditis 
infecciosa desde Bouillaud, un clínico francés del siglo 
XVII, quien usó los términos endocardio y endocarditis 
por primera vez en 1835. Sin embargo, fue Osler quien, 
en 1835, estudió la patología a fondo; otros médicos 
que la describieron fueron Reviere, Lancisi y Morgagni; 
Virchow planteó la etiología infecciosa entre 1890 y 
1910.2

Con el descubrimiento de la penicilina, comenzaron 
los primeros intentos del manejo antibiótico de la endo-
carditis infecciosa, llevando a la investigación clínica 
del manejo de esta enfermedad.3,4 Se estima que la 
incidencia bruta de la EI oscila entre 7.5 y 9.6 por 
100 000 habitantes.5,6

La incidencia de la EI es altamente variable, tal vez 
debido a las diferencias en las definiciones aceptadas 
por los autores y la variabilidad de los factores de 
riesgo, dependiendo de las características sociocultu-
rales en diferentes partes del mundo. Se debe resaltar 
que existen ciertas diferencias en las características 
demográficas de la población con endocarditis bacte-
riana, con un aumento en la edad media de aparición 
de la enfermedad reportado en diferentes trabajos 
(más de 60 años) y un aumento en la incidencia en los 
últimos años, probablemente dado por el aumento en 
la expectativa de vida a nivel mundial y en las infec-
ciones asociadas a la atención en salud en países del 
primer mundo. Las tasas de mortalidad no han cam-
biado sustancialmente en los últimos 25 años. La tasa 
actual de mortalidad intrahospitalaria para pacientes 
con EI se reporta entre 15 a 20%.7,8

La EI es una enfermedad con alta morbimortalidad 
y un subregistro global que no permite un abordaje 

adecuado y conlleva una mortalidad más alta en la 
población afectada por esta entidad.9,10 Por ejemplo, 
entre el año 2000 y el 2011, la incidencia de EI en los 
Estados Unidos aumentó de 11 por cada 100 000 habi-
tantes a 15 por cada 100 000 habitantes.11,12 En Colom-
bia, existen pocos estudios sobre la epidemiología de 
la endocarditis bacteriana, con pocos casos de estu-
dios prospectivos que concuerden con la epidemiolo-
gía mundial.13,14 En el 2014 se informó de un estudio 
de 104 casos llevado a cabo en Medellín, con el prin-
cipal hallazgo de que la enfermedad valvular degene-
rativa y la implantación de dispositivos endovasculares 
han venido desplazando a la fiebre reumática como 
principal causa subyacente de la EI. Por otro lado, 
los Staphylococci están desplazando a la familia de 
los estreptococos como causales de la EI.15 En un 
hospital de referencia de la ciudad de Tunja ha habido 
un aumento en el número de pacientes con EI, por lo 
tanto, en este estudio se propone llevar a cabo un 
conteo, un análisis y una descripción detallada de los 
casos de EI ocurridos entre junio del 2017 y diciem-
bre del 2019, para contribuir a la experiencia actual 
y comparar los resultados con estudios similares 
reportados.

Materiales y método

Se diseñó un estudio retrospectivo, analítico, de 
corte transversal basado en una búsqueda sistemática 
y selectiva de los archivos del Hospital Universitario 
en Tunja, Colombia. Para efectos de recolección de 
datos, se utilizaron los códigos de la clasificación inter-
nacional de enfermedades correspondientes a la endo-
carditis de diferentes etiologías (CIE 10) y la sepsis 
(B376, I330, I339, I38X, I39X), los cuales se estable-
cieron como los criterios principales, desde junio del 
2017 hasta octubre del 2019; de manera simultánea 
se llevó a cabo una búsqueda en el sistema interno 
del departamento de cardiología del hospital. Se obtu-
vieron 168 registros médicos en la búsqueda de códi-
gos CIE 10, y 18 más por el sistema interno de registro 
de cardiología. Se revisaron los registros médicos físi-
cos y virtuales para evaluar la disponibilidad de todos 
los datos registrados en la operacionalización de las 

the most frequent related comorbidities were hypertension, heart failure, and respiratory failure. The markers of inflammation 
that can guide the diagnosis are high levels of C-reactive protein (CRP) and procalcitonin, the most relevant diagnostic aid 
is echocardiography.

Keywords: Endocarditis. Infective endocarditis. Mortality. Echocardiogram.
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variables, tales como los resultados de los hemoculti-
vos, y hallazgos ecocardiográficos, imagenológicos y 
patológicos. Se evaluaron los criterios de Duke modi-
ficados para el diagnóstico de la endocarditis, obte-
niendo un total de 21 pacientes que cumplieron con 
los criterios definitivos.

Los criterios de Duke modificados se utilizaron para 
el diagnóstico definitivo, teniendo en cuenta que las 
modificaciones de los criterios de Beth Israel y Duke 
son los que han alcanzado mayor sensibilidad y espe-
cificidad a nivel global.16 Cabe anotar que los criterios 
de Duke fueron desarrollados en pacientes con EI de 
la membrana de la válvula izquierda; sin embargo, para 
la endocarditis de la válvula derecha, la EI de las vál-
vulas protésicas se asoció con los dispositivos endo-
vasculares. Así, la sensibilidad disminuye, y esperamos 
que este análisis no afecte la presentación de los 
casos hallados.17

Como factores de riesgo, buscamos la inmunosu-
presión con el uso de esteroides por más de 30 días, 
la diabetes mellitus no controlada, y neoplasias en 
estadio III o IV. Otros factores de riesgo que se explo-
raron fueron el consumo de sustancias inyectadas, 
la hemodiálisis, los procedimientos odontológicos 
tales como exodoncias y tratamientos de conducto 
en los últimos seis meses, infección de tejidos blan-
dos antes de la presentación clínica de la endocardi-
tis, ser portador de una prótesis valvular o haber sido 
sometido a procedimientos endovasculares, como 
cateterismo, dentro de los últimos seis meses, y 
acceso venoso o arterial dentro de los últimos seis 
meses. La variable de tiempo de inicio clasificó a los 
pacientes como agudos o subagudos, definiendo 
como agudos a quienes cursaron con la enfermedad 
por 15 días desde el inicio de los síntomas hasta la 
consulta, y como subagudos a los que llevaban más 
de 15 días, respectivamente.18

Se construyó una base de datos utilizando el sof-
tware de Microsoft Excel, clasificando los datos de 
los pacientes como variables continuas y discretas, 
las cuales se ordenaron con respecto a la literatura 
revisada en cuanto a los resultados y hallazgos 
bacteriológicos.

La base de datos permitió realizar un análisis estadís-
tico en el programa Epi-Info7. Las variables continuas 
se reportan con sus correspondientes medidas de ten-
dencia central (media, desviación estándar, mediana), y 
las variables categóricas con sus respectivos intervalos 
de confianza del 95%, de ser necesario; en el caso de 
las comparaciones, se establecieron los intervalos de 
confianza y los valores p correspondientes.

Resultados
Del total de los registros médicos revisados, 21 (11.3%) 

cumplieron los criterios de Duke modificados para EI; 
16 cumplieron con dos criterios mayores, y 5 cumplie-
ron con un criterio mayor y por lo menos 3 criterios 
menores. Las variables demográficas se tomaron a la 
hora de ingresar a la institución. La edad media fue de 
47.1 años (rango 17-83; DE = 17.5). El 61.9% (n = 13) 
eran de sexo masculino. La estratificación de los 
pacientes por sexo y edad mostró un claro predominio 
del sexo masculino en el rango entre los 50 y 60 años, 
como lo muestra la figura 1.

Se encontró una letalidad global alta (52.4%; n = 11). 
En cuanto a estratificación, se encontró que las formas 
agudas representan un mayor riesgo de mortalidad 
(64.7%) comparadas con las formas subagudas. El 
66.3% (n = 14) de los casos se clasificaron como even-
tos adquiridos en la comunidad, mientras que el 33.7% 
(n = 7) restante ocurrió como consecuencia de una 
intervención en salud.

En la evaluación de antecedentes, la prevalencia 
encontrada de los factores de riesgo reconocidos en 
la literatura científica fue la siguiente: hemodiálisis, 
33.7% (n = 7); infecciones de tejidos blandos, 14.2% 
(n = 3); inmunosupresión, 19.0% (n = 4); e invasión de 
prótesis endovascular 19.0% (n = 4). La tabla 1 enu-
mera las principales comorbilidades reportadas.

Todos los casos descritos se diagnosticaron como 
endocarditis de valvas nativas. Las comorbilidades 
más frecuentes fueron hipertensión arterial (38%), 
insuficiencia cardíaca (38%) y enfermedad renal cró-
nica en hemodiálisis (23%); las menos comunes y que 
llaman la atención son la granulomatosis con polian-
geítis, el trastorno hipertensivo asociado al embarazo, 
y la meningitis bacteriana, con 4.7% para cada una de 
las mencionadas.
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Figura  1. Distribución de la muestra de acuerdo con la 
edad y el sexo. Endocarditis infecciosa. Tunja, 2017-2019.
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La manifestación clínica sistémica más relevante fue 
la fiebre, presente en el 76.2% de los casos (n = 16); 
seguida por escalofríos, 38.1% (n = 8); disnea, 38.1% 
(n = 8); artralgia, 28.6% (n = 6) y mialgia, 9.5% (n = 2).

En cuanto a fenómenos cardiovasculares específi-
cos, la presencia de soplos cardíacos fue el más 
importante en el 57.1% (n = 12), seguido por los eventos 
cerebrovasculares con un 38.1% (n = 8); petequias, 
28.5% (n = 6); hemorragias en astilla, 23.8% (n = 5); y 
lesiones de Janeway, 23.8% (n = 5). Los infartos pul-
monares fueron menos frecuentes, ocurriendo en un 
14.2% (n = 3). Los fenómenos inmunológicos más fre-
cuentemente encontrados fueron los nódulos de Osler 
en un 28.5% de los casos (n = 6) y las manchas de 
Roth que fueron encontradas en la evaluación oftalmo-
lógica de un paciente (4.7%). Algunas de las manifes-
taciones clínicas se registran en la figura 2.

Los hallazgos paraclínicos se ordenaron de manera 
cuantitativa y cualitativa para un mejor entendimiento; 
en cuanto a los valores de referencia de la proteína C 
reactiva y la procalcitonina, se tomaron como los 
mayores factores de riesgo para la endocarditis infec-
ciosa.19 Los resultados de laboratorio que se incluyeron 
como datos para el análisis fueron los registrados en 
el momento del ingreso del paciente a la institución 
(Tabla 2).

Los hallazgos ecocardiográficos se basaron en 18 
pacientes que tuvieron hallazgos diagnósticos de eco-
cardiografías ya sea transtorácicas o por vía transeso-
fágica (Figura  3). Las válvulas más frecuentemente 
comprometidas fueron la aórtica y la mitral, en el 
38.8% de los casos cada una, seguidas por la válvula 
tricúspide en el 16.6%. Hubo un caso con una vegeta-
ción adherida a la cara de la aurícula derecha, que 
corresponde al 5.5% de los casos. La media de la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo fue del 
55.95% (rango 26-71; DE = 10.6). La vegetación tenía 
una altura promedio de 1.47  cm (rango 0.2-7.0; 
DE  =  1.83) y un promedio de anchura de 1.32  cm 
(rango 0.4-4.0; DE = 0.94). Las lesiones valvulares 
encontradas generaron, en todos los casos, insuficien-
cias que oscilaron entre graves en el 46.6% de los 
casos, a moderadas en el 26.6% de los casos, y leves 
en el 26.6% de los casos (Tabla 3).

Por otro lado, en los 20 cultivos que se reportaron 
como positivos, la presencia de S. aureus predominó 
en el 75% de los casos (n = 15); en los 5 restantes se 
encontró Corynebacterium matruchotti, Streptococcus 
pneumoniae, Streptococcus anginosus, Streptococcus 
viridans y Enterococcus faecalis, respectivamente. En 
los 15 casos en los que se aisló S. aureus, se encon-
traron factores de resistencia a los antibióticos betalac-
támicos con perfil de mecA en 6 casos, y productores 
de penicilinasa en 12.

La media de la duración del tratamiento antibiótico 
fue de 17.7 días (rango 1-64; DE = 17.9); en la tabla 4 se 
describe el tipo de antibióticos usado y la estratificación 

Tabla 1. Resumen de las comorbilidades. EI Tunja 
2017‑2019

Comorbilidad Frecuencia %

Hipertensión arterial 8 38.1

Falla cardíaca 8 38.1

Enfermedad renal crónica en hemodiálisis 5 23.8 

Diabetes mellitus tipo 2 4 19.0 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 4 19.0 

Cirrosis hepática 2 9.5 

Fibrilación auricular 2 9.5 

Granulomatosis con poliangeítis 1 4.7 

Trastorno hipertensivo asociado al 
embarazo 

1 4.7 

Meningitis bacteriana 1 4.7 

Lupus eritematoso sistémico 1 4.7 

Comunicación interauricular 1 4.7 

Foramen oval 1 4.7 

Artritis gotosa 1 4.7 

C

BA

 

Figura 2. Fenómenos microvasculares de la endocarditis 
infecciosa. A: hemorragia en astilla. B: lesiones de 
Janeway. C: nódulo de Osler.
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del número de días de tratamiento. El esquema de anti-
bióticos más ampliamente utilizado fue la vancomicina 
en el 66.7% de los casos, seguida por la daptomicina 
en el 28.6%, ceftriaxona en el 23.8%, seguida por 
piperacilina-tazobactam y cefazolina en el 19% de los 
casos, respectivamente. El linezolid se utilizó en el 
14.3% de los casos, y trimetoprima-sulfametoxazol en 
el 9.5% de los casos. La cefepima u oxacilina solo se 
utilizaron en un caso, respectivamente (4.7%).

Se evidencia que la complicación más común fue 
la falla respiratoria en un 71.4% de los casos (n = 
15), junto con choque séptico y falla renal aguda en 
un 61.9% (n = 13). Con menos frecuencia se encon-
traron la falla cardíaca aguda en un 28.6% (n = 6) 
y la falla hepática aguda en un 19.0% (n = 4). La 
letalidad fue alta; el 52.4% (n = 11) de los casos 
falleció durante la atención médica, y el promedio 
del número de días de hospitalización fue de 22.0 
días (rango 2-71; DE = 19.7), lo cual concuerda con 
el promedio del número de días de tratamiento anti-
biótico recibidos por los pacientes; el promedio de 
la estancia de los fallecidos fue de 15.27 días (rango 

2-71; DE = 12.41), mientras que el promedio para 
los que fueron dados de alta vivos fue de 29.4 días 
(rango 3-41; DE = 29.93).

Habiendo dicho antes que el tamaño de la muestra 
era demasiado pequeño para considerar los resulta-
dos como concluyentes o significativos, de manera 
meramente exploratoria se evaluó la fuerza de la 
asociación entre los diferentes eventos clínicos, 
semióticos y de laboratorio con el desenlace del falle-
cimiento del paciente. Los resultados se muestran en 
la tabla 5.

Tabla 2. Resultados de laboratorio. Endocarditis infecciosa. Tunja 2017‑2019

Exámen realizado # de datos Media Rango Desviación 
estándar

Mediana # de pacientes con 
valores anormales (%)

Recuento de leucocitos 21 15989 5000‑31150 6015 14280 18 (85.7)

Proteína C reactiva 18 22.3 2.4‑45.1 12.3 20.2 17 (94.4)

Procalcitonina 18 36.9 0.28‑130.0 57.81 7.61 13 (72.2)

Recuento de plaquetas 21 220133 9000‑471000 142212 164000 5 (23.8)

Hemoglobina 21 11.24 5.7‑18.0 3.46 10.8 12 (57.1)

Creatinina sérica 21 2.55 0.4‑6.5 1.98 1.65 13 (61.9)

Bilirrubina total 19 2.25 0.1‑14.0 4.06 0.60 7 (33.3)

Tabla 3. Descripción de los hallazgos ecocardiográficos

Ecocardiograma Frecuencia %

Estructura afectada (n = 18)
Aórtica
Tricúspide
Mitral
Aurícula derecha

7
3
7
1

38.8
16.6
38.8
5.5

Tipo de disfunción (n = 15)
Insuficiencia grave
Insuficiencia moderada
Insuficiencia leve

7
4
4

46.6
26.6
26.6

DC

BA

Figura 3. Diagnóstico ecocardiográfico de la endocarditis. 
A: ecocardiograma TT. B: ecocardiograma TT en el cual 
la valva posterior está completamente afectada por una 
vegetación adherida al tercio medio y basal de la valva 
posterior en el lado auricular. C: una vegetación de 
membrana no coronaria. D: una masa homogénea adherida 
al tabique interauricular, móvil, con bordes bien definidos, 
pediculada.
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Discusión

El hallazgo más significativo de este estudio se encuen-
tra, sin lugar a dudas, en la alta tasa de mortalidad, la 
cual claramente resalta la importancia de estudiar a 
fondo esta enfermedad para optimizar las herramientas 
para un diagnóstico oportuno y guías de tratamiento 
efectivas. Además, la EI generalmente implica largas 
estancias hospitalarias, las cuales representan un alto 
costo de atención médica. En nuestro entorno, no se han 
llevado a cabo estudios grandes para establecer claridad 
sobre los determinantes etiológicos, los agentes causa-
les y las comorbilidades que permitirían una predicción 
temprana de la probabilidad de una enfermedad aguda 
de EI, a pesar de que ya se sabe que la probabilidad de 
un desenlace fatal de la EI hasta un año después de la 
enfermedad se estima en un 30%.19,20 Teniendo en 
cuenta que la evaluación de la EI en el estudio actual se 
ciñó estrictamente al período de hospitalización, se 
encuentra una clara coincidencia con la letalidad descrita 
en estudios similares. También es importante notar que 
el estudio actual no incluyó pacientes sometidos a correc-
ción quirúrgica de patologías valvulares.

La edad media de la presentación de la EI fue cercana 
a la reportada en otros estudios, al igual que la relación de 
hombres: mujeres de 1.6, teniendo en cuenta los reportes 

de una razón hombres: mujeres igual a 2.0 en la literatura 
consultada. Como un hecho notable, se encontró que la 
mayoría de los casos afectaban a hombres entre los 50-60 
años de edad (n = 8), lo que ubicaría a este estrato pobla-
cional como el de mayor riesgo. Las formas agudas de la 
enfermedad también se reportan como más letales.

Las comorbilidades más frecuentemente encontradas en 
la evaluación inicial de los pacientes fueron las enferme-
dades crónicas prevalentes en el altiplano cundiboya-
cense: hipertensión arterial, falla cardíaca, enfermedad 
renal crónica, diabetes y EPOC. La enfermedad cardíaca 
reumática, una enfermedad de alta frecuencia en casos de 
EI, no se encontró asociada con la EI en esta muestra.

Los hallazgos clínicos muestran síntomas febriles atí-
picos generales, con el cual se tiene que estar atento a 
la presencia de anormalidades en la auscultación tales 
como soplos, y manifestaciones vasculares periféricas 
tales como las petequias y microhemorragias. Aquí es 
importante tener en cuenta la necesidad de diseñar 
protocolos o algoritmos de diagnóstico, especialmente 
en los servicios de urgencias, que puedan orientar a los 
médicos en el diagnóstico temprano de EI.21,22

Los mejores criterios diagnósticos ofrecidos por el 
laboratorio clínico fueron representados por el recuento 
de leucocitos en sangre, la proteína C reactiva, y los 
niveles de procalcitonina en suero por encima de 1.7 ng/
dl. Otros hallazgos menos específicos para un proceso 
infeccioso, pero que se correlacionan con la gravedad 
de la condición dado que expresan la disfunción mul-
tiorgánica, fueron los recuentos plaquetarios inferiores 
a 100 000 en el 23.8% de los casos, con un valor pro-
medio de 220 133; la hemoglobina menor a 12 g/dl en 
el 57.1%, y la creatinina mayor a 1.2 mg/dl en el 61.9% 
de los casos, con un valor promedio de 2.25 mg/dl. Se 
encontró hiperbilirrubinemia total en un 33.3% de los 
casos, con un valor promedio de 2.25 mg/dl.

En el campo de la microbiología, el germen más 
frecuentemente encontrado fue el S. aureus en el 75% 
de los casos, de los cuales 12  (80%) tenían un perfil 
de resistencia a la penicilina y la ampicilina, 5 de los 
casos eran resistentes a la meticilina (33.3%) y 2 de 
los casos eran resistentes al grupo MLS (macrólidos, 
lincosamidas, estreptograminas), correspondiendo al 
13.3% de los casos de S. aureus; el mecanismo de 
resistencia se evaluó teniendo en cuenta las guías del 
Instituto de Estándares Clínicos y de Laboratorio (Cli-
nical and Laboratory Standards Institute) y la litera-
tura.23 Aparte de esto, la proteína C reactiva elevada, 
la leucocitosis y la procalcitonina se correlacionan con 
la endocarditis infecciosa por S. aureus, tal como se ve 
en la literatura.24 Corroboramos la agresividad de la 

Tabla 4. Manejo antibiótico y días de tratamiento. 
Endocarditis infecciosa. Tunja, 2017‑2019

Tratamiento antibiótico (n = 21) Frecuencia %

Vancomicina 14 66.7

Daptomicina 6 28.6

Ceftriaxona 5 23.8

Cefazolina 4 19

Piperacilina‑tazobactam 4 19

Linezolida 3 14.3

Trimetoprima‑sulfametoxazol 2 9.5

Cefepima 1 4.7

Oxacilina 1 4.7

Número de días con tratamiento antibiótico (n = 21)

0‑7 9 42.9

8‑14 4 19.0

15‑21 2 9.5

> 21 6 28.5
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endocarditis cuando su agente etiológico es el S. aureus, 
ya que el 90% de los pacientes infectados con este 
germen fallecieron. Para efectos del diagnóstico, en el 
caso de la EI, se recomienda realizar tres hemocultivos 
(HC) obtenidos de venopunciones diferentes, con al 
menos una hora de diferencia entre la primera y la 
última.25

Todo parece indicar que la prueba de oro para la con-
firmación del diagnóstico de la EI consiste en imágenes 
diagnósticas; en especial, el ecocardiograma transtorá-
cico es el más recomendado. En casos de duda o un 
resultado negativo con evidencia clínica sólida, se 
sugiere un ecocardiograma transesofágico.26

Aunque es verdad que el intervencionismo ha ganado 
terreno en la medicina moderna, predisponiendo a los 
pacientes con endoprótesis vasculares al desarrollo de 
focos endocárdicos y flujos turbulentos que favorecen 

la aparición de vegetaciones, ningún paciente en esta 
muestra tenía una endoprótesis vascular ni había sido 
sometido a procedimientos quirúrgicos cardiovascula-
res. Es importante considerar que, de acuerdo con la 
literatura, por lo menos la mitad de estos pacientes 
requerirán una intervención quirúrgica de emergencia, 
por lo que se recomienda que la EI sea abordada por 
un equipo multidisciplinario que pueda ofrecer interven-
ciones oportunas y efectivas en pacientes agudamente 
enfermos, quienes son los que tienen la más alta 
mortalidad.27

Como limitación de este estudio, se debe considerar 
en primer lugar el tamaño de la muestra, el cual podría 
inducir a apreciaciones estadísticas con bajo poder esta-
dístico. Por este motivo, es necesario aclarar que las 
evaluaciones analíticas se deben mirar con reserva y ser 
entendidas como meramente estimados exploratorios.

Tabla 5. Asociación entre el desenlace fatal y algunos eventos. Endocarditis Infecciosa. Tunja 2017‑2019

Evento Falleció Razón de prevalencia gCI (95%) p

Sí No

Insuficiencia respiratoria
Sí
No

10
1

5
5

2.5 1.12‑5.53 0.029

Choque séptico
Sí
No

9
2

4
6

2.43 1.98‑6.04 0.035

Hipertensión arterial
Sí
No

6
5

2
8

1.95 0.88‑4.32 0.068

Presentación aguda
Sí
No

10
6

1
4

3.12 0.52‑18.7 0.069

Inmunosupresión
Sí
No

3
8

1
9

1.59 0.75‑3.4 0.19

Sin fiebre
Sí
No

4
7

1
9

1.82 0.90‑3.7 0.10

Disnea
Sí
No

3
8

5
5

0.60 0.22‑1.6 0.16

Petequias
Sí
No

2
9

4
6

0.56 0.16‑1.8 0.16

Hemorragias en astilla
Sí
No

4
7

1
9

1.82 0.90‑3.71 0.10

Plaquetas menores a 150.000
Sí
No

3
8

6
4

0.50 0.18‑1.36 0.08
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Conclusiones
Se observó una alta letalidad (52.38%). Se encontró 

que la EI afectaba más frecuentemente a los hombres 
entre las edades de 50 a 60 años; los principales facto-
res de riesgo reconocidos fueron la hemodiálisis, las 
infecciones de tejidos blandos, y la inmunosupresión. 
Las comorbilidades asociadas más frecuentemente fue-
ron la hipertensión arterial, la falla cardíaca y la enfer-
medad renal en manejo con hemodiálisis. Los marcadores 
de inflamación que pueden orientar al diagnóstico son 
los niveles elevados de la proteína C reactiva y la pro-
calcitonina. Entre los factores analizados, se encontró 
que el choque séptico y la falla respiratoria estaban aso-
ciados de manera significativa con la letalidad.
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