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Resumen:  
 
Introducción 

La endocarditis infecciosa secundaria a bacteriemia por Staphylococcus aureus 

tiene alta morbimortalidad. El uso sistemático de ecocardiografía en BSA es 

discutido. El propósito de nuestro estudio fue validar la escala VIRSTA y PREDICT 

para predicción del riesgo de endocarditis infecciosa en pacientes colombianos con 

bacteriemia por S. aureus y así determinar la necesidad de ecocardiografía. 

Metodología:   

Cohorte retrospectiva en pacientes hospitalizados con diagnóstico de bacteriemia 

por S. aureus en dos instituciones de alta complejidad de Medellín, Colombia entre 

2012-2018. Se estableció el diagnóstico de endocarditis infecciosa con base en los 

criterios de Duke modificados. Se calculó el puntaje VIRSTA y PREDICT con los 

datos recolectados y se calculó el rendimiento operativo de ambas escalas.  

Resultados:  

En el análisis final se incluyeron 922 pacientes, 62 (6.7%) fueron diagnosticados 

con endocarditis infecciosa. La frecuencia de endocarditis infecciosa en pacientes 

con escala VIRSTA negativa fue de 0.44% (2/454). La frecuencia de endocarditis 

infecciosa en paciente con escala PREDICT negativa al día 5 fue de 4.8% (30/622). 

La sensibilidad y valor predictivo negativo de la escala VIRSTA fue de 96.7% y 

99.5%, respectivamente. Para la escala PREDICT al día 5, la sensibilidad y valor 

predictivo negativo fueron de 51.6% y 95.1%, respectivamente. La capacidad 

discriminatoria, dada por el área bajo la curva, fue de 0.86 para la escala VIRSTA, 

y de 0.64 para la escala PREDICT. 

Conclusiones:  

En pacientes con VIRSTA negativo la realización sistemática de ecocardiografía 

podría ser innecesaria debido a la baja frecuencia de endocarditis infecciosa. En 

pacientes con PREDICT negativo, a pesar de la baja frecuencia de EI, no es seguro 

omitir la realización de ecocardiografía. 

  



   
 

   
 

 

Introducción: 

La infección por Staphylococcus aureus (SA) es una de las principales causas de 

bacteriemia en el mundo y su incidencia varía entre 14 a 65 casos/100.000 

habitantes/año, según el tipo de población estudiada (1–3). La mortalidad debida a 

bacteriemia por SA (BSA) es del 21 al 27%, según lo reportado en la mayoría de 

series y cohortes, pero puede llegar hasta el 40% en estudios observacionales o 

disminuirse a un 15% en ensayos aleatorizados (4–6). Por otra parte, la endocarditis 

infecciosa (EI) corresponde a un proceso infeccioso del endocardio que usualmente 

compromete las válvulas y/o estructuras adyacentes. Tiene una incidencia estimada 

de 2 - 10 casos/100.000 habitantes/año y puede llegar hasta 20 casos/100.000 

habitantes/año en personas ancianas (7). El SA explica entre el 15 y el 38% de 

todas las EI y conlleva mayor mortalidad, comparada con la EI por otras etiologías 

bacterianas, lo cual lo hace en un escenario devastador (8–10).  

La frecuencia de EI en el escenario de BSA varía de un 5% hasta un 46%, un amplio 

rango que se explica, entre otras cosas, por la variabilidad en la prevalencia de 

factores de riesgo para EI en los diferentes estudios (10,11). Entre los factores de 

riesgo más importantes están la presencia de dispositivos intracardiacos (válvulas 

protésicas, marcapasos o re-sincronizadores), el antecedente de endocarditis, el 

sitio de adquisición de la bacteriemia y la presencia de fenómenos embólicos, entre 

otros (10,12–14). La mayoría de guías y consensos de expertos sugieren, con 

grados de recomendación variables, la realización de ecocardiografía de forma 

sistemática en los pacientes con BSA (15–22). Sin embargo, a pesar de esta 

recomendación, la solicitud de la ecocardiografía  solo se realiza en 40-70% de los 

casos (12,23,24); lo cual indica que es una práctica clínica debatida y que se 

requieren más estudios para recomendar su uso rutinario. Una de las propuestas 

aceptadas es clasificar a los pacientes con BSA de acuerdo con su probabilidad pre-

prueba de tener EI, e identificar aquellos que son de muy bajo riesgo (25) para evitar 

la realización innecesaria de ecocardiografía. Para este fin se han desarrollado 

escalas de predicción de riesgo, dentro de las cuales las más citadas y de mayor 

reconocimiento son la escalas Predicting Risk of Endocarditis Using a Clinical Tool 



   
 

   
 

(PREDICT, por sus siglas en ingles) y la VIRSTA (26,27), sin embargo, no se 

encuentran validadas en población Colombiana.  

El objetivo de este trabajo fue realizar una validación de las escalas PREDICT y 

VIRSTA en pacientes con BSA atendidos en dos instituciones de alta complejidad 

de la ciudad de Medellín, Colombia. 

Materiales y métodos:  

Diseño y fuente de los datos: 

Se realizó un estudio de cohorte retrospectiva para validación externa en el Hospital 

Universitario San Vicente Fundación (HUSVF) y en el Hospital Pablo Tobón 

Uribe (HPTU), centros de alta complejidad en Medellín, Colombia. Se incluyeron 

todos los pacientes adultos (≥18 años) hospitalizados entre enero 2012 y diciembre 

2018 en HUSVF y entre enero 2013 y diciembre del 2016 en HPTU.   

Los pacientes fueron identificados por medio de los reportes de microbiología de 

hemocultivos positivos para SA en cada una de las instituciones,  posteriormente se 

buscaron los registros de historia clínica a partir del número de identificación del 

paciente y del episodio.  

Participantes.  

Se incluyeron pacientes con diagnóstico de BSA y se siguieron desde el inicio de la 

hospitalización hasta el final de la misma. Aquellos que fueron remitidos a otras 

instituciones fueron excluidos.  

La BSA fue definida por la presencia de al menos 1 hemocultivo positivo para SA y 

en el cual el médico tratante haya descartado colonización o error de laboratorio. La 

bacteriemia fue clasificada como nosocomial, asociada al cuidado de la salud o 

adquirida en la comunidad según las definiciones de Friedman (28). Se consideró 

bacteriemia persistente como la presencia de hemocultivos positivos luego de 48 

horas de inicio del manejo antibiótico. Todos los pacientes fueron tratados de 

acuerdo a las guías institucionales y a criterio de los médicos tratantes. 

Desenlaces: 

El desenlace primario fue la ocurrencia de EI durante el evento de BSA. Se definió 

según los criterios de Duke modificados (Tabla 1, Anexo 1) (29). Los encargados 



   
 

   
 

de la recolección de datos eran conscientes de la presencia o no de EI, debido al 

carácter retrospectivo del estudio.  

Escalas de predicción: 

La escala VIRSTA (26) consiste en 10 variables clínicas que se deben evaluar en 

las primeras 48 horas de la documentación de la BSA, e incluyen: embolia cerebral 

o periférica, meningitis, dispositivos intracardiacos permanentes, antecedente de EI, 

uso de drogas intravenosas, enfermedad valvular preexistente, osteomielitis 

vertebral, adquisición en la comunidad, sepsis grave o choque séptico y proteína C 

reactiva >19 mg/dL y posteriormente la documentación de bacteriemia persistente 

(>48 horas), con diferente valor para cada una de las variables. Un puntaje ≥3 

puntos se considera alto riesgo (positivo) para EI o en caso contrario (≤2, negativo) 

se considera bajo riesgo de EI (Tabla 2, Anexo 1).  

La escala PREDICT (27) consiste en una puntuación en 2 días diferentes (día 1 y 

día 5). El día 1 incluye como variables el sitio de adquisición de la BSA y la presencia 

de dispositivos electrónicos intracardiacos. La puntuación del día 5 incluye 

adicionalmente, la presencia de bacteriemia prolongada a las 72 horas. El punto de 

corte para el día 1 es ≥ 4 puntos (positivo) y para el día 5 es ≥ 2 (positivo), en caso 

contrario (día 1 < 4 puntos y día 5 < 2 puntos), se considera negativo (Tabla 3, 

Anexo 1). Durante la recolección de datos no se conocía el puntaje final de las 

escalas de predicción clínica.   

Tamaño de muestra:  

Dado el carácter retrospectivo del estudio, el método de muestreo fue no 

probabilístico por conveniencia y no se calculó formalmente un tamaño de muestra. 

Se esperaba recolectar la totalidad de pacientes identificados en el período de 

estudio en las dos instituciones. 

Manejo de datos faltantes: 

Se recolectaron los datos demográficos, antecedentes, variables clínicas, 

paraclínicas, microbiológicas y ecocardiográficas requeridas para validar ambas 

escalas a partir de los registros de historia clínica por parte de personal capacitado.  

Se realizó un análisis de imputación múltiple para los datos faltantes en las variables 

proteína C reactiva y bacteriemia persistente, tomando como valores 



   
 

   
 

independientes la edad, infección por virus de inmunodeficiencia humana, fiebre, 

fiebre persistente, hipotensión al momento de hemocultivos, sepsis, choque séptico, 

endocarditis infecciosa y mortalidad. Adicionalmente se realizó un análisis de todos 

los casos completos y otro análisis de los casos que tuvieron ecocardiografía 

(análisis de sensibilidad). 

 

Análisis estadístico: 

Se realizó un análisis descriptivo de toda la población en estudio, se incluyó otros 

factores asociados con EI que han sido reconocidos en publicaciones previas, 

adicionales a los contenidos en las escalas (como hemodiálisis, fuente de la 

bacteriemia, siembras hematógenas, duración de síntomas, fiebre persistente, 

comorbilidades como enfermedad renal crónica o diabetes) (26,27,30,31). Las 

variables continuas son presentadas como medianas con rango intercuartil y las 

variables categóricas usando porcentajes. Para cada una de las escalas se calculó 

la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo, 

razón de probabilidades de la escala positiva (LR+, por sus siglas en inglés) y 

negativa (LR-). Además, se analizó la discriminación por medio del área bajo la 

curva de características operativas del receptor (AUC-ROC) y la calibración se 

determinó por medio de la prueba de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow 

(p>0.05) (32). 

Los análisis estadísticos se realizaron con el software Stata 14 ® y los resultados 

se presentan con sus respectivos intervalos de confianza (IC) del 95%. El estudio 

fue aprobado por el comité de ética médica de ambas instituciones. Se siguieron los 

estándares de publicación dados por el Transparent Reporting of a Multivariable 

Prediction Model for Individual Prognosis or Diagnosis guidelines (TRIPOD, por sus 

siglas en inglés) (33).  

 

Resultados:  

Se identificaron 1015 casos de BSA y fueron excluidos 93 pacientes por diferentes 

razones (Figura 1), para una muestra final de 922 casos. La mediana de edad fue 

57 años (IQR 41-69 años) y el 55.5% (n = 512) de los pacientes fueron hombres. El 



   
 

   
 

principal lugar de adquisición fue nosocomial (n = 478, 51.8%), seguido del asociado 

al cuidado de la salud (n = 296, 32.1%) y el adquirido en la comunidad (n = 148, 

16%). El 45.5% (n = 420) de los pacientes tenían catéter venoso central y el 39.4% 

(n = 364) estaban en hemodiálisis, el 8.7% (n = 81) tenían valvulopatía nativa previa 

moderada o grave y el 1.9% (n = 18) tenían prótesis valvular. Se aisló SA meticilino-

resistente (SAMR) en el 26.3% (n = 243) de los casos. La fuente más frecuente de 

la BSA fue catéter venoso central/catéter de hemodiálisis con 347 casos (37.6%), 

seguido de piel y tejidos blandos (n = 224, 24.3%), flebitis/catéter periférico (n = 132, 

14.3%) y de origen desconocido (n = 129, 13.9%). Se realizó ecocardiografía en 600 

casos (65%), de estos, 439 (73.1%) tenían al menos una proyección transesofágica 

y el resto transtorácica (Tabla 1 y 2).    

 

Hubo 62 casos de EI definitiva (6.72%) con base en los criterios de Duke 

modificados: 47 casos por dos criterios mayores y 15 por un criterio mayor más 3 

criterios menores. Del total de pacientes con VIRSTA negativo, 2 tuvieron EI (0.44%, 

2/454), en caso de VIRSTA positivo, 60 tuvieron EI (12.8%, 60/468). Cuando el 

PREDICT al día 5 fue negativo, hubo 30 casos de EI (4.8%, 30/622) y cuando el 

PREDICT al día 5 fue positivo hubo 32 casos de EI (10.6%, 32/300). 

 

La mediana en la puntuación VIRSTA fue 7 (RIQ 4 - 9) vs 2 (RIQ 1-4), la puntuación 

PREDICT en el día 1 fue 1 (RIQ 0 – 2) vs 0 (RIQ 0 – 1) y en el día 5 fue 2 (RIQ 1-3) 

vs 1 (RIQ 0 - 2), en pacientes con y sin EI, respectivamente (Tabla 3.) La 

sensibilidad y especificidad para VIRSTA fue de 96.7% y 52.5%, y para la escala 

PREDICT en el día 5 fue 51.6% y 68.8%, respectivamente. El LR- fue de 0.06 para 

VIRSTA y 0.7 para PREDICT día 5 (Tabla 4).  El área bajo la curva ROC fue 0.86 

(IC 95% = 0.82-0.90) para VIRSTA, 0.60 (IC 95% = 0.53-0.67) para PREDICT en el 

día 1 y 0.64 (IC 95% =0.57-0.71) para PREDICT en el día 5 (Figura 2). La 

calibración de los modelos no fue adecuada en la población de estudio, de acuerdo 

con el estadístico de Hosmer-Lemeshow en el puntaje VIRSTA (p=0.01), a 

diferencia del PREDICT día 5 (p=0.16) y del PREDICT día 1 (p=0.17). El rendimiento 

de las escalas fue similar al realizar el análisis por imputación múltiple, el análisis 



   
 

   
 

de los casos completos y el análisis de los casos que tenían ecocardiografía (Tabla 

4 y 5, anexo 1). 

 

Discusión:  

Este es el primer estudio de validación externa de las escalas VIRSTA y PREDICT, 

las cuales fueron desarrolladas para predecir el riesgo de EI y determinar la 

prioridad de ecocardiografía en adultos con BSA. Demostramos que la escala 

VIRSTA tuvo mejor capacidad discriminatoria comparada con la escala PREDICT 

al día 1 y 5. Sin embargo, la escala PREDICT al día 1 y día 5 fueron las únicas que 

lograron calibración según la prueba de Hosmer-Lemeshow. La capacidad de 

discriminación de la escala VIRSTA (0.86 en la AUC-ROC), indica que identifica de 

forma adecuada a los pacientes de mayor y menor riesgo de EI; mientras la 

ausencia de calibración demuestra que no estima bien el riesgo en aquellos que no 

son clasificados con bajo riesgo de EI (34).   

 

La escala VIRSTA se derivó de una cohorte prospectiva de adultos hospitalizados 

en 8 centros universitarios de tercer nivel en Francia con 2008 pacientes (26) y la 

escala PREDICT fue desarrollada en a partir de una cohorte retrospectiva en Mayo 

Clinic Rochester con 678 pacientes (27). Nuestra cohorte (n=922) proviene de dos 

centros de alta complejidad y en comparación con los estudios mencionados hay 

diferencias y similitudes para considerar. Tenemos pacientes más jóvenes (mediana 

edad 57 años vs 67 años en VIRSTA y 64 años en PREDICT) con alta frecuencia 

de infecciones nosocomiales y de SAMR; el foco principal fueron los catéteres 

venosos centrales, probablemente debido al elevado número de pacientes con 

enfermedad renal crónica y en hemodiálisis (39% vs 10% en VIRSTA y 12% en 

PREDICT); menor frecuencia de dispositivos intracardiacos y EI previa (1% vs 17% 

en VIRSTA y 18% en PREDICT) y un  número reducido de usuarios de drogas 

intravenosas (0.1% vs 3.1% en VIRSTA y 2% en PREDICT). Como similitudes, hubo 

una frecuencia similar de bacteriemia persistente, complicaciones extracardiacas 

(embolia cerebral y periférica, meningitis, osteomielitis vertebral) y mortalidad (entre 

20–25%). Posiblemente la menor frecuencia de factores de riesgo para EI explica 



   
 

   
 

la menor prevalencia de la misma en nuestro estudio (6.7% vs 11% en VIRSTA y 

13% en PREDICT. (24,26). La frecuencia de realización de ecocardiografía fue 

comparable con los estudios iniciales y con otros estudios (aproximadamente 2/3 

de los pacientes) (3,35).   

 

La sensibilidad y el VPN de la escala VIRSTA en nuestra cohorte de validación es 

similar a la de la cohorte de derivación (96.7% vs. 95.3% y 99.5% vs. 98.9%, 

respectivamente). Sin embargo, existe discrepancia en la sensibilidad y VPN de la 

escala PREDICT entre nuestra cohorte de validación y la cohorte de derivación. 

Esto podría ser debido a la falta de realización de hemocultivos de control en 224 

pacientes. 

 

En nuestro estudio la sensibilidad de la escala PREDICT al día 1 fue 4.8% y el VPN 

93.5% vs. 21.2% y 89.4%, respectivamente, en el estudio original. En el día 5, la 

sensibilidad y VPN en nuestro estudio fue de 51.6% y 95.1%, respectivamente, 

comparado con una sensibilidad y VPN de 94% y 97.9% en el estudio original de la 

escala PREDICT. La baja sensibilidad de PREDICT día 1 se explica por los criterios 

estrictos para la realización precoz de la ecocardiografía.  

 

El valor predictivo negativo de la escala VIRSTA y PREDICT al día 5 fue superior al 

95%; sin embargo, hay que tener en cuenta que los valores predictivos son 

modificados por la prevalencia de la enfermedad, que en nuestro estudio fue de 

6.7%. De mayor utilidad clínica es el LR- que tuvo la escala VIRSTA, el cual fue de 

0.06. Con estos datos, tomando nuestra prevalencia de EI, un paciente con BSA 

con puntaje VIRSTA negativo tiene una probabilidad de EI de sólo 0.4%. Por el 

contrario, un paciente con BSA con PREDICT al día 5 negativo, tiene una 

probabilidad de EI de 4.6%. Las escalas VIRSTA y PREDICT tienen un VPP y LR+ 

bajo. En el puntaje VIRSTA el LR+ fue de 2, es decir, que, tomando la prevalencia 

de EI en nuestro estudio, un paciente con BSA y puntaje VIRSTA positivo tiene una 

probabilidad de 13.4% de tener EI. 

 



   
 

   
 

De los 62 casos de EI, hubo 2 casos con VIRSTA negativo (falsos negativos) y 30 

casos con PREDICT negativo. Los falsos negativos del VIRSTA con EI 

correspondieron a un caso de BSA nosocomial secundario a neumonía asociada al 

ventilador y falleció rápidamente, lo cual no permitió la realización de hemocultivos 

de control; en el otro caso se documentó una vegetación de 2 mm en la 

ecocardiografía y no se puedo establecer con certeza la presencia de émbolos 

sépticos debido a que se limitaron estudios diagnósticos por la presencia de 

neoplasia maligna con metástasis multifocal.  

 

Teniendo en cuenta nuestros hallazgos y los estudios originales, la principal utilidad 

de las escalas es la capacidad de descartar EI con base en un VPN alto y un LR < 

0.1. La presencia de un puntaje positivo en cualquiera de las 2 escalas es muy 

frecuente, pero su hallazgo no significa que exista EI (presente en menos de un 

20% de los casos).  

 

En caso de un puntaje VIRSTA negativo la probabilidad de EI es menor del 1%, por 

lo cual se podría considerar omitir la realización de ecocardiografía en estos 

pacientes. A diferencia del VIRSTA, en caso de tener un puntaje PREDICT negativo, 

la probabilidad de EI sigue siendo alta (4.6%), por lo cual no se podría omitir la 

realización de estudios adicionales. Según este análisis, en nuestra población se 

hubiese podido evitar el uso de ecocardiografía en 454 (49.2%) pacientes con 

VIRSTA negativo (<3 puntos), lo cual disminuiría los gastos asociados a la 

enfermedad y minimiza los riesgos asociados a la ecocardiografía. De las mayores 

fortalezas de las escalas de predicción clínica evaluadas, es que ambas evalúan de 

manera temprana la necesidad de evaluación ecocardiográfica y están basadas 

principalmente en variables clínicas que se obtienen fácilmente del cuidado usual 

del paciente. Sólo se requieren dos exámenes de laboratorio (PCR y hemocultivos 

de control), los cuales hacen parte del cuidado rutinario de los pacientes con SAB.  

 

Entre las limitaciones del estudio esta su carácter retrospectivo y el porcentaje de 

datos faltantes de hemocultivos de control y PCR. Hubo un porcentaje considerable 



   
 

   
 

de pacientes a los cuales no se les realizó ecocardiografía, lo que hace imposible 

descartar EI en estos casos. Algunos estudios realizan seguimiento a los pacientes 

para “descartar EI” luego de BSA, lo cual no fue posible de comprobar por el diseño 

de nuestro estudio. Para la escala VIRSTA, en ocasiones es difícil la documentación 

precoz de los eventos extra-cardiacos, debido a que en ocasiones las sospechas 

clínicas y/o confirmaciones por imagen son tardías con respecto a la realización de 

la ecocardiografía. Además, la inclusión de pacientes de 2 instituciones de alta 

complejidad hace que se incluyan pacientes con mayores comorbilidades y 

condiciones predisponentes a EI. Tamaño de muestra es una limitación, porque solo 

hubo 62 diagnósticos de EI, comparado con 221 casos (11.0%) en la cohorte de 

VIRSTA y 85 casos (13%) en la cohorte de PREDICT.  

 

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, pensamos que en pacientes con 

BSA con sospecha clínica de EI (soplo nuevo, falla cardiaca, embolia periférica o 

fenómenos inmunológicos, entre otros) o VIRSTA ≥ 3, se debe realizar 

ecocardiografía de manera precoz e idealmente con una proyección transesofágica.  

Sin embargo, en aquellos con VIRSTA <3 puntos la probabilidad de EI fue muy baja 

(0.44%), y la realización de ecocardiografía TE podría ser fútil en probabilidad pre-

test menor de 1.1% (25) o 2% (36), ya que no ofrece beneficio en supervivencia ni 

en costoefectividad, respectivamente. Por tal razón, en este grupo de pacientes los 

esfuerzos deben estar dirigidos a optimizar las intervenciones que se espera que 

sean ampliamente beneficiosas (p. ej., antimicrobiano apropiado y control expedito 

de la fuente) (37). En pacientes en hemodiálisis, si bien son considerados como de 

menor riesgo de EI en el contexto de BSA (38), no es infrecuente encontrar trombos 

adheridos al catéter que, si bien no cumplen las definiciones operativas de EI, están 

potencialmente infectados y pueden modificar la conducta terapéutica. Por esta 

razón, hasta no contar con mayor evidencia recomendamos la realización 

sistemática de ecocardiografía en este grupo de pacientes. 
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Figura 1. Diagrama de flujo de pacientes analizados  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1015 pacientes evaluados 
para elegibilidad

922 pacientes incluidos 
en el analisis

Sin endocarditis

860

Con endocarditis

62

93 fueron excluidos por las siguientes razones:

18: fueron considerados contaminación

8: cultivo de tejidos

25: falta de datos

10: bacteriemia debido a otro microrganismo

17: sin diagnóstico de bacteriemia

13: no se encontró reporte de hemocultivos

2: segundo episodio de bacteriemia



   
 

   
 

Tabla 1. Características basales, presentación clínica y mortalidad 

intrahospitalaria.  

 

Características basales 
Total 

N=922 

No 

Endocarditis 

infecciosa 

N=860 

Endocarditis 

infecciosa 

N=62 

Edad en años (RIC) 57 (41-69) 57 (39-69) 58 (48-66) 

Género (masculino) 512 (55.5) 485 (56.4) 27 (43.5) 

Insuficiencia cardíaca 169 (18.3) 153 (17.7) 16 (25.8) 

Enfermedad renal crónica 439 (47.6) 401 (46.6) 38 (61) 

SIDA/VIH 24 (2.6%) 24 (2.7%) 0 (0%) 

Cardiodesfibrilador 

implantable 
5 (0.5) 4 (0.5) 1 (1.6) 

Marcapasos permanente  22 (2.3) 17 (1.9%) 5 (8.0) 

Resincronizador 1 (0.1) 1 (0.11) 0 (0) 

Prótesis valvular 18 (1.9%) 15 (1.7%) 3 (4.8%) 

Endocarditis infecciosa 

previa 
10 (1.0) 6 (0.7) 4 (6.4) 

Valvulopatía nativa previa 

moderada-grave 
81 (8.7) 65 (7.5) 16 (25.8) 

Catéter venoso central 420 (45.5) 379 (44.0) 41 (66.1) 

Hemodiálisis 364 (39.4) 328 (38.1) 36 (58.0) 



   
 

   
 

Uso de drogas 

intravenosas 
1 (0.1) 1 (0.1) 0 (0) 

Lugar de adquisición 

Nosocomial 478 (51.8) 454 (52.7) 24 (38.7) 

Asociada al cuidado de la 

salud 
296 (32.1) 269 (31.2) 27 (43.5) 

Adquirida en la 

comunidad 
148 (16.0) 137 (15.9) 11 (17.7) 

Sepsis grave 418 (45.3) 366 (42.5) 52 (83.8) 

Choque séptico 206 (22.3) 176 (20.4) 30 (48.3) 

APACHE II (IQR) 15 (10-19) 15 (10-19) 16 (11-21) 

Mortalidad 

intrahospitalaria 
233 (25.7) 204 (23.7) 29 (46.7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   
 

   
 

 

 

Tabla 2. Variables clínicas, microbiológicas y de laboratorio.  

Variable 
Total 

N = 922 

No endocarditis 

infecciosa  

N = 860 

Endocarditis 

infecciosa 

N = 62 

Hipotensión al 

momento de 

hemocultivos 

96 (10.4) 85 (9.9) 11 (17.7) 

Fiebre en el momento 

de la toma de 

hemocultivos 

409 (44.3) 377 (43.8) 32 (51.6) 

Duración de síntomas (N=921) 

< 24 horas 395 (42.8) 375 (43.6) 20 (32.2) 

1-3 días 237 (25.7) 217 (25.3) 20 (32.2) 

>3 días. 289 (31.3) 267 (31.0) 22 (35.4) 

Foco de la bacteriemia 

Piel y tejidos blandos 224 (24.3) 216 (25.1) 8 (12.9) 

Flebitis/catéter 

periférico 
132 (14.3) 127 (14.7) 5 (8.0) 

Catéter central/catéter 

hemodiálisis 
347 (37.6) 312 (36.2) 35 (56.4) 

Otroa 222 (24%) 204 (23.5%) 14 (24.1%) 

Complicaciones: 



   
 

   
 

Embolia periférica o 

cerebral 
56 (6.0) 30 (3.4) 26 (41.9) 

Meningitis 11 (1.1) 6 (0.7) 5 (8.0) 

Osteomielitis vertebral 19 (2.0) 16 (1.8) 2 (4.8) 

Microbiología 

Estafilococo meticilino 

resistente (EAMR) % 
243 (26.3) 228 (26.5) 15 (24.1) 

Bacteriemia persistente  

b 
152 (16.4) 133 (15.4) 19 (30.6) 

Urocultivo positivo con 

S. aureus b 
59 (6.4) 55 (6.4) 4 (6.4) 

PCR >19 mg/dL b 443 (48.0%) 405 (47.0%) 38 (61.2%) 

Ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía 
600 (65.0) 540 (62.7) 60 (96.7) 

Ecocardiografía trans-

torácica 
161 (17.5) 157 (18.2) 4 (6.4) 

Ecocardiografía trans-

esofágica 
439 (47.6) 383 (44.5) 56 (90.3) 

PCR: Proteína C reactiva. 

a. Pulmonar 5.9% (n = 54), osteoarticular 2.9% (n = 27), desconocido 13.9% (n = 129), otro 1.3% (n = 12)  

b. Datos disponibles en 698 pacientes para bacteriemia persistente, en 610 casos para urocultivo y en 841 

para PCR.  

 

 

 

 



   
 

   
 

Tabla 3. VIRSTA y PREDICT en 922 pacientes con BSA  

 

 
Total 

N = 922 

No endocarditis 

infecciosa 

N = 860 

Endocarditis 

infecciosa 

N = 62 

VIRSTA score 

(puntaje total - RIQ) 

3 (1-4) 2 (1-4) 7 (4-9) 

VIRSTA  ≥3 468 (50.7) 408 (47.4) 60 (96.7) 

VIRSTA <3 454 (49.2) 452 (52.6) 2 (3.2) 

PREDICT score día 1 

(puntaje total - RIQ) 
1 (0-1) 0 (0-1) 1 (0-2) 

PREDICT ≥ 4 15 (1.6) 12 (1.4) 3 (4.8) 

PREDICT <4 907 (98.4) 848 (98.6) 59 (95.2) 

PREDICT score día 5 

(puntaje total - RIQ) 
1 (0-2) 1 (0-2) 2 (1-3) 

PREDICT ≥2 300 (32.5)  268 (31.2) 32 (51.6) 

PREDICT <2 622 (67.5) 592 (68.8) 30 (48.4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   
 

   
 

 

 

Tabla 4. Rendimiento de las escalas de predicción clínica 

 
Sensibilidad 

% (IC 95%) 

Especificidad 

% (IC 95%) 

VPP % 

(IC 95%) 

VPN % 

(IC 95%) 

LR + 

(IC 95%) 

LR – 

(IC 95%) 

VIRSTA 

≥3 

96.7 (91.5-

100) 

52.5 (49.1-

55.9) 

12.82 

(9.6-

15.9) 

99.5 

(98.8-

100) 

2.0 (1.8-

2.2) 

0.06 

(0.02-

0.24) 

PREDICT 

DIA 1 ≥4 

4.8 (0.0 – 

10.9) 

98.6 (97.7 – 

99.4) 

20 (0.0 

– 43.5) 

93.5 

(91.8 – 

95.1) 

3.4 (1.0 – 

11.9) 

0.97 (0.91 

– 1.02) 

PREDICT 

DIA 5 ≥2 

51.6 (38.3 -

64.8) 

68.8 (65.6-

71.9) 

10.6 

(7.0-

14.3) 

95.1 

(93.4-

96.9) 

1.6 (1.2-

2.1) 

0.7 (0.5-

0.9) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   
 

   
 

 

 

Figura 2. Área bajo la curva puntaje VIRSTA y PREDICT 

 


