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Endocarditis por cable de marcapasos

Sr. Director:

Laendocarditis relacionada con lainfeccion del cable del mar-
capasos, es una complicacion rara asociada a los marcapasos
endocavitarios. La incidencia de endocarditis que aparece tras la
implantacién de un marcapasos endocardia permanente oscila
entreel 0,13%y el 19,9% (1). La historia natural de lainfeccion
en algunos casos es sombria, con un porcentaje de mortalidad
ato, entre un 30-35%, segun diferentes estudios (2,3). A conti-
nuaci 6n presentamos el caso de una paciente con endocarditis por
cable de marcapaso en la que fue necesariala extraccion del mis-
mo.

Mujer de 60 afios con antecedentes de diabetes mellitus
tipo 2 e hipertension arterial. Ingresada dos afios antes por
blogueo A-V Mobitz Il con implantacion de marcapasos defi-
nitivo DDD. Al afio de ser colocado el marcapaso es ingresada
por cuadro de trombosis venosa profunda en extremidad supe-
rior derecha asociada al cable del marcapasos, desde entonces
recibe tratamiento con dicumarinicos. Consulta por cuadro de
fiebre de un mes de evolucién que ha sido tratado como infec-
cidn de vias respiratorias con tratamiento antibiotico por via
oral (VO) sin mejoria. A su ingreso, la paciente se encuentra
febril (T237,8°C), auscultacién cardiaca con tonos ritmicos a
60 latidos por minuto, sin soplos. Auscultacién pulmonar con
algun roncus aislado. Abdomen muy globuloso, sin hallazgos
significativos. Analiticamente destaca una Hgb de 10,2 g/dL,
Hto 30,3%, 13.000 leucocitos (70% neutrodfilos). VSG de 80
mm/12 hora'y una Proteina C Reactiva (PCR) de 2.6 mg/dL.
Radiografia de térax, se aprecia cable de marcapasos y gene-
rador. Radiografia de abdomen normal. Los hemocultivos
resultaron negativos. Con la sospecha de endocarditis por
cable de marcapaso se inicia tratamiento antibiético con cefu-
roxima (1,5g ¢ /8h IV) y rifampicina (300 mgc /12 h VO). En
la ecografia transtoracica no se aprecian vegetaciones, por 10
gue se realiza ecografia transesofagica, hallandose en el cable
gue va alaauricula derecha en el tramo proximal tres mame-
lones de un centimetro de didmetro, sugestiva de endocarditis
por cable de marcapaso. Con la confirmacién ecogréafica de
endocarditis se decide retirar los electrodos junto con el gene-
rador bajo circulacion extracorpérea (CEC) y colocacion de
un marcapasos definitivo epicardico . Los cultivos del cable
del marcapaso resultaron negativos. Tras la intervencion y
dada su buena evolucién, se decide su alta con cefuroxima
(500 mg/12h via oral).

A los dos dias ingresa de nuevo por cuadro de disnea brusca.
A la exploracion se encuentra sudorosa con taquipnea (35
r.p.m.). A laauscultacién pulmonar no se aprecian estertores.

Laradiografia de térax y el electrocardiograma son normales.
Se realiza gammagrafia pulmonar de ventilacién / perfusién que
muestra imagenes de alta probabilidad para tromboembolismo
de pulmodn. El hemograma, bioquimicay coagulacion fueron
normales excepto una VSG de 100 mm/h y una PCR de 15
mg/dL. La ecografia doppler de extremidades inferiores no
mostré hallazgos a nivel del sistema venoso profundo. Tras
administracion de heparina |V mejora del cuadro, siendo dada
de alta con tratamiento con dicumarinicos. La paciente mantie-
ne el tratamiento antibiético durante un mes, y en controles
posteriores al mesy alos seis meses |a paciente se encuentra
asintomética.

El diagndstico de endocarditis por cable de marcapasos es
dificil y deberia ser considerado de forma sistemética en todos
los pacientes portadores de marcapasos que presenten fiebre,
infeccién en el lugar deimplantacion cutanea del mismo, o
patologia pulmonar (3). La ecografia transtoréacica es poco sen-
sible parala demostracién de vegetaciones en el cable del mar-
capasos, mientras que la ecografia transesof &gica las muestra en
un alto porcentgje, cercano a 95% de los pacientes con vegeta-
ciones a nivel del cable del marcapasos (4). Estando esta
superioridad de |a ecografia transesof &gica recogida en numero-
sos estudios (3,4), ratifica que es el método més adecuado para
el diagnostico de vegetaciones anivel del cable del marcapasos.

Los Saphylococcus son los causantes de la gran mayoria de
estas infecciones (80-90%) (5), laataincidenciade infeccién por
Staphylococcus confirma la necesidad de terapia antiestafilococi-
caempirica en todos |os casos (3).

Un dato importante que también se ha observado (6), eslapre-
sencia de un alto porcentaje de pacientes con inmunosupresion
previa, como es |la diabetes mellitus. Otros factores predisponen-
tes descritos en otros trabajos y que predisponen a esta infeccion
son la edad, neoplasias, tratamiento con farmacos inmunosupre-
sores, acoholismo y lainsuficienciarenal créonica (3).

En nuestra experiencia, asi como en otros estudios recogidos
en la literatura (7), la terapia con antimicrobianos solos, sin la
extraccion del sistema del marcapasos, no estaria indicada por €l
alto porcentaje de recidiva de la infeccion tras la retirada de los
antibidticos, por lo que creemos necesaria la retirada inmediata
del sistema del marcapasos desde el primer momento, junto con
una prolongada terapia con antimicrobianos, si se quiere contro-
lar lainfeccion sistémica
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Infeccion por Mycobacterium avium en paciente
con SIDA

Sr. Director:

El Mycobacterium aviumintracelulare (MAC) es un microrga
nismo ubicuo de distribucion geogréfica universal. Se puede ais-
lar de multiples fuentes. Su puerta de entrada es €l tracto respira-
torio y sobre todo gastrointestinal. La infeccion diseminada por
MAC era un hallazgo excepcional antes de la aparicion del
SIDA. En pacientes con SIDA €l Unico factor de riesgo reconoci-
do es el grado de inmunodepresién (1,2). Aunque se han descrito
formas localizadas en multiples niveles del organismo, afecta
sobre todo €l aparato digestivo siendo rara la afectacién pulmo-
nar (3). El tratamiento recomendado esta basado en combinacio-
nes de claritromicinay etambutol.

Con lallegada de los tratameintos antirretrovirales de ata efi-
cacia ha disminuido claramente su incidencia a tiempo que se ha
modificado su espectro clinico (4). Describimos el caso de un
paciente VIH con infeccion por MAC localizada en pulmén y
mediastino.

Varon de 32 afios interno en un centro penitenciario. VIH
conocido desde hace seis meses. NO ADVP. Heterosexual pro-
miscuo. Inicio tratamiento antiretroviral tres semanas antes con
D4t/ 3TC, indinavir y cotrmoxazol profilactico siendo en ese
momento su carga viral 100.000 copias y sus cd4d 24
celulas/microlitro. Ingresa en nuestro servicio por objetivarse en
una radiografia un infiltrado intersticial bilateral y adenopatias
hiliares. Referia tos con escasa espectoracion desde hacia dias sin
disnea, dolor toracico o hemoptisis. No present6 fiebre hasta el
dia anterior a ingreso siendo en ese momento la temperatura de
39°. Exploracion: buen estado general, consciente y orientado.

Cabezay cuello, no Muguet, no adenopatias. Torax: crepitan-
tes en bases y auscultacion cardiaca normal. Abdomen y extremi-
dades sin hallazagos.

Exploraciones complementarias: T° 36,5. HB: 10,1 mg/dl
Hto: 32,5. VCM 86 fl. Plaquetas 429.000/Microalitro. Leucocitos
9.230 x 1000/microlitro (7940 neutrofilos, 470 linfocitos, 540
monocitos, 160 eosindfilos). Glucosa 87 mg/dl. LDH 343 Ul/I.
GOT 3 Ul/I. GPT 33 Ul/I. GGT 48 Ul/I. A 187 UI/L. Bilirrubina
total 0,87 mg/dl. Proteinas totales 7,4 Gr/dl. Albumina 2,84
Gr/dl, Creatinina 1,13 m/dl, Calcio 1,13 m/dl. Fésforo 4,3 mg/dl,
urico 6,4 mgl/dl. Colesterol 143 mg/100. Triglicéridos 148
mg/100. Actividad de protrornbina 71 %, APTT 39,9 %. Gaso-
metria arterial basal: ph 7,47, pO2 77 mmHg, pCO 22,1 mmHg,
bicarbonato 15,5 Mmol/l SAT 96,5 %. Serologia a lues, toxopas-
ma IgG y hepatitis C negativa. AgHbs -, AcHBc +, AcHBc +
Radiografia de torax: infiltado intersticial bilateral y adenopatias
hiliares. TAC toracoabdominal: bloque adenopético en localiza-
cion paratraqueal derecha que se extiende hasta la atura del
cayado adrtico. Adenopatias paraadrticas izquierdas y en hilio
pulmonar derecho. Patron intersticial en forma de vidrio deslus-
trado en disposicion parcheada con afectacion predominantement
te de pulmém derecho, hiado, par creast bazo, viabiliar, suprsre-
nal y rifiones normales. No adenopatias intraabdominales. 3AAR
de esputo seriados. Broncoscopia: aspecto macroscopico normal.
Cultivo del lavado broncoalveolar negativo para bacterias, mico-
bacterias y hongos. Tincién para Pneumocistis carinii, citologia
para celulas malignas. Biopsia transbronquial: moderada fibrosis
septal. Puncion transcarial: inflamacion granulomatosa. Medias-
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tinoscopia con biopsia ganglionar: adenitis granulomatosa casei-
ficante. En la muestra de ganglio mediastinico se informa creci-
miento de MAC instaurandose en ese momento tratamiento con
claritromicinay etambutol.

Tras la introduccion del tratamiento antiretroviral de alta efi-
cacia en e mangjo del SIDA, la infeccion por MAC ha visto
modificado su espectro clinico en pacientes VIH. Se han descrito
cuadros de linfadenitis focales (cervical es, torécicas o abdomina-
les), fiebre elevaday leucocitosis en las primeras semanastras la
introduccion del tratamiento antiretroviral. Estos cuadro serian
consecuencia de la recuperacion de la capacidad de respuesta
imflamatoria ante una infeccion preexistente pero subclinica por
MAC en individuos muy deteriorados inmunol égicamente (4).

En resumen, tras la introduccion del tratamiento antiretroviral
de alta eficacia, ha cambiado la frecuencia y forma de presenta-
cion de las complicaciones infecciosas o no de la infeccién por
VIH. Asi ante un paciente VIH con sintomatologia pulmonar,
patrén intersticial y adenopatias hiliares que ha comenzado
recientemente con tratamiento antiretroviral, deberiamos descar-
tar lainfeccion por MAC.
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Hemoptisis amenazante en el aneurisma de aorta.
A prop0sito de un caso con supervivencia
prolongada

Sr. Director:

La hemoptisis amenazante representa menos del 5% de todos
los casos de hemoptisis. Sin embargo, por su atamortalidad obli-
ga a adoptar medidas diagnosticas (broncoscopia) y terapéuticas
urgentes (embolizacion de las arterias bronquiales o reseccion
quirdrgica), con €l fin de controlar el sangrado activo. Las causas
mas frecuentes son latuberculosis, las bronquiectasiasy el cancer
de pulmén (1). El aneurisma de aorta es una causa poco comun
de hemoptisis amenazante, que se acomparfia de una el evada mor-
talidad cuando no se diagnostica e indica un tratamiento quirdrgi-
co precoz, siguiendo un protocolo de actuacion diferente a otros
pacientes con hemoptisis amenazante (2).

Debido a su rarezay ala supervivencia excepciona mente pro-
longada, presentamos el caso de un anciano con hemoptisis ame-
nazante por un aneurisma de aorta que sigue vivo después de 18
meses, junto aunarevision de laliteratura.

Setrata de un varén de 76 afios que ingresa en nuestro servicio
en noviembre de 1999, por hemoptisis amenazante (>200 ml en
menos de 12 horas). Entre los antecedentes destacaban hiperten-



