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Endocarditis por cable de marcapasos

Sr. Director:
La endocarditis relacionada con la infección del cable del mar-

capasos, es una complicación rara asociada a los marcapasos
endocavitarios. La incidencia de endocarditis que aparece tras la
implantación de un marcapasos endocardial permanente oscila
entre el 0,13% y el 19,9% (1). La historia natural de la infección
en algunos casos es sombría, con un porcentaje de mortalidad
alto, entre un 30-35%, según diferentes estudios (2,3). A conti-
nuación presentamos el caso de una paciente con endocarditis por
cable de marcapaso en la que fue necesaria la extracción del mis-
mo.

Mujer de 60 años con antecedentes de diabetes mellitus
tipo 2 e hipertensión arterial. Ingresada dos años antes por
bloqueo A-V Mobitz II con implantación de marcapasos defi-
nitivo DDD. Al año 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 dicumarínicos. Consulta por cuadro de
fiebre de un mes de evolución que ha sido tratado como infec-
ción de vías respiratorias con tratamiento antibiótico por vía
oral (VO) sin mejoría. A su ingreso, la paciente se encuentra
febril (Tª 37,8ºC), auscultación cardíaca con tonos rítmicos a
60 latidos por minuto, sin soplos. Auscultación pulmonar con
algún roncus aislado. Abdomen muy globuloso, sin hallazgos
significativos. Analíticamente destaca una Hgb de 10,2 g/dL,
Hto 30,3%, 13.000 leucocitos (70% neutrófilos). VSG de 80
mm/1ª hora y una Proteína C Reactiva (PCR) de 2.6 mg/dL.
Radiografía de tórax, se aprecia cable de marcapasos y gene-
rador. Radiografía de abdomen normal. Los hemocultivos
resultaron negativos. Con la sospecha de endocarditis por
cable de marcapaso se inicia tratamiento antibiótico con cefu-
roxima (1,5g c /8h IV) y rifampicina (300 mgc /12 h VO). En
la ecografía transtorácica no se aprecian vegetaciones, por lo
que se realiza ecografía transesofágica, hallándose en el cable
que va a la aurícula derecha en el tramo proximal tres mame-
lones de un centímetro de diámetro, sugestiva de endocarditis
por cable de marcapaso. Con la confirmación ecográfica de
endocarditis se decide retirar los electrodos junto con el gene-
rador bajo circulación extracorpórea (CEC) y colocación de
un marcapasos definitivo epicárdico . Los cultivos del cable
del marcapaso resultaron negativos. Tras la intervención y
dada su buena evolución, se decide su alta con cefuroxima
(500 mg/12h vía oral).

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

La radiografía de tórax y el electrocardiograma son normales.
Se realiza gammagrafía pulmonar de ventilación / perfusión que
muestra imágenes de alta probabilidad para tromboembolismo
de pulmón. El hemograma, bioquímica y coagulación fueron
normales excepto una VSG de 100 mm/h y una PCR de 15
mg/dL. La ecografía doppler de extremidades inferiores no
mostró hallazgos a nivel del sistema venoso profundo. Tras
administración de heparina IV mejora del cuadro, siendo dada
de alta con tratamiento con dicumarínicos. La paciente mantie-
ne el tratamiento antibiótico durante un mes , y en controles
posteriores al mes y a los seis meses la paciente se encuentra
a s i n t o m á t i c a .

El diagnóstico de endocarditis por cable de marcapasos es
difícil y debería ser considerado de forma sistemática en todos
los pacientes portadores de marcapasos que presenten fiebre,
infección en el lugar de implantación cutánea del mismo, o
patología pulmonar (3). La ecografía transtorácica es poco sen-
sible para la demostración de vegetaciones en el cable del mar-
capasos, mientras que la ecografía transesofágica las muestra en
un alto porcentaje, cercano al 95% de los pacientes con vegeta-
ciones a nivel del cable del marcapasos (4). Estando esta
superioridad de la ecografía transesofágica recogida en numero-
sos estudios (3,4), ratifica que es el método más adecuado para
el diagnostico de vegetaciones a nivel del cable del marcapasos.

Los Staphylococcus son los causantes de la gran mayoría de
estas infecciones (80-90%) (5), la alta incidencia de infección por
Staphylococcus confirma la necesidad de terapia antiestafilocóci-
ca empírica en todos los casos (3).

Un dato importante que también se ha observado (6), es la pre-
sencia de un alto porcentaje de pacientes con inmunosupresión
previa, como es la diabetes mellitus. Otros factores predisponen-
tes descritos en otros trabajos y que predisponen a esta infección
son la edad, neoplasias, tratamiento con fármacos inmunosupre-
sores, alcoholismo y la insuficiencia renal crónica (3).

En nuestra experiencia, así como en otros estudios recogidos
en la literatura (7), la terapia con antimicrobianos solos, sin la
extracción del sistema del marcapasos, no estaría indicada por el
alto porcentaje de recidiva de la infección tras la retirada de los
antibióticos, 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 la infección sistémica.

B. Sánchez Sierra, R. Baños Madrid, E. Andreu, J. García-
Estañ, J. Gómez Gómez
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Infección por Mycobacterium avium en paciente
con SIDA

Sr. Director:
El Mycobacterium avium intracelulare (MAC) es un microrga-

nismo ubicuo de distribución geográfica universal. Se puede ais-
lar de multiples fuentes. Su puerta de entrada es el tracto respira-
torio y sobre todo gastrointestinal. La infección diseminada por
MAC era un hallazgo excepcional antes de la aparición del
SIDA. En pacientes con SIDA el único factor de riesgo reconoci-
do es el grado de inmunodepresión (1,2). Aunque se han descrito
formas localizadas en multiples niveles del organismo, afecta
sobre todo el aparato digestivo siendo rara la afectación pulmo-
nar (3). El tratamiento recomendado esta basado en combinacío-
nes de claritromicina y etambutol.

Con la llegada de los tratameintos antirretrovirales de alta efi-
cacia ha disminuido claramente su incidencia al tiempo que se ha
modificado su espectro clínico (4). Describimos el caso de un
paciente VIH con infección por MAC localizada en pulmón y
mediastino.

Varón de 32 años 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 cd4 24
celulas/microlitro. Ingresa en nuestro servicio por objetivarse en
una radiografía un infiltrado intersticial bilateral y adenopatías
hiliares. Refería tos con escasa espectoración desde hacía dias sín
disnea, dolor torácico o hemoptisis. No presentó fiebre hasta el
día anterior al ingreso siendo en ese momento la temperatura de
39º. Exploración: buen estado general, consciente y orientado.

Cabeza y cuello, no Muguet, no adenopatías. Torax: crepitan-
tes en bases y auscultación cardíaca 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/Microlitro. Leucocitos
9.230 x 1000/microlitro (7940 neutrofilos, 470 linfocitos, 540
monocitos, 160 eosinófilos). Glucosa 87 mg/dl. LDH 343 UI/I.
GOT 3 UI/I. GPT 33 UI/I. GGT 48 UI/I. A 187 UI/L. Bilirrubina
total 0,87 mg/dl. Proteínas totales 7,4 Gr/dl. Albumina 2,84
Gr/dl, Creatinina 1,13 m/dl, Calcio 1,13 m/dl. Fósforo 4,3 mg/dl,
úrico 6,4 mg/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 %. Serología a lues, toxopas-
ma IgG y hepatitis C negatíva. AgHbs -, AcHBc +, AcHBc +
Radiografía de torax: infiltado intersticial bilateral y adenopatías
hiliares. TAC toracoabdominal: bloque adenopático en localiza-
ción paratraqueal derecha que se extiende hasta la altura del
cayado aórtico. Adenopatías paraaórticas izquierdas y en hilio
pulmonar derecho. Patrón intersticial en forma de vidrio deslus-
trado en disposición parcheada con afectación predominantemen-
te de pulmóm derecho, hiado, par creast bazo, via biliar, suprsre-
nal y riñones normales. No adenopatías intraabdominales. 3AAR
de esputo seriados. Broncoscopia: aspecto macroscópico normal.
Cultivo del lavado broncoalveolar negativo para bacterias, mico-
bacterias y hongos. Tinción para Pneumocistis carinii, citología
para celulas malignas. Biopsia transbronquial: moderada fibrosis
septal. Punción transcarial: inflamación granulomatosa. Medias-

tinoscopia con biopsia ganglionar: adenitis granulomatosa casei-
ficante. En la muestra de ganglio mediastínico se informa creci-
miento de MAC instaurándose en ese momento tratamiento con
claritromicina y etambutol.

Tras la introducción del tratamiento antiretroviral de alta efi-
cacia en el manejo del SIDA, la infección por MAC ha visto
modificado su espectro clínico en pacientes VIH. Se han descrito
cuadros de linfadenitis focales (cervicales, torácicas o abdomina-
les), fiebre elevada y leucocitosis en las primeras semanas tras la
introducción del tratamiento antiretroviral. Estos cuadro serían
consecuencia de la recuperación de la capacidad de respuesta
imflamatoria ante una infección preexistente pero subclínica por
MAC en individuos muy deteriorados inmunológicamente (4).

En resumen, tras la introducción del tratamiento antiretroviral
de alta eficacia, ha cambiado la frecuencia y forma de presenta-
ción de las complicaciones infecciosas o no de la infección por
VIH. Así ante un paciente VIH con sintomatología pulmonar,
patrón intersticial y adenopatias hiliares que ha comenzado
recientemente con tratamiento antiretroviral, deberíamos descar-
tar la infección por MAC.
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Hemoptisis amenazante en el aneurisma de aorta.
A propósito 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 alta mortalidad obli-
ga a adoptar medidas diagnósticas (broncoscopia) y terapéuticas
urgentes (embolización de las arterias bronquiales o resección
quirúrgica), con el fin de controlar el sangrado activo. Las causas
más frecuentes son la tuberculosis, las bronquiectasias y el cáncer
de pulmón (1). El aneurisma de aorta es una causa poco común
de hemoptisis amenazante, que se acompaña de una elevada mor-
talidad cuando no se diagnostica e indica un tratamiento quirúrgi-
co precoz, siguiendo un protocolo de actuación diferente a otros
pacientes con hemoptisis amenazante (2).

Debido a su rareza y a la supervivencia excepcionalmente 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 a una revisión de la literatura.

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