
INTRODUCCIÓN

La infección del marcapasos puede afectar al bolsillo del
generador, la porción subcutánea del cable y/o a la porción
intravascular del cable. Hablamos de endocarditis del marca-
pasos (EMP) cuando en la porción intravascular del cable
existen vegetaciones y/o su cultivo es positivo, independiente-
mente de que exista afectación del tejido cardíaco. 

La EMP es una entidad poco frecuente y con una morbimor-
talidad elevada. La infección del bolsillo del generador ocurre en
el 2% al 5,6% de los procedimientos (1-4) y en el 10% de los
casos se produce endocarditis (2). Con el tratamiento adecuado
presenta una mortalidad del 7 al 27%, que puede llegar al 73%
cuando no es tratada de forma correcta (2,5-18).  

En los últimos años se ha producido un incremento en las
indicaciones de marcapasos y desfibriladores autoimplanta-
bles que tendrá como consecuencia un aumento de la preva-
lencia de la endocarditis asociada a dispositivos intravascula-
res, por lo que adquiere especial relevancia para el clínico

conocer esta entidad e incluirla en sus diagnósticos diferencia-
les. El objetivo de este articulo es describir su epidemiología,
características clínicas, diagnóstico y tratamiento. 

EPIDEMIOLOGÍA

Existen pocos datos sobre la incidencia de la EMP, en una
serie retrospectiva se estima en 1,4 casos/año y 4,8 casos/100
marcapasos implantados (5). Recientemente un estudio pros-
pectivo, que tenía entre sus objetivos su determinación, esta-
blece una incidencia anual de EMP de 1,83 casos/millón habi-
tantes y 390 casos/millón portadores de marcapasos (6). 

La prevalencia ha variado con el paso de los años, proba-
blemente por el perfeccionamiento de la técnica de implanta-
ción, la asepsia en los procedimientos y la profilaxis antibióti-
ca. En las series clásicas se sitúa en el 0,13 al 7%
(1,7,8,19-21), mientras en las más recientes se cifra en el 0,36
al 5,7% (2,5,9,10,22-24). 
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RESUMEN
En los últimos años se ha producido un incremento en las indicacio-

nes de marcapasos y desfibriladores autoimplantables que tendrá como
consecuencia un aumento de la prevalencia de la endocarditis asociada a
dispositivos intravasculares, por lo que adquiere especial relevancia para
el clínico conocer esta entidad e incluirla en sus diagnósticos diferencia-
les. El objetivo de este articulo es describir la epidemiología, característi-
cas clínicas, diagnóstico, tratamiento y pronóstico de la endocarditis aso-
ciada al marcapasos.
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ABSTRACT
In the last years an increment has taken place in the pacemaker and

implantable cardioverter-defibrillator indications that will have as conse-
quence an increase of the prevalencia of the endocarditis associated to
intravascular devices, for what acquires special relevance for the clinical
one to know this entity and to include it in his differential diagnoses. The
objetive of this article is to describe the epidemiology, clinic characteris-
tics, diagnosis, treatment and outcome of the pacemaker endocarditis.
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La EMP es más frecuente en personas con enfermedad
cardíaca congénita con o sin defecto estructural cardiaco (22),
diabetes mellitus, neoplasia, tratamiento con corticoides, alco-
holismo y hemodiálisis (1,2,5,6,8,9,11,13,14). La etiología
polimicrobiana es más habitual en los pacientes con diabetes
mellitus y tratamiento con corticoides (14). Una vez revisada
la literatura se puede considerar que la edad avanzada es un
factor de riesgo, e incluso algún estudio concluye que es más
frecuente en los mayores de 70 años (25); sin embargo, es más
prevalente en los menores de 40 años con enfermedad cardía-
ca congénita e incluso en los que tienen enfermedad cardíaca
adquirida (22). 

Se consideran factores de riesgo la colocación complicada
del marcapasos, los hematomas o seromas postimplantación,
y el número de manipulaciones (1,6,9-12,20,22-24,26-29). En
los pacientes con síntomas en el lugar de implantación se rela-
cionan significativamente con un cultivo de la porción intra-
vascular del cable positivo el número de cables, el número de
manipulaciones y la presencia de embolia pulmonar (27). 

MICROBIOLOGÍA

En más del 70% de los casos es producida por Staphylo-
coccus spp. (1,2,5-17,23,24,26-32). En la EMP precoz el
agente más frecuente es el S. aureus seguido por el S. epider-
midis, mientras que en la tardía ocurre a la inversa (1,2,5,8-
12,15,27,28.30). El S. schleiferi, un estafilococo coagulasa
negativo que puede confundirse con S. aureus, parece jugar
un papel importante en la colonización de los materiales pro-
tésicos y debe ser considerado como un  patógeno oportunista
(3). 

Otros microorganismos implicados son Streptococcus
spp., Serratia spp., Enterococcus spp., E. coli, Bacillus spp.,
P. aeruginosa, y hongos, fundamentalmente Candida spp.
(2,5,6,8-11,13-15,17,24,26,29-31,33). La infección es polimi-
crobiana en el 5 al 13% de los casos (6,9-11,14,24,26,27,29).

En los pacientes con marcapasos y prótesis valvular la
infección puede afectar a una válvula nativa, la válvula proté-
sica y/o el cable marcapasos. El germen más frecuente es
Streptococcus spp. y Staphylococcus spp. sólo son responsa-
bles del 18,2% de los casos (6). 

Se han propuesto dos fuentes como origen de la infección:
la más frecuente es la contaminación del bolsillo del genera-
dor durante la implantación, una manipulación o tras la ero-
sión de la piel y su extensión por contigüidad al cable del mar-
capasos (1-3,11,13,18,20,27,31). La otra forma sería durante
una bacteriemia de un foco infeccioso desconocido o menos
frecuentemente identificado, los gérmenes responsables
serían Streptococcus spp, bacilos gram negativos, Enterococ-
cus spp., hongos o cuando la EMP tardía es producida por S.
aureus (1,2,9-11,15,18,31).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

No existe uniformidad a la hora de clasificar la EMP, así
mientras unos autores la dividen en precoz y tardía, otros lo
hacen en precoz, subaguda y tardía. Tampoco existe concor-
dancia en el tiempo que debe transcurrir, desde la implanta-
ción o la última manipulación, para englobarla en cada cate-
goría, así el rango de endocarditis precoz oscila desde las dos

semanas al año. Por tanto, es necesario establecer cuanto antes
una clasificación unificada para que los datos sean más fácil-
mente comparables y conozcamos mejor la enfermedad.

La EMP precoz representa aproximadamente un tercio de
los casos, suele presentarse en las dos primeras semanas tras
la implantación y es más frecuente la bacteriemia por S.
aureus. Se reconoce más fácilmente ya que la mayoría presen-
tan fiebre, síntomas sistémicos y dolor o secreción purulenta
en el bolsillo del generador (5,6,8,9,11,13,18,32).

La EMP tardía supone aproximadamente dos tercios de los
casos, presenta una evolución subaguda y es necesario tenerla
presente para poder diagnosticarla. Los síntomas más frecuen-
tes son la fiebre y los escalofríos, pueden presentar astenia,
anorexia, artralgias o espondilodiscitis (5-7,11-
14,23,28,30,31,33). El 20 al 45% presentan sintomatología
pulmonar como bronquitis recurrente, derrame pleural o neu-
monía y pueden recibir varios ciclos de tratamiento antibióti-
co antes del diagnostico (5,11,13,24,26). La presencia de sín-
tomas locales como eritema, dolor, infección y exteriorización
varían en las distintas series desde el 23 al 76% y pueden ser
responsables de múltiples manipulaciones antes de llegar al
diagnostico (7,8,10-15,17,18,23,26,28-30). 

Los hemocultivos son positivos en el 72% al 100% (5,6,9-
12,15,23,24,26,28-30) y el cultivo del cable del marcapasos
en el 69% al 85% de los casos de EMP (6,9,11,12,14,30). No
obstante, en los pacientes con infección del bolsillo del mar-
capasos los hemocultivos son positivos en el 32,5%, en el
52% de los casos que se realizó ETT y/o ETE sólo el 20%
presentó vegetaciones y el cultivo del cable fue positivo en el
69% (14); en los pacientes con síntomas locales (inflamación,
infección local, inicio de exteriorización o exteriorización),
sin datos de sepsis y con ecocardiograma normal, los hemo-
cultivos son positivos sólo en el 14% y el cultivo del cable en
el 79,3% (27). Estos hallazgos sugieren que, probablemente,
la EMP se está infradiagnósticando cuando no se realiza el
cultivo del cable.

No está muy clara cual es la afectación valvular asociada a
la EMP, en algunas series se describe infección de la tricúspi-
de en el 17 al 32% (2,6,10,11,13,23,24,26,28) mientras que en
otras no existe o es muy baja (9,16,29,30). La afectación val-
vular del corazón izquierdo se relata en el 7 al 18,2% de los
casos (6,12,28,30).

Las embolias pulmonares ocurren en el 30 al 40% de los
casos, generalmente son poco sintomáticas y bien toleradas
(6,9-13,24,29,31,33). En los pacientes que tienen sólo sínto-
mas locales, se producen en el 0,16 % de los casos y se corre-
lacionan significativamente con el cultivo positivo de la por-
ción intravascular del cable (27). Raramente presentan
fenómenos vasculares embólicos del lado izquierdo, lo que
puede ser explicado porque afecta predominantemente al
corazón derecho (2,13,33).

DIAGNÓSTICO

ECOCARDIOGRAFÍA

El ecocardiograma transtorácico (ETT) presenta una sen-
sibilidad del 80% en el diagnóstico de endocarditis derecha
(34) y no es inferior al ecocardiograma transesofágico (ETE)
en la detección de vegetaciones (10,35); sin embargo ya se
había comunicado una sensibilidad superior del ETE en el
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diagnóstico de la EMP debido a la mala ventana acústica de
las personas mayores, las reverberaciones del cable y a que
permite visualizar mejor la aurícula derecha y la vena cava
superior (29,36).   

El ETT presenta una sensibilidad del 7% en la EMP pre-
coz y menor del 30% en la tardía (2,5,9-13,26,29,30), que en
alguna serie llega al 54% (2). El ETE es diagnóstico en el
91,6% de las EMP precoces (11) y aproximadamente el 95%
de las tardías (5,10,11,29,30); tiene una especificidad y un
valor predictivo positivo del 100% y un valor predictivo nega-
tivo del 94% (30). Permite localizar mejor las vegetaciones
sobre el cable, que son más frecuentes en la porción auricular,
seguida de la auriculoventricular y el ventrículo derecho
(9,29,30). Sin embargo, probablemente existe una sobreesti-
mación de su sensibilidad ya que en algunas series demostró
vegetaciones sólo en el 67 al 83% de los casos
(9,10,12,17,18); y los pacientes con síntomas locales y eco-
cardiograma normal, el cultivo del cable del marcapasos fue
positivo en el 79,3% (27). 

Victor y cols. (30) describen tres tipos de vegetaciones: el
tipo 1 son múltiples con pedículos finos y variables lobulacio-
nes; el tipo 2 es única, de forma redonda y crecimiento pedi-
cular, el tipo 3 son una o múltiples bandas flotantes densas.
Las vegetaciones tipo 1 y 3 no son fácilmente cuantificables
debido a su morfología compleja. En el grupo control objeti-
van la presencia de filamentos en la porción auricular del
cable del marcapasos en el 29% de los pacientes y ninguno
tenía EMP. Similares imágenes fueron observadas en tres
pacientes de la serie de Dumont y cols. (9) y dos fueron diag-
nosticados de EMP definitiva, por lo que su significado es
incierto.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

La mayoría de los autores emplean los criterios de Duke
modificados (38), sin embargo estos presentan una baja sensi-
bilidad a la hora de diagnosticar la EMP. Klug et al (11)
comunican que al excluir los casos con cultivo de cable positi-
vo sólo son diagnósticos en el 25% de las EMP precoces y en
el 59,3% de las tardías. Si consideran como criterios mayores
los síntomas locales y la clínica pulmonar incrementan su sen-
sibilidad, definiéndose como EMP definitiva el 87,5% de las
precoces y el 85,2% de las tardías. Rumdstrom y cols. (12)
notifican que al aplicar estas modificaciones, 8 de sus 21
casos de EMP posible serían clasificados como definitivos y
que si se considera como criterio mayor la recurrencia de la
bacteriemia, 7 casos de EMP posible serían clasificados como
definitivos. Un hecho a favor de considerar los síntomas loca-
les como un criterio mayor es que presentan una alta correla-
ción con que el cultivo de la porción intravascular del cable
sea positivo; los hemocultivos son positivos, según los crite-
rios de Duke, sólo en el 0,04%, mientras que el cultivo del
cable es positivo en el 79,3%. Aún es más, en los pacientes
con signos locales sin fiebre, leucocitosis, marcadores de
inflamación normales, hemocultivos y ecocardiograma nega-
tivo, el cultivo del cable es positivo en el 72% de los casos
(27). 

Otro de los problemas que presenta la utilización de los
criterios de Duke (38) son los pacientes con bacteriemia sin
signos clínicos o ecocardiográficos de EMP. De hecho, Li y
cols. (39) los revisaron para intentar solventar las principales

criticas de los expertos: disminuir el sobrediagnóstico de posi-
ble EI, definir el riesgo relativo de endocarditis en la bacterie-
mia por S. aureus, establecer el papel del ecocardiograma
transesofágico y aumentar la sensibilidad en el diagnostico de
la EI de la fiebre Q. Los pacientes con marcapasos y bacterie-
mia por Staphylococcus spp. tienen EMP definitiva o posible
en más del 67% de los casos (15,18,27). Ambos criterios
subestiman el papel de los estafilococos coagulasa negativos,
ya que no los incluyen entre los gérmenes causantes de endo-
carditis y no consideran un único aislamiento como criterio
menor (38,39). Sin embargo, en los pacientes con síntomas
locales hay bacteriemia persistente por S. epidermidis en el
0,02%, un solo hemocultivo positivo en el 0,08% y el S. epi-
dermidis se aísla en el 55,4% de los cables (27).

Por otro lado, el antecedente de cardiopatía predisponente
es menos importante en la EMP y lo que parece tener un papel
relevante es la colocación complicada del marcapasos, los
hematomas o seromas postinserción, y las múltiples manipu-
laciones (6,9-12,20,22-24,26-29).

Para finalizar, ambos criterios diagnósticos no tienen pre-
sente la baja sensibilidad del ETT y no definen el papel del
ETE en el diagnóstico de la EMP, Li y cols. (39) lo recomien-
dan sólo en la endocarditis valvular protésica y en la endocar-
ditis complicada. Está indicada la repetición del ETE en los
casos sospecha clínica de EMP y estudio previo no conclu-
yente (30,35,37). 

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Se objetiva elevación de la velocidad de sedimentación en
el 92,8 al 100%, de la proteína C reactiva en el 73 al 100% y
leucocitosis con neutrofilia el 34 al 81,8% de los casos
(5,11,12,33). En los pacientes que tienen sólo síntomas loca-
les existe leucocitosis en el 14% y elevación de reactantes de
fase aguda en el 37%, tienen una alta especificidad a la hora
de predecir un cultivo del cable positivo, lo mismo que la fie-
bre, la embolia pulmonar y los hemocultivos positivos, pero
una baja sensibilidad (27).

TRATAMIENTO

La mayoría de los autores están de acuerdo en que el trata-
miento de la EMP con datos de sepsis es la extracción del
marcapasos, cable y generador, asociando antibióticos intra-
venosos durante 4-6 semanas, debido a la alta tasa de persis-
tencia o recidiva de las bacteriemias y al incremento de la
mortalidad con el tratamiento conservador (1,2,5-24,26-33).
La mortalidad con el tratamiento antibiótico es del 33 al 73%,
mientras que en los que combina la extracción del dispositivo
con la terapia médica es del 7 al 27% (2,5-18).

No existe consenso en el manejo de los pacientes con bacte-
riemia sin datos clínicos ni ecográficos de EMP. Algunos auto-
res recomiendan el tratamiento médico prolongado cuando el
ETE es normal y no hay signos de infección local, ya que no se
observa un aumento de la morbimortalidad (2,6,9,15). En las
bacteriemias por S. aureus, debido a la elevada tasa de EMP aso-
ciada, se recomienda la retirada del marcapasos si hay evidencia
clínica o ecocardiográfica de EMP, cuando no hay evidencia de
endocarditis pero no se identifica la fuente de la bacteriemia y si
recurre la bacteriemia tras el tratamiento (18).
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Tampoco existe una opinión unánime cuando presentan
sólo síntomas locales. Algunos autores promueven la retirada
del generador y la parte expuesta del cable cuando la infec-
ción se encuentra limitada al bolsillo del generador (43).
Otros autores recomiendan el tratamiento conservador cuando
son de tipo mecánico (40,42) o existe infección leve del bolsi-
llo (40). Sin embargo, la erosión del marcapasos parece ser
causada por la infección (3) y en los casos que cursan sólo con
síntomas locales, el cultivo de la herida es positivo en el
38,1%, el del cable extravascular en el 91,6% y se confirma
EMP en el 79,3% (27). Además, en los pacientes con cultivo
negativo y extracción parcial se produce recurrencia en el 30
al 71% de los casos (8,24,27,33,40-42), con una mortalidad
del 12,5% (27).

La elección del procedimiento de extracción, técnicas per-
cutáneas o cirugía, depende del tamaño de las vegetaciones, la
presencia de afectación tricúspide y el estado general del
paciente. La cirugía debe considerarse cuando hay dos o más
cables, lesiones tricúspides, marcapasos con más de un año y
vegetaciones grandes (10,11,26,28). El tratamiento conserva-
dor puede intentarse en pacientes que se considera que no
toleraran un procedimiento quirúrgico (32).

EXTRACCIÓN PERCUTÁNEA

En manos médicos expertos y con pacientes seleccionados
puede realizarse con éxito en más del 80% de los casos, con
complicaciones en el 2,5 al 3,4% de los procedimientos y una
mortalidad inferior al 1% (40,44-47). El fracaso aumenta con
la edad del cable y las complicaciones con la inexperiencia, el
número de cables y el sexo femenino (47).

La extracción del cable se realizaba mediante tracción
simple, pero en los últimos tiempos se han desarrollado
varias técnicas intravasculares: los estiletes cerrados, la
tracción continua convencional con vainas telescopadas y
las tracción continua asistida por láser (40,44-47). En los
marcapasos crónicamente implantados se propone la trac-
ción asistida por láser como método de elección, ya que
extrae el 94% de los cables frente al 64% de las vainas
telescopadas (45).

En un principio se consideraron las vegetaciones >10
mm una contraindicación relativa, ya que se creía que
aumentaban el riesgo de embolismos pulmonares. En la
serie de Klug y cols. (11) se produjeron embolias pulmona-
res, sin repercusión clínica, en el 30% de las vegetaciones
menores de 10 mm y en el 40% de las vegetaciones más
grandes, siendo sintomática sólo en una vegetación mayor
de 40 mm. Posteriormente varios autores realizaron la
extracción de vegetaciones de hasta 23 mm sin un incre-
mento de las complicaciones (10,22,30). Meier-Ewert y
cols. (17) realizan la extracción de vegetaciones de 10 a 38
mm, objetivando embolismo pulmonar en el 55% de los
procedimientos. Sin embargo, aunque las embolias son más
frecuentes en las vegetaciones mayores de 15 mm, estas son
relativamente benignas ya que no afectan a la supervivencia
ni alargan el ingreso. 

Las principales complicaciones de la extracción percutá-
nea son la lesión de estructuras cardíacas, embolización de
vegetaciones, flebitis secundaria a la extracción, daño de
estructuras venosas y la extracción incompleta del cable
(10,11,26,40,45).

EXTRACCIÓN QUIRÚRGICA

Se realiza mediante toracotomía y circulación extracorpó-
rea permitiendo reparar lesiones tricúspides, retirar trombos o
vegetaciones intracardíacas y tiene menor riesgo de dañar las
estructuras cardíacas y de embolización (11,24,26). Debe rea-
lizarse tras iniciar el tratamiento antibiótico, cuando los sig-
nos de infección y sepsis han desaparecido, ya que si no se
aumenta el riesgo operatorio (24).

Tiene una tasa de mortalidad que oscila entre el 12,5 y el
21% (2,11-13,22,24) que en alguna serie llega al 40% (10),
aunque también es cierto que generalmente se operan a
pacientes con vegetaciones de mayor tamaño y en peor estado
general (26). Además hay que tener presente que con la circu-
lación extracorpórea existe el riesgo de que se produzcan
infartos cerebrales y disfunción cognitiva (26,48). 

REIMPLANTACIÓN DEL MARCAPASOS

Debe reevaluarse la indicación del marcapasos, ya que en
el 13 al 52% de los pacientes ya no es necesario (8,9,12-
14,17,24,30). Tras iniciar el tratamiento antibiótico, se reim-
planta en el lado contralateral cuando el paciente está afebril y
lleva al menos 10 días sin bacteriemias. El tratamiento anti-
biótico se mantiene durante 2 a 4 semanas tras el procedi-
miento (2,6,9,11,13-15,22,24,31). 

Otra opción es colocar en el mismo procedimiento un sis-
tema epicárdico, suele utilizarse cuando la extracción es
mediante cirugía (9,26). El marcapasos temporal debe limitar-
se a los pacientes inestables, ya que tiene un riesgo elevado de
reinfección (8,24).

PROFILAXIS

La administración intravenosa de antibióticos con activi-
dad antiestafilocócica durante la colocación o sustitución del
marcapasos, reduce la incidencia de infecciones de la herida
quirúrgica, la inflamación y la erosión de la piel (49). Persiste
la incertidumbre sobre si previene el desarrollo de la bacterie-
mia y/o EMP tardía (2,11,49). La concentración terapéutica
del antibiótico debe estar presente cuando se inicia la inter-
vención, por lo que debe administrarse una hora antes. Gene-
ralmente se utiliza la cefazolina o la vancomicina en pacientes
alérgicos a penicilina o colonizados por estafilococos metici-
lin resistentes (31). No es necesaria la profilaxis secundaria en
los procedimientos dentales, urológicos o gastrointestinales
(8,31,50,51); que si se recomienda cuando se realiza la inci-
sión y drenaje de una infección en otra localización o cuando
se reemplaza un dispositivo infectado (31).

CONCLUSIONES

La endocarditis debe sospecharse en los portadores de
marcapasos que presenten fiebre de origen desconocido,
bronquitis o neumonía recurrente y/o síntomas locales en el
lugar de implantación. Los estafilococo coagulasa negativo
son en muchos casos los gérmenes responsables, por lo que
hay que ser muy prudentes a la hora de clasificar un hemo-
cultivo positivo como una contaminación, y es preciso
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determinar la importancia del S. schleiferi en la infección
de los dispositivos intravasculares. El ETE es la prueba de
imagen de elección, pero cuando es negativo no excluye la
enfermedad. Los criterios diagnósticos de Duke presentan
una baja sensibilidad en la EMP, por lo que es necesario
establecer unos criterios diagnósticos específicos. El trata-

miento de elección es la retirada del marcapasos y antibió-
ticos parenterales, con actividad antiestafilocócica, durante
4-6 semanas. La extracción percutánea presenta una menor
morbimortalidad que la quirúrgica y puede realizarse, de
forma relativamente segura, en vegetaciones mayores de
10 mm.
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