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Endocarditis infecciosa asociada con marcapasos y
cardiodesfibriladores. Formas de presentación, tratamiento y
comparación con el resto de las endocarditis

 
ANTONIO F. DE ROSA*, MARÍA C. TENTORI†, OSVALDO MASCHERONI, HÉCTOR MAZETTI

RESUMEN

Introducción
Debido al implante de marcapasos (MP) y cardiodesfibriladores (CDI) se ha registrado un
número creciente de endocarditis infecciosa (EI) asociada con estos dispositivos. El presente
estudio se realizó con el objetivo de analizar las características de esta enfermedad y compa-
rarlas con las del resto de las EI tratadas por nuestro grupo.

Material y métodos
Se incorporaron pacientes de ambos sexos y cualquier edad con EI tratados en nuestro servi-
cio en forma consecutiva desde octubre de 1994 hasta octubre de 2003. El diagnóstico de EI
se efectuó con los criterios de la Duke University y su modificación para los pacientes con
MP o CDI.
La población se dividió en dos grupos: el grupo I estuvo constituido por los que tenían coloca-
do un MP o CDI y el grupo II estuvo conformado por el resto de pacientes. Se estudiaron las
características clínicas y bacteriológicas del grupo I y luego se compararon con el grupo II.
Se utilizaron las pruebas de Student y de chi cuadrado, se calcularon los OR y el IC95 y se
aceptó como significativa una p < 0,05.

Resultados
De los 85 pacientes con EI, 22 (26%) pertenecían al grupo I, 21 tenían colocado MP y 1 CDI,
habiéndose efectuado el implante en nuestra institución solamente en 3 pacientes.
Los pacientes del grupo I  tenían una edad media de 62,4 años  (± 17,1) y 13  (59%) eran
hombres. No hubo diferencias de edad entre ambos sexos. Los pacientes del grupo II tenían
una edad media de 45 años (±19), significativamente menor que la del grupo I (p = 0,000014)
y 46 (73%) eran hombres.
En el grupo I la EI fue causada por S. epidermidis en el 45% de los casos y por S. aureus en
el 23%. La fiebre estuvo presente en el 86,3%, los síntomas respiratorios (tos, expectoración,
hemoptisis, opacidad pulmonar en la radiografía, etc., sugestivos de embolias pulmonares
sépticas) en el 50%, la flogosis del bolsillo en el 36% y en el 32% se observó supuración de
éste. El tiempo transcurrido desde el implante y el diagnóstico de la enfermedad fue de 1.310
días de media con un rango de 7 a 3.540 y solamente en 3 pacientes el diagnóstico se hizo
dentro  de  las  6  semanas  del  implante  (forma  aguda)  y  en  el  resto  luego  de  este  período
(forma crónica). La sensibilidad del ecocardiograma transtorácico (ETT) y del ecocardiograma
transesofágico (ETE) fue del 23% y 59%, respectivamente, y en el 67% de los casos las vege-
taciones se hallaban sobre el catéter. Se efectuó extracción del dispositivo en el 95% y  la
totalidad de los pacientes se curaron.

Conclusiones
Las EI de los pacientes del grupo I se caracterizaron por presentar mayor edad, alta preva-
lencia de S. epidermidis como agente causal, mayor compromiso respiratorio y menor sensi-
bilidad de la ecocardiografía para el diagnóstico de vegetaciones, que la EI de los pacientes
del grupo II. Se extrajo todo el material protésico en 21 (95%) de los 22 pacientes y la totali-
dad de ellos se curaron.
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INTRODUCCIÓN

Desde  la  primeras  descripciones  de  endocarditis  in-
fecciosa (EI) en 1852 y 1885, (1) se avanzó mucho en
el diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad. No
obstante ello, sigue siendo una patología con una inci-
dencia de 1,6 a 6,02 casos cada 100.000 habitantes por
año.  (2-5) Factores  de  riesgo  como  la  drogadicción
endovenosa (6) los procedimientos invasivos y las pró-
tesis intracardíacas (7) hacen que la enfermedad man-
tenga una incidencia estable. Como consecuencia de
implantes de marcapasos (MP) y cardiodesfibriladores
(CDI), con uno o más catéteres endocavitarios, se han
registrado EI asociadas con estos dispositivos. (8-10)

El presente estudio se llevó a cabo con el objetivo
de analizar las características de esta forma especial
de enfermedad y compararlas con las del resto de las
EI tratadas por nuestro grupo.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se incorporaron pacientes de ambos sexos y cualquier edad
con EI ingresados en forma consecutiva en nuestro servicio,
desde octubre de 1994,  fecha en que se  internó el primer
paciente con EI asociada con MP, hasta octubre de 2003. Para
el diagnóstico de EI  se utilizaron  los  criterios de  la Duke
University (11-12) y su modificación para los pacientes con
EI asociada con MP o CDI. (13) La población se dividió en
dos grupos: los que tenían colocado un MP o CDI (grupo I) y
los que no tenían estos dispositivos (grupo II). Se estudiaron
las características clínicas y bacteriológicas del grupo I y lue-
go se compararon con las del grupo II. Asimismo, se conside-
raron agudas  las EI del grupo I que comenzaron en  los 6
primeros meses del implante y crónicas las que se produje-
ron luego de ese período. (13)

Aparte del tratamiento antibiótico, se extrajo el disposi-
tivo en los pacientes del grupo I, para lo cual se utilizó de
preferencia la vía percutánea. (14, 15)

Se emplearon las pruebas de Student y de chi cuadrado
(corrección de Yates), se calcularon los OR y el IC95 y se aceptó
como significativa una p < 0,05.

RESULTADOS

De los 85 pacientes con EI, 22 (26%) pertenecían al
grupo I y en 3 de ellos el implante se había efectuado
en nuestra institución. La indicación de los dispositi-
vos se debió a enfermedad del nódulo sinusal (ENS)
en 11 pacientes, a bloqueo auriculoventricular com-
pleto (BAVC) en 10 y a taquicardia ventricular soste-
nida (TVS) en 1. De los 22 pacientes 21 tenían MP y
solamente uno un CDI. En la Figura 1 se muestra la
proporción de pacientes de ambos grupos ingresados
por año en el presente estudio.

Los pacientes del grupo I tenían una edad prome-
dio de 62,4 años (± 17,1) y 13 (59%) eran hombres. No
hubo diferencias de edad entre ambos sexos. Los pa-
cientes  del  grupo  II  tenían  una  edad  promedio  de
45 años (± 19), significativamente menor que la del
grupo II (p = 0,000014), 46 (73%) de ellos eran hom-
bres y tampoco hubo diferencia de edad entre ambos
sexos. De los 63 pacientes del grupo II, 56 (89%) te-

nían EI sobre válvula nativa y 7 (11%) sobre válvulas
pro-tésicas.

Los gérmenes causantes de la EI en el grupo I fue-
ron S. epidermidis en 10 (45%), S. aureus en 5 (23%),
otros gérmenes en 5 (23%) y en 2 pacientes (9%) los
hemocultivos fueron negativos. La fiebre estuvo pre-
sente en 19 pacientes (86,3%), los síntomas respirato-
rios (tos, hemoptisis, opacidad pulmonar en la radio-
grafía, etc., sugestivos de embolias pulmonares sépti-
cas, en 11 (50%), en 8 pacientes (36%) se observó flo-
gosis del bolsillo y en 7 (32%) supuración de éste. El
tiempo transcurrido entre el implante y el diagnósti-
co de la enfermedad fue de una media de 1.310 días
con un rango de 7 a 3.540.

Quince  (68%) pacientes del grupo I no presenta-
ron supuración del bolsillo y la EI comenzó con una
media de 1.200 (DS 1140) días del implante y en los 7
(32%) restantes que presentaron supuración la enfer-
medad comenzó con una media de 1.020 (DS 960) días
(p = NS).

La sensibilidad del ETT y del ETE fue del 23% y
75%, respectivamente, ambas sensiblemente menores
que en el grupo II (véase Tabla 1) y en el 67% de los
casos las vegetaciones se hallaban sobre el catéter y
en el resto, en la válvula tricúspide.

En 10 pacientes (45%) la EI se diagnosticó con dos
criterios mayores, mientras que en los 12 (55%) res-
tantes se realizó con un criterio mayor y tres meno-
res. En la Tabla 1 se muestran las diferencias encon-
tradas entre los grupos I y II.

ABREVIATURAS

BAVC Bloqueo auriculoventricular completo
CDI Cardiodesfibrilador
ETE Ecocardiograma transesofágico
ETT Ecocardiograma transtorácico
EI Endocarditis Infecciosa
ENS Enfermedad del nódulo sinusal
MP Marcapasos
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Fig. 1. Número de EI de ambos grupos ingresadas por año.
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El tratamiento, que fue el mismo en los 22 pacien-
tes, consistió en antibioticoterapia por el término de 6
semanas, de acuerdo con el antibiograma, y la extrac-
ción del MP o el CDI. La extracción se efectuó en 21
pacientes  (95%),  20  por  vía  percutánea  y  en  1  por
toracotomía. Un paciente se negó al procedimiento.

De  los  21  pacientes  en  quienes  se  efectuó  la  ex-
tracción  del  dispositivo,  14  (66,6%)  no  requirieron
estimulación para mantener un ritmo apropiado du-
rante el tratamiento de la EI. La totalidad de los pa-
cientes del grupo I se curaron, mientras que fallecie-
ron 12 (19%) del grupo II.

DISCUSIÓN

Si bien la incidencia de EI luego del implante de un
MP o un CDI varía entre el 0,13 y el 7%, (13, 14-21)  el
alto porcentaje observado por nosotros se debe a que
nuestro hospital es un centro de derivación de EI aso-
ciada con marcapasos.

El germen hallado más frecuentemente en nues-
tro estudio fue S. epidermidis, lo cual coincide con lo
descripto por otros autores, (22) que demostraron que
la cepa de esta bacteria causante de la infección ya se
hallaba  en  el momento del  implante,  con  lo  cual  se
desarrollaría en el acto quirúrgico, infectando en un
comienzo el bolsillo y por consecuencia el generador
para luego extenderse a los catéteres.

S. epidermidis se adhiere a las vainas de silicona y
polietileno, que cubren  los catéteres,  forman micro-
colonias (23) y produce polisacáridos sobre el material
protésico, que mantiene sobre este material. (24, 25)
Otro tanto ocurre con S. aureus, que se adhiere sobre
una  matriz proteica que forma el huésped (biofilm) y
que recubre la prótesis. (26) Esto ocasiona resistencia
al tratamiento antibiótico y explicaría la necesidad de
extraer el dispositivo para lograr la curación de la EI.

La  contaminación  quirúrgica  de  la  herida  puede
provocar, en forma precoz, un absceso de bolsillo, que
se manifiesta en forma aguda luego del implante o bien

puede desarrollar un curso más solapado de meses o
incluso pocos años después de la cirugía. (27) El decú-
bito del bolsillo del generador, que generalmente  se
presenta lejos del implante, también puede ser la cau-
sa de la EI. (28) Por último, otro mecanismo posible
es la infección secundaria por vía hematógena, dado
que el electrodo está recubierto por tejido (endoteli-
zación)  y  éste  puede  ser  colonizado  durante  una
bacteriemia transitoria. (29, 30)

La EI sobre MP o CDI puede clasificarse en aguda
y crónica con respecto al tiempo transcurrido entre el
implante y el inicio de los síntomas. Algunos autores
consideran que es aguda cuando los síntomas apare-
cen en las primeras seis semanas después del último
procedimiento sobre el dispositivo, (13) otros dentro
de los primeros tres meses. (31) En las formas agudas
predominan S. aureus como agente causante de la in-
fección,  mientras  que  en  las  crónicas  lo  hace  S.
epidermidis. (13) Esto no se observó en nuestra serie,
en  la  que  predominó  S. epidermidis  independiente-
mente de que las EI fueran agudas o crónicas.

En este estudio el ETT tuvo baja sensibilidad diag-
nóstica  de  vegetación  (23%),  coincidente  con  otros
autores  que fueron alrededor del 30%. (13, 29, 31, 32)
El ETE mostró una sensibilidad del 77%, algo menor
que la del 85% descripta en otras series. (13) Proba-
blemente esto se deba a que los ETE de nuestro estu-
dio no se realizaron en un mismo laboratorio de ultra-
sonidos. El hallazgo de una sensibilidad diagnóstica
menor del ultrasonido que en el grupo II se debe a que
resulta difícil librarse de interferencias y poder estu-
diar bien todo el recorrido de los electrodos, o que a
veces las vegetaciones son murales y obviamente difí-
ciles de detectar. Al igual que otras comunicaciones,
encontramos  que  la  mayoría  de  las  vegetaciones  se
hallaron sobre el catéter y con menos frecuencia en la
válvula tricúspide. (13, 31, 32)

La mayor edad de los pacientes del grupo I con res-
pecto al grupo II seguramente se debió a que la pato-
logía  que  condujo  a  la  colocación  de  un  MP  es  más

Tabla 1
Diferencias halladas entre los pacientes de los grupos I y II

Variable EI grupo I EI grupo II
n = 22 n = 63 p OR(IC95%)

Edad (años) 62,4 (± 17,1) 45 (± 19) 0,000014
Localización derecha 22 (100%) 9 (14%) 0,000001
S. epidermidis 10 (45 %) 5 (8%) 0,0002 OR = 9,67 (2,43-40,64)

S. viridans 0 31 (49%) 0,00004
S. aureus 5 (23%) 9 (14%) 0,4
Hemocultivos negativos 2 (9%) 5 (8%) 0,8
Síntomas respiratorios 11 (50%) 5 (8%) 0,00006 OR = 11,6 (2,9-48,8)

ETT (sensibilidad) 23 % 59 %
ETE (sensibilidad) 77 % 100 %
Mortalidad 0 12 (19%) 0,06
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frecuente en este grupo etario y que en el grupo II se
hallaban pacientes con drogadicción endovenosa que
son de menor edad. (7) Por último, el mayor compro-
miso respiratorio encontrado en los pacientes del gru-
po I con respecto al grupo II coincide con otras series
en que los infiltrados radiológicos pulmonares fueron
frecuentes en la EI asociada con MP (13, 30 ) y serían
ocasionadas por embolias pulmonares sépticas que son
poco sintomáticas y bien toleradas.

En resumen y como se muestra en la Tabla 1, la
diferencia de los pacientes del grupo I con los del gru-
po II radicó en la mayor edad, la alta prevalencia de S.
epidermidis como agente causal, el mayor compromi-
so respiratorio, la menor sensibilidad de la ecocardio-
grafía para el diagnóstico de vegetaciones y la morta-
lidad  nula,  esto  último  debido  a  que  la  localización
derecha  de  la  EI  produce  un  compromiso  hemodi-
námico menor y la extracción del sistema junto con la
antibioticoterapia aseguran la curación. Todas estas
diferencias fueron desde el punto de vista estadístico
altamente  significativas  y  los  intervalos de  confian-
za tan amplios se debieron al tamaño reducido de la
muestra.

La mayoría de los autores coinciden en que la ex-
tracción de  todo el material protésico  (generador y
electrodos)  es  indispensable  para  la  curación  de  la
enfermedad y existen varias comunicaciones en las
que se demuestra que en los pacientes en los que no
se retira el sistema de marcapaso la incidencia de re-
caídas y la mortalidad son superiores a las de los pa-
cientes en los que se efectúa su extracción. (34-36)
Por lo tanto, una vez realizado el diagnóstico, deben
retirarse  el  generador  y  los  catéteres  cuanto  antes
(indicación clase I de la NASPE) (36) y esto está in-
dicado incluso cuando la infección está localizada ex-
clusivamente en el bolsillo del generador y aunque
algunos autores han tratado el decúbito de éste me-
diante  la  recolocación  del  generador  en  una  zona
subpectoral profunda o por debajo de la fascia mus-
cular, en la actualidad se indica el mismo tratamien-
to que para  la  infección del bolsillo.  (37) De  los 22
pacientes con EI y MP o CDI del presente estudio se
extrajo todo el material protésico a 21, todos los cua-
les se curaron.

SUMMARY

Infective Endocarditis Associated To Pacemakers
and Defibrillators. Presentation, Treatment and
Comparison with Other Endocarditis

Introduction
An increasing number of endocarditis can be associated to
pacemaker and ICD implantation. The objective of this study
was to analyze the characteristics of this illness and to com-
pare it to the rest of the endocarditis treated by our group.

Research design and  methods
All the patients –of both sexes and any age– with endocardi-
tis  treated  since  October  1994  until  October  2003  in  our
hospital  were  included  to  the  present  study.  Diagnosis  of

endocarditis followed the Duke University’s criterions and
their modifications for patients with pacemakers and ICDs.
Patients were divided into 2 groups: group I included those
with pacemakers or ICDs, and group II included the rest of
the patients. Clinical and bacteriological characteristics of
group I were studied and then compared with group II.
The Student test and the Chi test were used in calculating
OR and IC95.  A P<0.05 was considered significant.

Results
Eighty-five  patients  evidenced  endocarditis;  22  (26%)  be-
longed to group I, 21 had a pacemaker implant and 1 had an
ICD. Only 3  of  these patients had been  implanted  in  our
hospital. Patients in group I had a mean age of 62.4 years
(±17.1); 13  (59%) men, with no difference  in age of both
sexes. Patients in group II had a mean age of 45 years (±19),
46 men (73%) and were significantly younger than those in
group I (p = 0.000014). S. epidermidis was the agent in 45%
and S. aureus in 23% of the patients in Group I. Fever was
present in 86.3%; respiratory symptoms such as cough, ex-
pectoration, hemoptysis and Rx pulmonary opacity, sugges-
tive of septic pulmonary embolism, in 50%; pocket inflam-
mation in 36%, and suppuration in 32% of the patients. Mean
time  between  the  implantation  and  the  diagnosis  of  en-
docarditis was 1310 days (range 7 to 3540 days). Diagnosis
during the first 6 weeks post implantation (acute form) was
possible  in  only  3  patients  and  the  rest  after  this  period
(chronic form). The sensitivity of the TTE and the TEE were
23% and 59% respectively. In 67% of the cases, vegetations
included the leads. Lead extraction was performed in 95%
of the patients; all of them were cured.

Conclusions
Patients of Group I, who were older, with a high incidence of
S. epidermidis, had greater respiratory compromise and less
sensibility of echocardiogram for vegetation’s diagnosis than
those of Group II. Lead extraction was performed in 21 (95%)
of the 22 patients in Group I. All the patients were cured.
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