
INTRODUCCIÓN
Los avances en el diseño de los generado-
res y la simplificación de la técnica de
implantación de marcapasos (MP) han
permitido que la estimulación eléctrica
cardiaca sea una práctica habitual en gran
numero de hospitales. Tras la implantación

de un MP los pacientes pueden presentar diversas complica-
ciones de tipo médico y quirúrgico (1-3). Entre las complica-
ciones de tipo médico, la infección es la más frecuente (4-6) y
aunque su incidencia parece haber disminuido debido a la
mejora en las técnicas quirúrgicas de implantación, todavía
ocasiona una importante morbilidad y mortalidad (5).

EPIDEMIOLOGÍA 

En las series más antiguas la incidencia de infección relacio-
nada con MP era muy elevada, probablemente debido a que
entonces se usaban más frecuentemente los MP con genera-
dores externos. Así, en varias series publicadas entre 1967 y
1979 la incidencia de infecciones relacionadas con el uso de
MP permanentes, epicárdicos o no, llegó a ser del 16 % (7,8).
En las series más recientes la incidencia es notablemente
inferior, tanto en número absoluto como en porcentaje con
respecto al resto de otras complicaciones (5). Actualmente se
estima que la incidencia de infecciones, tanto de la bolsa del
generador como de los cables, oscila en torno al 1-7% (9-11).
En nuestra experiencia, la incidencia actual de infección es
sólo del 0.68%.

Las infecciones de los MP se pueden dividir de acuerdo a la
parte del sistema que resulta afectado. Las infecciones de los
MP endocárdicos pueden afectar a la bolsa subcutánea
donde va colocado el generador y a los cables. La infección
puede ser sólo local o asociarse con bacteriemía, con o sin
endocarditis concomitante. En una serie de 1789 implanta-
ciones primarias de MP, se observó infección de la bolsa del
generador en 1.06% de los pacientes (12), y Scully y cols.
comunicaron una cifra similar del 1.2% (13). Grogler y cols.
encontraron un 1% de incidencia de infecciones de los
cables en su trayecto subcutáneo, mientras que la porción
intravascular de los electrodos se infectó en el 2% de los
casos (14). La incidencia de bacteriemía fue del 1% en los
1235 casos en la serie de Morgan y cols. (15); otros investiga-
dores han obtenido resultados similares (5,8,16). La inciden-
cia de bacteriemía según Camus y cols. (17) oscila entre el

0.2% y el 3% (18-27) y tiende a ocurrir más frecuentemente
en pacientes que tienen MP temporales endovenosos duran-
te varios días antes del implante del sistema definitivo (8,15). 

La incidencia de la endocarditis relacionada con los MP es
baja y oscila entre el 0.1-1.1% (5). Sin embargo, Craig en
una serie (8) comunicó una incidencia de hasta el 3.1 % de
endocarditis relacionadas con MP. En la serie de Arber y
cols, la más importante de la literatura, la endocarditis supu-
so el 9.4% de todas las infecciones relacionadas con los sis-
temas de MP (28). Hay que tener en cuenta que la verdadera
incidencia de endocarditis no se conoce y podría ser que
haya sido infravalorada, ya que en ocasiones esta complica-
ción se descubre accidentalmente en la autopsia (29-31).

FACTORES DE RIESGO PREDISPONENTES 
A LA INFECCIÓN

Las infecciones relacionadas con los MP parecen ser más
frecuentes en pacientes ancianos y con enfermedades subya-
centes (16). En algunas series se ha resaltado la alta inciden-
cia de diabetes o neoplasia entre estos pacientes y muchos
de ellos seguían tratamiento con esteroides o anticoagulan-
tes (32,33). Dada la alta prevalencia de estos factores entre los
pacientes que precisan un MP, no hay certeza de que jue-
guen un claro papel predisponente a la infección (28).

Además de estos factores generales, una serie de factores
locales contribuyen a la aparición de infecciones relaciona-
das con los MP, como son la aparición de erosiones en la
bolsa cutánea del generador; el desarrollo de hematomas
postoperatorios; de necrosis por presión sobre la piel que
cubre el generador; o de traumatismos sobre esta zona.
Scully y cols. estimaron que al menos el 5% de los pacientes
con MP permanentes desarrollan algún tipo de abrasión
cutánea en la piel que cubre el generador y otro 1-2% sobre
la piel del trayecto subcutáneo de los electrodos (13). La
mayoría de los autores consideran que la aspiración de los
hematomas postquirúrgicos y el uso de drenajes puede
aumentar el riesgo de infección de un MP (12,34), si bien
otros no han confirmado estos datos (35).

El riesgo de infección de los MP epicárdicos es superior al
de los endocavitarios. El grupo de Oldershaw encontró que
el 3,6% de los pacientes con MP epicárdicos permanentes
desarrollaron infección, mientras que la incidencia fue del
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2% en los pacientes con sistemas permanentes endovenosos
(36). Por otro lado, múltiples estudios han sugerido que los
pacientes con MP permanentes tienen una mayor incidencia
de infecciones tras el reemplazamiento o recambio del gene-
rador o de los cables que con la implantación inicial (5, 8).
Así, Kennelly y Piller comunicaron que la incidencia de
infección era del 1% cuando se realizaba la primoimplanta-
ción, pero subía al 2% cuando se realizaba el primer recam-
bio y del 6% cuando se realizaban dos o más sustituciones
(35). El grupo de Choo encontró que el 66% de todas las
infecciones en su serie habían ocurrido en pacientes someti-
dos a recambios o segundos procedimientos (32). Sin embar-
go, los datos de otros autores como Harstein y cols, no apo-
yan esta idea, y otras series posteriores han demostrado que
la tasa de infección es aproximadamente la misma en las
colocaciones iniciales del MP como en los procedimientos
de recambio del generador (37). El tamaño inferior de los
generadores en uso actualmente y la menor incidencia de
complicaciones locales sobre la bolsa del generador que se
producen en la actualidad pueden ser parcialmente los res-
ponsables de este hecho.

También parece que la incidencia de infección es similar
entre los MP mono y bicamerales (38).

Algunos autores encuentran una incidencia mayor de infec-
ción de la que cabría esperar en pacientes que previamente
habían llevado un MP temporal (39,40). Existe también con-
troversia con respecto al papel que podrían desempeñar la
existencia de cables abandonados en intervenciones anterio-
res por fallo del sistema de estimulación o por infección, en
las que no se pudo extraer el electrodo. Teóricamente, estos
cables podrían dar lugar a turbulencias que favorecerían el
desarrollo de depósitos de fibrina, lo que podría constituir un
medio de cultivo óptimo en caso de bacteriemía (41). Al pare-
cer, el riesgo de infección estaría determinado por la causa
que motivó el abandono de los cables y lógicamente es
mucho mayor cuando existió infección previa de los cables
que no pudieron ser retirados (42-44). 

PATOGÉNESIS DE LA INFECCIÓN

El generador y los cables constituyen cuerpos extraños que
disminuyen la capacidad del huésped para erradicar los
microorganismos contaminantes. Los estafilococos parecen
ser particularmente capaces de adherirse a estos cuerpos
extraños y formar microcolonias sobre las estructuras de
polietileno o de silicona que cubren el generador o los cables
(6,16). Además, estos organismos producen cantidades copio-
sas de un material amorfo, identificado como un residuo de
los exopolisacáridos de su glococálix. Este material pegajo-
so (slime) acaba cubriendo a las células bacterianas y las
puede proteger contra los mecanismos locales y los agentes
antimicrobianos (45,46). Marrie y Costerton demostraron que
los estafilococos coagulasa-negativos recuperados de los
pacientes con infección de la bolsa del MP produjeron más

cantidad de este material que las cepas que infectaban dife-
rentes tipos de catéteres intravenosos (47). Además, la bolsa
del generador suele rodearse de un tejido fibroso avascular
que disminuye la defensa del huésped a la contaminación
bacteriana en el momento de la cirugía. 

Las infecciones de los MP pueden producirse por varías
vías. En primer lugar, por la contaminación de la herida
quirúrgica, que ocurre generalmente intraoperatoriamente.
En este caso puede producirse un absceso en la bolsa del
generador o bien dar lugar a una infección precoz de la por-
ción subcutánea del trayecto de los cables. Los abscesos de
la bolsa del MP generalmente se presentan de forma precoz
tras la cirugía, aunque más frecuentemente se produce una
infección indolente de la bolsa que no se hace evidente
hasta 6 a 27 meses más tarde (8,32,48). Este mecanismo de
infección, que parece ser el más frecuentemente implicado,
sería el responsable de los cuadros de sepsis que aparecen
en las primeras semanas o meses después de la interven-
ción, ya que posteriormente todo el sistema queda aislado
por un tejido de granulación que dificulta la progresión de
los gérmenes. Esta barrera de protección puede ser rota al
realizar nuevas intervenciones (por infección o al intentar
retirar los cables), lo que puede facilitar una posterior infec-
ción sistémica (49).

Una vez que se desarrolla la infección local de la bolsa del
MP puede producirse la extensión de la infección por conti-
nuidad a otros componentes del sistema. La infección puede
progresar a lo largo de la porción subcutánea de los cables y
desde allí el proceso puede alcanzar ocasionalmente el
torrente sanguíneo produciéndose una bacteriemía y/o endo-
carditis. Los MP externos temporales también pueden pro-
porcionar una puerta de entrada para la infección y el creci-
miento de las bacterias puede progresar a lo largo de los mis-
mos hasta alcanzar el endocardio o el miocardio (sí se trata
de electrodos epicárdicos).

Menos frecuentemente, los componentes del MP se pueden
llegar a infectar como resultado de una siembra por vía
hematógena, causada por una infección a otro nivel. La por-
ción intravascular e intracardiaca del cable se rodea de capas
densas de tejido fibroso endotelizado a nivel de los vasos,
válvula tricúspide y endocardio. Este tejido se puede coloni-
zar durante una bacteriemía transitoria. No hay que olvidar,
por último, que hasta en un 30% de los casos no se logra
encontrar la puerta de entrada de la infección. 

MICROBIOLOGÍA

Los estafilococos son la causa mas frecuente de infecciones
de los MP (50-54) (tabla I). El Staphylococcus epidermidis es
la causa más probable de infección de la bolsa del genera-
dor, particularmente en las infecciones tardías (12,32). En
once series de infecciones de MP recogidas por Bluhm
durante el periodo 1979-84 (8) el 44% de los episodios fue-
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ron debidos a este microorganismo, mientras que el 29%
fue debido a S. aureus y en el 2 % de los casos la infección
fue debida a ambos tipos de estafilococos. En contraste,
otros investigadores han encontrado que el S. aureus es res-
ponsable de la mayoría de las infecciones de los MP (35,55).
En general S. aureus es más frecuentemente responsable de
infección precoz (en los primeros 3 meses) y de infección
asociada con bacteriemía que S. epidermidis (5,6,32). Como
podemos ver la microbiología de las infecciones del MP
son similares en buena medida a la correspondiente a las
endocarditis protésicas.

También otros microorganismos pueden ser responsables de
infecciones relacionadas con MP (incluyendo endocarditis),
aunque son mucho menos frecuentes. Así, se han descrito
infecciones locales de la bolsa del generador por Coryne-
bacterium spp, bacilos aerobios gram negativos, especial-
mente Escherichia coli, Proteus spp. , Klebsiella spp. , Pseu-
domonas aeruginosa, Serratia marcescens y Salmonella typ-
himurium y raramente por Candida spp. (tabla I ). La infec-
ción puede ser polimicrobiana hasta en el 20% de los casos
(32). Frecuentemente los pacientes con infección por micro-
organismos diferentes al estafilococo, especialmente por
hongos, tienen factores de riesgo tales como diabetes o trata-
miento previo con esteroides (56,57).

No hay que olvidar, por último, que en un porcentaje no des-
deñable de infecciones relacionadas con MP los cultivos son
negativos. Esto puede ser debido al tratamiento previo con
antibióticos o, más frecuentemente, a la dificultad para aislar
S. epidermidis debido a su gran capacidad de adhesión a los
componentes del sistema.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

Las infecciones de los MP se puede dividir atendiendo a la
localización o al momento en que se producen desde la
implantación del MP. Las infecciones precoces son las que
se presentan en los primeros 3 a 6 meses. Generalmente se

hacen aparentes en las primeras 8 semanas del postoperato-
rio. Estas generalmente son el resultado de una contamina-
ción en el momento de la cirugía. Figura 1.

Las infecciones tardías generalmente se asocian con ero-
sión y necrosis de la piel supraadyacente al generador o los
cables y se definen como aquellas que comienzan entre los
6 y 27 meses tras la cirugía (16). Figura 2.

De acuerdo con lo expuesto en la tabla II las infecciones de los
sistemas de estimulación pueden ocurrir en una variedad de
localizaciones. En pacientes con MP permanentes, las infec-
ciones son más comunes a nivel de la bolsa del generador; de
hecho, en una serie de infecciones de MP el 72% de los pacien-
tes desarrollaron abscesos de la bolsa y fueron la única locali-
zación en el 39% de éstos (32). Como dijimos anteriormente,
las infecciones de la bolsa se desarrollan precozmente, pero
pueden hacerse evidentes varios años tras la cirugía (35,58).
Estas infecciones son a menudo difíciles de distinguir de las
necrosis estériles e inflamación del tejido de la bolsa del gene-
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Tabla I. 
Microbiología de las infecciones de marcapasos (7,8).

Localización de la infección Microorganismo aislado

Bolsa del generador o electrodos S. epidermidis
(sin afectación intravascular) S. aureus

Corynebacterium spp.
E. coli, Proteus spp. Enterobacter 
cloacae, 
otros bacilos gramnegativos,
otros cocos grampositivos

Bacteriemía o endocarditis S. aureus
S. epidermidis
Pseudomonas aeruginosa
Klebsiella spp., Proteus spp., 
Serratia marcescens.
Otros bacilos gramnegativos, 
Candida spp. 
Otros hongos.

Figura 1. Aumento de volumen de la bolsa del generador, sin otros
signos inflamatorios locales a los tres meses del implante del
generador.
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rador, ya que los signos sistémicos de bacteriemía, tal como
fiebre y el malestar general están a menudo ausentes. Estas
infecciones suelen permanecer limitadas o progresar a infec-
ciones que afectan a los electrodos y producen bacteriemía.

Los cables son otra zona frecuentemente afectada por la
infección. En un estudio de 1376 pacientes, el 17% de las
complicaciones infecciosas de los MP estuvieron relaciona-
das con los propios cables (14). Las infecciones de estos, aun-
que a menudo inaparentes al inicio, pueden conducir a gra-
ves consecuencias. En una serie de 1734 pacientes con elec-
trodos infectados retenidos, la mortalidad fue del 25% (8). La
infección de los electrodos se desarrolla a menudo a lo largo
de la porción subcutánea de los mismos y puede progresar
centrífugamente causando bacteriemía sostenida y/o endo-
carditis. Estas infecciones de los cables tienden a ocurrir mas
tardíamente que las que afectan primariamente a la bolsa y
se hacen aparentes por término medio a los 7 u 8 meses del
postoperatorio (59). Figura 3.

En contraste, las infecciones de los MP temporales endove-
nosos generalmente se desarrollan pronto tras la implanta-
ción, como media a los 6 días (5).

Como en el caso de los MP endovenosos, los MP epicárdi-
cos permanentes también presentan complicaciones infec-
ciosas iniciadas a partir de la infección de la bolsa del gene-
rador. Frecuentemente sólo producen síntomas locales, pero
raramente la infección de los cables permanentes epicárdi-
cos se ha asociado con complicaciones más severas tales
como mediastinitis, pericarditis, o fístulas cutáneo-bronco-
pleurales (36). El uso de electrodos epicárdicos temporales
también se ha asociado con mediastinitis postoperatoria,
aunque la asociación puede ser fortuita.

El desarrollo de bacteriemía en pacientes con MP constituye
un grave problema, como en cualquier otro paciente con
cuerpos extraños intravasculares. Si se produce una bacte-
riemía sostenida uno debe asumir que existe infección de los
cables y debe sospecharse la posibilidad de endocarditis (15).
En contraste, la bacteriemía transitoria a menudo refleja
infección de otra fuente y no necesariamente implica que
esté envuelta en ella el MP (13).

La endocarditis relacionada con los MP es con frecuencia, difí-
cil de diagnosticar. La válvula más frecuentemente afecta es la
tricúspide, pero pueden desarrollarse también lesiones sobre la
aurícula derecha o sobre el endocardio mural del ventrículo
derecho. También hay casos descritos de endocarditis izquier-
da (60). Como se ha comentado con anterioridad, muchos de los
pacientes tienen antecedentes de infección de la bolsa del MP,
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Figura 3. Exteriorización de un cable en su trayecto subcutaneo, 
a los cuatro años del implante, con establecimiento de una fistula
crónica “humeda”.

Figura 2. Exteriorización de un generador a los tres años del
implante, sin signos inflamatorios locales.

Tabla II. 
Tipos de infecciones de los marcapasos (4).

Localización de la infección Microorganismo aislado

1. MP permanentes
1.1. Endocárdicos

a. infecciones de la bolsa del generador, incluyendo 
formación de abscesos

b. infecciones de los cables, incluyendo cables actua-
les o retenidos

c. bacteriemía o endocarditis
d. infección mixta.

1.2. Epicárdicos
a. infecciones de la bolsa del generador, incluyendo 

formación de abscesos
b. infecciones de los cables epicárdicos
c. mediastinitis, pericarditis, fístula 

cutánea-broncopleural (raro).
d. infección mixta.

2. MP temporales (generadores externos)
2.1.Enodovenosos

a. infección cables
b. bacteriemía o endocarditis

2.2. Epicárdicos
a. infección cables
b. mediastinitis (raro)
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de la piel adyacente o de intervenciones repetidas sobre el sis-
tema, si bien en el momento de manifestarse la endocarditis en
pocos se encuentran datos de infección local (61). El tiempo de
aparición de los síntomas con respecto a la implantación del
MP es variable, pero en la mayoría de los casos es superior a 2
meses, llegando en algunos casos a ser de años. Pocos pacien-
tes tienen los hallazgos clínicos típicos de endocarditis (62). Lo
más corriente es un cuadro de fiebre prolongada. La afectación
predominantemente derecha hace que sea relativamente fre-
cuente el desarrollo de embolia pulmonar, llegando a ser hasta
del 15% de los casos en algunas series (61). La aparición de un
soplo de insuficiencia tricúspide se da en un 20-40% de los
casos. En menos del 10% de los pacientes se encuentra esple-
nomegalia, insuficiencia renal, manifestaciones cutáneas u
otros de los síntomas y signos clásicos de la endocarditis

DIAGNÓSTICO

La presencia de infección de la bolsa del generador o de las
porciones subcutáneas de los cables suele ser fácil de diag-
nosticar cuando existen signos locales (37). Figura 4.

Las infecciones de la bolsa se pueden manifestar sólo con
dolor local, eritema e incluso erosión o supuración de la piel
con cultivos positivos, pero con frecuencia el diagnóstico
pasa desapercibido durante largo tiempo por la ausencia de
síntomas locales o porque el cultivo es repetidamente negati-
vo (7,8). Los pacientes no siempre desarrollan fiebre y a
veces puede presentarse fiebre en las primeras 48 horas tras
la implantación del MP en ausencia de verdadera infección.
Sin embargo, la presencia de fiebre suele ser un indicador de
infección local cuando se desarrolla más allá del segundo día
del postoperatorio, especialmente si existen otros signos
locales que sugieran infección (63).

Cuando se sospecha infección local de un MP se deben extraer
siempre hemocultivos para descartar bacteriemía oculta, haya
o no fiebre. Los pacientes que desarrollan bacteriemía suelen
tener síntomas generales de infección como fiebre, escalofríos
y leucocitosis (32). En el estudio de Morgan y cols. que incluía

pacientes portadores de MP con bacteriemía, la fiebre fue el
síntoma de presentación más frecuente (15). En cambio, puede
no haber signos de infección local, lo que puede retrasar el
reconocimiento de la etiología de la bacteriemía (64,65). En los
pacientes que tienen bacteriemía prolongada debe considerarse
en principio que tienen endocarditis, hasta que no se demuestre
lo contrario. Sin embargo, el diagnóstico de este tipo de infec-
ción puede ser difícil debido a que pueden faltar los signos clí-
nicos habituales de endocarditis. En general los pacientes con
endocarditis tendrán fiebre y otros síntomas constitucionales,
pero puede que no se ausculten soplos cardiacos a pesar de que
exista afectación de la válvula tricúspide, como ocurre en otros
pacientes con endocarditis derecha. También suelen faltar los
fenómenos embólicos, las manchas de Roth y la anemia (66-71). 

En pacientes con endocarditis relacionada con un sistema de
MP, los hemocultivos son generalmente positivos, pero pue-
den ser negativos si el microorganismo es de crecimiento
difícil o se trata de un hongo, o si el paciente ha recibido pre-
viamente antibióticos. Se ha sugerido que los hemocultivos
también podrían resultar negativos debido a que las vegeta-
ciones se encuentran envueltas por un tejido endotelizado
que las aísla de la sangre (13). En pacientes con bacteriemía
los cultivos tomados de la bolsa del generador o de los elec-
trodos frecuentemente revelan crecimiento del mismo
microorganismo aislado de la sangre (32). Los resultados del
ecocardiograma son variables, dependiendo del tamaño de
la vegetación, del sitio afecto y del tipo de ecocardiograma
(transtorácico o transesofágico) (72-76). En general los crite-
rios para el diagnóstico de endocarditis son los mismos que
los seguidos en cualquier otra circunstancia (77).

La ecocardiografía, junto con la existencia de bacteriemía,
es la base principal sobre la que asienta el diagnóstico de
endocarditis. La sensibilidad de la ecocardiografía transtorá-
cica para el diagnóstico de endocarditis es sólo del 50%,
algo superior en válvulas nativas (60%) e inferior en prótesis
(25%) (78). En pacientes portadores de MP, la ecocardio-
grafía transtorácica tiene una utilidad muy limitada, aunque
en ocasiones permite establecer el diagnóstico al visualizar-
se una masa de ecogenicidad diferente de la del cable, con
movimiento errático e independiente del movimiento del
mismo. En la mayoría de los casos, no obstante, está indica-
da la realización de una ecocardiografía transesofágica.
Varios factores contribuyen a explicar la superioridad de la
vía transesofágica. En primer lugar el hecho de que los
pacientes portadores de MP suelen ser mayores y frecuente-
mente tienen una mala ventana transtorácica. En segundo
lugar, porque el estudio transesofágico permite visualizar
más claramente la vena cava superior y la porción superior y
posterior de la aurícula derecha, lugares donde con frecuen-
cia asientan las vegetaciones en estos pacientes. Por último,
porque la ecografía transesofágica permite diferenciar mejor
los cables del MP de las vegetaciones adyacentes (79).
Aunque la ecocardiografía transesofágica tiene un alto valor
predictivo negativo (85%) en pacientes con sospecha de
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Figura 4. Punción aspiración de la bolsa del generador, del pacien-
te mostrado en la figura 1. El cultivo del liquido seropurulento fue
positivo para estafilococo epidermidis.
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endocarditis, es difícil diferenciar la existencia de un trombo
de una vegetación, por lo que el diagnóstico no siempre
puede ser de seguridad. 

TRATAMIENTO

El tratamiento apropiado de las infecciones de los MP
depende de una serie de factores: (1) el microorganismo res-
ponsable; (2) el tipo de sistema de MP y el componente del
mismo que está afectado; (3) la presencia de infección a
otros niveles y (4) el estado general del paciente. El trata -
miento, por tanto, deberá ser diferente según el marco clíni-
co en que se presente la infección.

La mayoría de los autores están de acuerdo en que cuando
existe evidencia de infección se debe retirar todo el sistema
siempre que ello no suponga un riesgo inaceptable para la vida
del paciente (28,80-82). En la mayoría de las series, la mortalidad
entre aquellos a los que no se les retira el sistema es mucho

mayor que si se consigue retirarlo (tabla III) (50-53,83). Sin
embargo en alguna serie se ha comunicado que la mortalidad
de los pacientes con endocarditis era similar (20% vs. 31%)
entre los que se retiraba o no el sistema, respectivamente (28). 

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES 
DEL GENERADOR

Algunos investigadores, tales como Ramsdale y cols. (84)

creen que la inspección frecuente de la herida quirúrgica
en busca de signos iniciales de infección superficial, per-
mitiría la administración precoz de antibióticos por vía
sistémica y prevendría el desarrollo posterior de infeccio-
nes más serias de la bolsa del MP. Una vez que se ha esta-
blecido el diagnóstico de infección de la bolsa, existe con-
troversia en cuanto cuál debe de ser el manejo terapéutico
más adecuado. Algunos grupos han sugerido que para
curar estas infecciones, bastaría únicamente un tratamien-
to conservador con antibióticos sistémicos, junto a debri-
damiento local de la herida e irrigación cerrada de la
misma con antimicrobianos o soluciones de antisépticos,
particularmente cuando el microorganismo causal es S.
epidermidis (59,85). El manejo conservador podría estar
también indicado en los pacientes en los que la realización
de cirugía supone un riesgo inaceptable para el sujeto o
bien en los que existe una alternativa limitada para encon-
trar un sitio donde colocar el nuevo generador. La gran
mayoría de personas que manejamos estos problemas cre-
emos, sin embargo, que estas medidas resultarán inade-
cuadas para la mayor parte de las infecciones de la bolsa
del generador, especialmente si se ha producido una ero-
sión de la piel que lo cubre. Figura 5.

Por ejemplo, Choo y cols. (32) encontraron que este aborda-
je terapéutico resultó ineficaz en todos salvo en uno de los

Cuadernos Técnicos

Tabla III.
Endocarditis relacionada con marcapasos (28).

Referencia Nº de casos Cultivos con Retirada electrodos (%) Mortalidad Mortalidad 
S. aureus (%) médica * medico/quirúrgica**

50-21 12 83 58 40 0

50-18 9 67 100 na 0

50-12 7 84 100 na 28

50-5 14 64 57 33 12

50-7 9 56 89 0 0

50-8 5 60 80 0 25

50 44 50 57 31 20

Total 100 61 67 32 13

*  Pacientes tratados sólo con antibióticos. 
** Pacientes tratados con antibióticos y retirada quirúrgica del sistema. 

naA = no aplicable

Figura 5. Extracción del generador y del cable del paciente 
mostrado en la figura 2.
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27 pacientes estudiados por ellos que tenían infección de la
bolsa del MP y que habían sido manejados de forma con-
servadora.

En la actualidad la mayoría de los autores consideran que
debe realizarse un manejo radical desde el inicio con retirada
de todo el sistema. La retirada total puede ser necesaria tam-
bién en las infecciones de la bolsa causadas por S. epidermi-
dis (86). En algunas ocasiones se ha intentado hacer una reti-
rada parcial del sistema en aquellos pacientes con infeccio-
nes de la bolsa en los que se consideraba que la parte proxi-
mal de cables estaba estéril, drenando la bolsa antigua,
administrando antibióticos por vía sistémica y tunelizando
estos cables hasta un nuevo generador colocado en un sitio
diferente (13). Sin embargo, en una serie de 79 pacientes,
Harjula y cols. vieron que se producía recidiva de la infec-
ción en el 77% de los casos cuando el MP se retiraba al ini-
cio sólo parcialmente, mientras que la frecuencia de recidiva
era sólo del 8% tras la retirada total del sistema (55). Por otro
lado se ha comunicado que la mortalidad de los pacientes
con infecciones de la bolsa puede llegar a ser del 66% si no
se retira por completo el sistema de MP (87). Figuras 6, 7 y 8.

Unos pocos pacientes con infecciones de la bolsa pueden no
requerir un nuevo MP tras la retirada completa de un sistema
infectado. Si el MP todavía es necesario, se debería ideal-
mente colocar el nuevo generador y los cables en el lado
contralateral del tórax. El manejo óptimo también incluye la
recolocación del nuevo generador en una bolsa de localiza-
ción más profunda bajo el músculo pectoral o bajo la fascia
del mismo, de forma que sea menor el riesgo de necrosis por
presión (48,59). Los generadores de los MP epicárdicos sue-

len implantarse también mas profundamente en el área
epigástrica, bajo el músculo recto del abdomen (88). No está
claro si es necesario implantar un MP temporal cuando se va
a colocar un MP permanente en un paciente con infección
previa, con el fin de intentar reducir el riesgo de recidiva de
la infección. Algunos autores recomiendan que se coloque
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Figura 6. Paciente  B.M.S. Radiografia de torax  posteroanterior
(PA) que presentó infección de la bolsa del generador, a los seis
meses de un procedimiento de recambio de un generador VVI
agotado, cuyo cable se abandonó impantadose un generador VDD
de cable único.  

Figura 7. Paciente  B.M.S. Radiografia pA de torax, tras extracción
de los cables y del generador. Cable de marcapasos temporal por
via femoral, para mantener la estimulación.

Figura 8. Paciente  B.M.S. Radiografia PA de torax con 
un nuevo sistema VDD con cable único, implantado por 
el lado opuesto
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solo en pacientes marcapasos-dependientes durante varios
días mientras se resuelve la infección de la bolsa. (15,60)

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES 
DE LOS CABLES

Múltiples estudios han demostrado que la infección de los
cables responde generalmente mal al tratamiento conserva-
dor con antibióticos sistémicos y medidas quirúrgicas loca-
les exclusivamente, es decir, realización de desbridamiento
y recolocación del trayecto subcutáneo en un sitio diferente
o a un nivel más profundo (1,14,32). Para manejar este tipo de
infecciones es necesaria la retirada total del sistema junto a
tratamiento parenteral con antibióticos (6,13). 

Hay que considerar, sin embargo, que la retirada de unos
cables implantados desde hace tiempo puede conllevar gra-
ves complicaciones ya que tanto el extremo distal del cable
como diversas zonas de su trayecto endovascular, suelen
estar englobado en un tejido fibroso endotelizado que lo
atrapa (89). Se han utilizado diferentes procedimientos para
extraer cables sin necesidad de recurrir a la cirugía cardia-
ca y con el mínimo riesgo para el paciente, que incluyen el
uso de sistemas de tracción cutánea gradual (90-92) y de
contratracción (93-94) que pretenden producir ruptura de las
bandas fibrosas que atrapan los cables. Todos estos proce-
dimientos conllevan un riesgo para el enfermo producién-
dose en algunos casos roturas de la pared del ventrículo
derecho o de la válvula tricúspide, arritmias ventriculares,
hemopericardio, taponamiento cardíaco, parada cardiaca,
rotura de los cables y otras complicaciones (89,90,95), por lo
que algunos autores creen que la realización de toracoto-
mia es el procedimiento más seguro para retirar los electro-
dos (86,95,96,97). La actitud a tomar en el caso de que un
cable quede retenido durante su extracción es difícil, pero
en general se aconseja la retirada de estos fragmentos si
hay bacteriemía asociada o si persiste la infección tras tra-
tamiento antibiótico parenteral (98). 

En el caso de pacientes con endocarditis, y en los que se ha
comprobado la existencia de verrugas es obligada la extrac-
ción bajo visión directa tras toracotomia con o sin circula-
ción extracorporea (90) aunque no hay olvidar, sin embargo,
que la intervención conlleva una importante morbimortali-
dad en sí misma (81,82). 

Como en el caso de la infección de la bolsa del MP, no está
claro si es precisa la colocación de un MP temporal externo
tras la retirada de los cables infectados mientras se adminis-
tra antibióticos sistémicos antes de la implantación del
nuevo sistema. En general se tiende a hacer el procedimiento
en un solo tiempo. Tras comenzar el tratamiento antibiótico
parenteral, se coloca un nuevo sistema al tiempo que es reti-
rado el sistema infectado. Este abordaje condiciona menos
infecciones subsecuentes y una hospitalización más corta
que la intervención en dos tiempos (99). 

TRATAMIENTO DE LA BACTERIEMÍA 
O ENDOCARDITIS

El tratamiento de una bacteriemía en pacientes con MP
depende del momento en que ésta se desarrolle, del organis-
mo responsable y del grado de certeza en la infección del sis-
tema (17). En general, en los pacientes que desarrollaron bac-
teriemía, sobre todo si es estafilocócica, en los primeros 3
meses tras la implantación del sistema, el riesgo de infección
es tan elevado y la sospecha de endocarditis tan alta, que se
aconseja la retirada de todo el sistema junto a un tratamiento
antibiótico prolongado, a menos que exista otra fuente evi-
dente bacteriemía o no haya bacteriemía persistente (5).

Cuando la bacteriemía se desarrolla más tardíamente y no es
estafilocócica, algún autor aconseja realizar un tratamiento
exclusivamente médico, sin retirada del sistema, con antibióti-
cos parenterales durante 6 semanas, siempre que la bacte-
riemía desaparezca con el tratamiento antibiótico, que no haya
funguemia, que no haya datos ecocardiográficos de endocar-
ditis y que no haya evidencia de embolismo séptico pulmonar
(100-105). Otros autores, sin embargo, consideran que la bacte-
riemía tardía tiene las mismas implicaciones que la precoz y
aconsejan la misma actitud, es decir, retirada completa de todo
el sistema (7,8,15). En varios estudios los pacientes con bacte-
riemía, tanto precoz como tardía, generalmente respondieron
bien a la retirada total del sistema y al uso de antibióticos
parenterales, mientras que aquellos que fueron manejados
sólo con antibióticos, sin la retirada total del generador y de
los cables, no respondieron o incluso murieron (64,106,107). Si
fuera necesario un nuevo MP, se deben seguir la misma con-
ducta recomendada para la infección de los cables sin bacte-
riemía. En los pacientes bacteriémicos en los que este absolu-
tamente contraindicada la cirugía cardiaca para la extracción
de los cables, por su elevado riesgo vital o mala situación
general del paciente, se deberá completar al menos un ciclo de
6 semanas de tratamiento con antibióticos parenterales; si ocu-
rre recidiva de la infección tras estas 6 semanas, se debería
volver a dar un ciclo similar de 6 semanas más seguido de un
tratamiento antibiótico oral muy prolongado (64).

En cuanto a la endocarditis relacionada con MP, constituye
un cuadro grave con una mortalidad global en torno al 24-
34% que puede llegar a ser del 32-84% si no se retira el sis-
tema completo (108,109). Esta mortalidad según algunos auto-
res no se relaciona ni con la edad, ni con el tiempo que lleve
colocado el MP, ni con el tipo de microorganismo causal (28).
Las pautas y duración del tratamiento antibiótico en la endo-
carditis infecciosa relacionada con MP, son similares a las
aconsejadas para el tratamiento de las endocarditis sobre
válvula protésica. Si se sospecha este tipo de infección y la
situación del paciente es grave, se debe iniciar tratamiento
empírico con vancomicina, gentamicina y rifampicina hasta
la identificación del microorganismo responsable. Una vez
que se ha identificado el agente etiológico, debería conocer-
se la sensibilidad del mismo y proceder a ajustar el trata-
miento de acuerdo a ésta.

Cuadernos Técnicos
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Por tanto, el tratamiento de una endocarditis en paciente por-
tador de MP debe incluir siempre la extracción de todo el
sistema de estimulación y de los cables, junto a tratamiento
antibiótico durante al menos 6 semanas, lo que permite una
tasa de curación superior al 90% (61). Se ha comprobado que
incluso aunque la evolución clínica sea favorable y se haya
conseguido negativizar los hemocultivos con tratamiento
antibiótico adecuado, es posible seguir cultivando el micro-
organismo responsable en el sistema una vez que se explanta
éste (110), lo que demuestra la imposibilidad de erradicar la
infección sin retirar el sistema. Es importante destacar que
en caso de endocarditis por S. aureus es siempre obligada la
retirada del sistema, aunque la fuente inicial de la bacte-
riemía no sea el propio MP (111, 112). Debido a la gran adhe-
rencia del estafilococo a los catéteres intravasculares (113,114)

y en concreto a los cables de MP (115) es muy difícil erradicar
la infección sólo con tratamiento médico. El fracaso del tra-
tamiento conservador en caso de endocarditis por S. aureus
es del 57% (17).

PROFILAXIS DE LAS INFECCIONES 
DE LOS MARCAPASOS

La forma más eficaz de prevenir la infección de un MP es el
uso de una técnica quirúrgica meticulosa durante su implan-
tación, incluyendo la preparación cuidadosa de la piel, loca-
lización precisa de la incisión cutánea, medidas de asepsia
estrictas, hemostasia eficaz y evitar los drenajes (34,35,59). Es
también igualmente importante el estrecho seguimiento
postoperatorio. Algunos investigadores han obtenido culti-
vos de la nariz y de la garganta perioperatoriamente, de las
márgenes de la herida durante el procedimiento, y de la
bolsa del generador postoperatoriamente, con el fin de ver
si tienen valor pronostico. No parece que ninguna de estas
técnicas sea capaces de predecir el desarrollo de infección
subsecuente (116,117). 

Frecuentemente se usa algún antibiótico como profilaxis en
el momento del implante de un MP. Algunos autores aconse-
jan su uso rutinario, mientras que otros los reservan sólo
para los procedimientos más prolongados. Otros evitan su
empleo por creer que no reducen la incidencia de infeccio-
nes y podrían favorecer la aparición de cepas resistentes. Ha
habido múltiples estudios retrospectivos sobre el uso pro-
filáctico de antibióticos en la colocación de MP que no han
demostrado la utilidad del uso rutinario de antibióticos pro-
filácticos en esta situación (37,118). También se han realizado
varios estudios prospectivos, si bien las comparaciones han
resultado difíciles en muchos de ellos. En el estudio de Muer
(63) 431 pacientes recibieron bien dos dosis de flucloxacilina
más benzilpenicilina intramuscular o bien placebo. Sólo
0.9% de los pacientes que recibieron profilaxis desarrollaron
infección, lo que fue significativamente diferente con res-
pecto al 3,6% encontrado en los que recibieron placebo. En
otro estudio Ramsdale y cols. no encontraron diferencias
con el uso de penicilina parenteral u oral en un grupo de

pacientes con primoimplantes y/o recambios de MP (84).
Bluhm y cols realizaron varios estudios prospectivos contro-
lados de profilaxis antibiótica. En el primero (119) la profila-
xis con cloxacilina parenteral y después oral durante 10 días
se asoció con una tasa de infección del 2% en pacientes tras
implante de MP, en contraste con el 14% en los controles.
Sin embargo, en un estudio posterior doble ciego de 106
pacientes con MP recién implantados que recibieron fluclo-
xacilina oral o placebo no se vieron infecciones en ningún
grupo, por lo que concluyeron que aunque la profilaxis está
posiblemente indicada en pacientes con un mayor riesgo de
infección (no definido), la profilaxis antibiótica no debe ser
usada rutinariamente en la implantación de MP (8). En otra
investigación clínica el grupo de Bluhm comparó la profila-
xis local con una solución que contenía cloxacilina, con la
profilaxis con un antibiótico sistémico y no encontró dife-
rencias significativas en la frecuencia de infección en
pacientes sometidos a reemplazamientos de generador (120).

Si se va a usar profilaxis antibiótica, los antibióticos apropia-
dos pueden incluir cefalosporinas de primera generación o
cloxacilina. Estos fármacos generalmente producen unos
adecuados niveles tisulares y a nivel de la bolsa del genera-
dor cuando se administran inmediatamente antes de la
cirugía. Kaiser recomendó que los pacientes a los que se va a
implantar un MP deberían recibir cefazolina 1 gramo IV pre-
operatoriamente y después cada 6 horas durante 48 horas
(121). Otros autores creen que es innecesario continuar la pro-
filaxis mas allá de las primeras 24 horas (16,122). Los pacien-
tes con hipersensibilidad a betalactámicos deben recibir van-
comicina. También debería usarse este antibiótico en el caso
de que la infección por S. aureus meticilín-resistente sea
muy prevalente en un determinado hospital. Hay que tener
en cuenta que un tercio o más de los aislamientos de S. epi-
dermidis, el organismo más frecuentemente implicado en
infecciones de MP, puede ser resistente a cloxacilina y a
cefalosporinas de primera generación (16). Junto a la cloxaci-
lina otros antibióticos tales como la bacitracina, neomicina y
polimixina han sido utilizados localmente para irrigar o
extenderlos como spray en la bolsa del generador y en el
sitio de incisión en el momento de la cirugía, pero su uso no
parece estar recomendado (60,84). 

No hay estudios controlados de profilaxis antimicrobiana
en portadores de MP que sean sometidos a procedimientos
que puedan producir bacteriemía. Sin embargo, es pruden-
te seguir las recomendaciones para los pacientes con próte-
sis cardiacas las cuáles incluyen el uso de antibióticos pro-
filácticos antes de procedimientos dentales, respiratorios,
gastrointestinales o genitourinarios. La American Heart
Association no recomienda la profilaxis antibiótica en
pacientes con MP permanentes a los que se les somete a
procedimientos menores (123,124). Es posible, sin embargo,
que se deba recomendar esta profilaxis en pacientes que
van a ser sometidos a procedimientos mayores con una ele-
vada incidencia de bacteriemía.
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CONCLUSIONES

La incidencia de complicaciones infecciosas asociadas con
MP ha disminuido con los avances técnicos y de la técnica
quirúrgica en las últimas cuatro décadas. Sin embargo la
infecciones relacionadas con MP todavía ocurren, debido a
las nuevas indicaciones y creciente implantación de marca-
pasos por millón de habitantes. En algunos casos la infec-
ción de la bolsa se extiende por contiguidad a las estructuras
vecinas y puede llegar a producir bacteriemía y endocarditis. 

La infección puede manifestarse de forma precoz o tardía.
Las infecciones de los MP permanentes comienzan habitual-
mente como abscesos en la bolsa del generador, de aparición
en general, al cabo de pocos meses de la implantación del
sistema. Las infecciones relacionados con los propios cables
son por el contrario, más tardías y pueden no hacerse aparen-
tes hasta 24 a 48 meses después de la operación.

La infección de la bolsa del generador o de la parte proximal
de las cables se puede detectar en la práctica, por la presen-
cia de signos locales de inflamación y a veces mediante el
cultivo del material inflamatorio. Los pacientes con bacte-
riemía o endocarditis relacionada con MP comúnmente tie -
nen fiebre y otra evidencia de enfermedad sistémica.
Aquellos que desarrollan endocarditis suelen tener manifes-
taciones típicas de esta enfermedad, tales como petequias o
soplos, aunque estos hallazgos diagnósticos pueden estar
ausentes. Los estafilococos son responsables de la mayoría
de las infecciones locales e intravasculares.

A menos que haya contraindicación para una cirugía radical,
la mayoría de las infecciones del generador o de los cables se
deben tratar mediante la retirada completa de todo el siste -
ma, junto al uso de antibioterapia sistémica. Esto, a menudo,
requiere la realización de una toracotomia para retirar los
cables que se encuentran englobados por un tejido fibroso
endotelizado. Las medidas de retirada parcial de los cables o
las medidas quirúrgicas locales sobre el componente que
esté infectado, son frecuentemente ineficaces.

Cuando esté indicado debería colocarse un nuevo MP per-
manente en un sitio diferente al inicial (lado contralateral),
una vez que se ha iniciado tratamiento antibiótico parenteral.
Idealmente, en los pacientes con infecciones relacionadas
con MP deberían retirarse completamente el generador y los
cables y recibir al menos 6 semanas de tratamiento antibióti-
co adecuado. Si no es posible retirar todo el sistema, lo pru-
dente será prolongar el tratamiento antibiótico por vía oral,
especialmente si recidiva la infección. 

Aunque no se ha demostrado de forma incuestionable que la
profilaxis antibiótica prevenga la infección en pacientes a
los que se les implanta un MP, es razonable administrar cefa-
losporinas de primera generación o penicilinas sintéticas
resistentes a penicilinasas o vancomicina como profilaxis,
especialmente en las situaciones y pacientes de alto riesgo. 
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