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La única forma de 
tratar la FA con 
precisión es
conociéndola.
La FA es diferente en cada paciente. cambia a medida que el 
tratamiento y la enfermedad del paciente varían. El diagnóstico y 
el tratamiento deben de estar hechos a medida. Es preciso mirar 
más allá de los síntomas y los datos a primera vista para tener una 
visión completa de la situación.

REVEAL®XT  Always on watch.
 Monitor cardiaco subcutáneo para monitorización de arritmias.
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Editorial

La infección de los dispositivos cardiacos implanta-
bles, marcapasos (MP) y desfi briladores (DAI) cum-
ple los criterios establecidos por los CDC (Centres 
for Disease Control and Prevention) que defi nen 
como infección quirúrgica, la infección relacionada 
con el procedimiento quirúrgico que se desarrolla 
en la incisión o en su proximidad, en los 30 días 
siguientes a la intervención o en el año siguiente si 
se ha efectuado un implante1.

Las infecciones quirúrgicas se producen en uno 
de cada 24 pacientes intervenidos en los Estados 
Unidos y se asocian a un incremento signifi cativo 
de la morbimortalidad, a una prolongación de la es-
tancia hospitalaria y a un aumento de los costes 
asistenciales2, a los que en el caso los dispositivos 
implantables hay que sumar el elevado coste de los 
mismos, que en la gran mayoría de los casos de 
infección es preciso explantar y sustituir por otra 
unidad similar. El coste medio estimado del trata-
miento medico-quirúrgico de la infección de uno de 
estos dispositivos oscila entre los 25000 dólares 
para los MP y los 50000 dólares para los DAI3.

Existen diferentes índices para establecer el ries-
go de infección. El índice desarrollado por la Na-
cional Academy of Sciences y el Nacional Reserach 
Council se basa en la posibilidad de contaminación 
microbiana durante la cirugía y clasifi ca las heridas 
quirúrgicas en limpias, limpias contaminadas, con-
taminadas y sucias. Varios estudios han correlacio-
nado esta clasifi cación con la frecuencia de apari-
ción de infección que seria de 1,3 a 2,9 % para las 
limpias, de 2,4 a 7,7 % para las limpias-contamina-
das, de 6,4 a 15,4 % para las contaminadas y de 
7,1 a 40 % para las sucias4.

 Una limitación de este índice es la falta de consi-
deración de otros factores asociados con el riesgo 
de infección como son la técnica quirúrgica y la du-
ración de la intervención (> de 2 horas) ni de otros 
factores relacionados con el paciente, como la edad 
avanzada (mas de 65 años), la diabetes, obesidad, 
malnutrición, el hábito de fumar, el tratamiento con 
corticoides o inmunosupresores, la coexistencia de 
focos de infección en otras áreas y la estancia hos-
pitalaria prolongada. 

En el caso particular del implante de MP y DAI se 
han identifi cado además de los factores de riesgo 
citados anteriormente, otros mas específi cos como 
son el tratamiento anticoagulante, la presencia pre-
via de un cable de estimulación temporal, la inexpe-

riencia del implantador, la fi ebre previa al implante y 
la reintervención precoz5.

Un factor fundamental en la aparición de infección 
en las heridas quirúrgicas es el tipo y numero de 
organismos contaminantes de la zona quirúrgica, 
así como la existencia de focos de infección en otras 
áreas, por lo que es evidente la necesidad de tomar 
todo tipo de medidas dirigidas a evitar la contamina-
ción antes, durante y tras el procedimiento.

El artículo de J. Fortun (Enfermedades Infeccio-
sas, Hospital Universitario Ramón y Cajal) trata el 
tema de la infección nosocomial por catéteres in-
travasculares y A. Asensio (Medicina Preventiva, 
Hospital Puerta de Hierro) expone los factores de 
riesgo y las medidas de control de las infecciones 
quirúrgicas.

La efi cacia de alguna de estas medidas es limitada 
e incluso su efi cacia se ha cuestionado ante el resul-
tado de diversos estudios. Tal es el caso del lavado 
previo de la zona con un producto antiséptico, que 
reduce pero no elimina las bacterias de la piel, pues 
un 20 % de ellas se localizan en los folículos pilosos 
y en las glándulas sebáceas.

Otra medida que frecuentemente realizan algunos 
implantadores durante el procedimiento es la irri-
gación con povidona yodada de la bolsa destinada 
a alojar el generador. En un estudio que incluyó a 
2564 pacientes, no se encontraron diferencias sig-
nifi cativas en la incidencia de infección (0.7 % frente 
a 0,6 %) entre el grupo en que se realizó dicha irri-
gación ( 53 % de los casos) y el otro grupo en que 
se empleó suero salino (47 %)6.

Por el contrario una medida de gran importancia 
es la realización de profi laxis antimicrobiana al me-
nos una hora antes de llevar a cabo la apertura de 
la piel en el caso de utilizar cefazolina y dos horas 
antes si se utiliza vancomicina o una quinolona7. 

En el caso de los dispositivos (MP y DAI), si se 
cumplen adecuadamente las medidas de asepsia, el 
riesgo teórico de infección debería ser bajo (entre el 
1 y 3 %) ya que se trata de una cirugía limpia que 
se realiza sobre tejidos no infl amados ni lesionados. 
Pese a ello, en la practica diversos estudios sitúan 
este porcentaje hasta en el 5,7 %, con una inciden-
cia de infección signifi cativamente mas alta para los 
desfi briladores8.

Editorial
Jesús Rodríguez García
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La mayoria de estas infecciones, desde el pun-
to de vista bacteriológico se deben a estafi lococos 
coagulasa positivos y negativos y solo un escaso nu-
mero se producen por gram positivos (enterococo), 
gram negativos (pseudomona y proteus) y muy oca-
sionalmente por hongos (candida) o micobacterias 
(mycobacterium tuberculosis).

El articulo de J. M. Rodríguez y J. Cobo (Enferme-
dades Infecciosas, Hospital Universitario Ramón y 
Cajal) trata con detalle la microbiología de las infec-
ciones de los dispositivos implantables.

El 10 % de los casos de infección de MP y DAI, 
desarrollan endocarditis, complicación cuya morta-
lidad con tratamiento adecuado oscila entre el 7 
y 27 %, porcentaje que se eleva hasta el 70 % si 
la terapia no es correcta. Un estudio prospectivo 
estimó la incidencia anual de endocarditis por MP y 
DAI en 390 casos por millón de implantes y en 1,83 
casos por millón de habitantes9.

Otro estudio que analizó el periodo comprendido 
entre los años 1996 y 2003 comprobó un aumento 
del 49 % en el número de MP y DAI implantados, 
mientras que en dicho periodo el numero de hospi-
talizaciones por infección de estos dispositivos, se 
incrementó de forma desproporcionada con respec-
to al aumento de los implantes, hasta alcanzar un 
incremento del 310 % (con mayor aumento de los 
relacionados con implantes de DAI).

Se trató de justifi car este incremento de las in-
fecciones, (ante la ausencia de cambios demográ-
fi cos en la población analizada) por el aumento de 
las indicaciones, especialmente de las referidas a 
la prevención primaria de la muerte súbita con DAI, 
que conllevó la practica de implantes en centros 
con bajo nivel de procedimientos y limitada expe-
riencia en los mismos. Otros posibles motivos del 
citado aumento serian el mayor numero de proce-
dimientos de optimización del modo de estimulación 
(upgrade), el aumento del numero de recambios y 
quizás la mayor efi ciencia en la comunicación de las 
infecciones gracias a las mejoras en los sistemas 
informáticos10. 

Las manifestaciones clínicas y el diagnostico de 
endocarditis en pacientes con dispositivos implanta-
bles es tratado en este numero monográfi co por J. 
Jimenez Bello y J. Roda Nicolás (Unidad de Arritmias 
y Marcapasos, Hospital General Universitario de Va-
lencia) y la utilidad de las técnicas de imagen en este 
diagnóstico por V. Sanchez y colbs (Servicio de Car-
diología, Hospital Universitario Doce de Octubre).

La gran mayoría de las infecciones de estos dispo-
sitivos son primarias, es decir, relacionadas con la 
contaminación de la herida quirúrgica y suelen apare-

cer entre los 3 y 12 meses tras el implante, aunque 
en ocasiones pueden ser secundarias y de aparición 
tardía, como consecuencia de diseminación hemató-
gena desde otros focos (catéteres intravasculares, 
artritis séptica, sepsis urológica, etc.).

Con respecto al momento de aparición de la infec-
ción, según un estudio donde se analizaron diversos 
aspectos clínicos de 189 pacientes con dispositivos 
infectados (138 MP y 51 DAI), la infección en los 
MP fue de aparición mas tardía (415 días tras el 
implante) que en los DAI (125 días) lo que se ha 
tratado de explicar por el mayor porcentaje de infec-
ciones por S. Aureus en los DAI.

En la infección de estos dispositivos clásicamente 
se distinguen dos tipos: la infección local, que afecta 
a la bolsa del generador y trayecto extravascular de 
los cables y la infección sistémica o del trayecto in-
travascular de los cables cuya expresión más grave 
es la endocarditis.

Aunque teóricamente se mantenga esta diferen-
ciaron entre la infección limitada a la bolsa y su pro-
gresión intravascular, es difícil en la practica, esta-
blecer una barrera entre ambas entidades ya que 
como han comprobado Klug y colbs los signos de 
infección en la zona de implante local se acompañan 
en el 79,3 % de los casos de un cultivo positivo de 
la porción intravascular de los cables, con el consi-
guiente riesgo de infección sistémica, por lo que en 
su opinión ante la presencia de infección local deben 
extraerse también los cables, aun en ausencia de 
otras manifestaciones infecciosas11.

Chasis y colbs recomiendan explantar todo el sis-
tema en pacientes con hemocultivos positivos que 
presenten evidencia clínica y ecocardiográfi ca de in-
fección, en pacientes con hemocultivos positivos sin 
otra fuente de infección identifi cada y en aquellos en 
que persisten positivos los hemocultivos, después 
de un ciclo completo de tratamiento antibiótico 
adecuado12.

La tabla I recoge las recomendaciones para el 
diagnostico y tratamiento de la infección de dispo-
sitivos cardiacos implantables, modifi cada de la co-
rrespondiente a la Clínica Mayo13. 

Los aspectos relativos al tratamiento antibiótico de 
la endocarditis en pacientes con dispositivos implan-
tables y a los nuevos antibióticos de aplicación en las 
infecciones de dispositivos son tratados por F. López 
Medrano y J. M. Aguado (Unidad de Enfermedades 
Infecciosas, Hospital Universitario Doce de Octubre) 
y las técnicas de extracción de cables son expuestas 
por T. Centella y E. Oliva (Servicio de Cirugía Cardia-
ca, Hospital Universitario Ramón y Cajal).
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Finalmente, solo reseñar que a pesar de todos 
los avances médicos y tecnológicos la infección de 
estos dispositivos sigue constituyendo un grave pro-
blema clínico, por lo que es continua la investigación 
dirigida a evitarla, como la referente al desarrollo 
de una envoltura antimicrobiana para estos dispo-
sitivos, basada en un polimero que libera de forma 
retardada minociclina y rifampicina14. 
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Tabla I

Recomendaciones para el diagnostico y tratamiento de la infección de dispositivos cardiacos implantables

1. En todos los pacientes se deben tomar al menos dos hemocultivos durante su evaluación inicial. 

2.  A todos los pacientes que tengan hemocultivos positivos o que tengan hemocultivos negativos y hayan recibido 
antibióticos antes de su obtención, debe realizarsele un ecocardiograma transesofagico (ETE) para investigar la 
posibilidad de endocarditis relacionada con el dispositivo infectado.

3. El ecocardiograma transtoracico, dada su baja sensibilidad, no debe ser utilizado para descartar el diagnostico de 
endocarditis.

4. Los pacientes con hemocultivos negativos que hayan recibido previamente antibióticos y que tengan vegetaciones 
en el ETE deben ser tratados en colaboración con el experto en enfermedades infecciosas.

5.  En todos los pacientes con infección del dispositivo se debe proceder a la retirada completa del sistema (generador 
y cables), independientemente de su forma de presentación clínica y se deben tomar muestras del tejido de la bolsa 
del generador y de la punta del cable para tinción Gram y cultivo.

6.  Una vegetación grande (> de 1 cm) en un cable no constituye, por si sola, indicación para su extracción quirúrgica.

7.  Los hemocultivos deben repetirse en todos los pacientes después de la retirada del dispositivo y aquellos pacientes 
en los que persistan positivos deben ser tratados con antibióticos durante al menos cuatro semanas, aunque el ETE 
no muestre vegetaciones u otros signos de infección.

8.  En los pacientes con dispositivos infectados que cursen con complicaciones (endocarditis, trombofl ebitis séptica, 
abscesos, etc.) el tratamiento antibiótico debe prologarse más de cuatro semanas.
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11.  Si un dispositivo infectado no puede ser explantado, debe mantenerse un tratamiento antibiótico prolongado de 
acuerdo con las indicaciones del experto en enfermedades infecciosas.
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Infección nosocomial por catéteres intravasculares

RESUMEN:

La infección y/o bacteriemia asociada a catéter 
es un problema sanitario de considerable magnitud. 
Su frecuencia, repercusión clínica, y gasto económi-
co le convierten en un área de especial interés. Los 
agentes causales habituales son estafi lococos. Las 
técnicas diagnósticas conservadoras, fundamental-
mente basadas en hemocultivos con tiempo diferen-
cial de crecimiento han supuesto un gran avance en 
los últimos años. En la mayoría de casos de infec-
ción asociada a catéteres centrales no tunelizados 
es recomendable la retirada. En los catéteres tune-
lizados o reservorios subcutáneos puede valorarse 
el preservar el catéter en condiciones especiales. 
Cuando un agente es documentado se recomienda 
adecuar la antibioterapia sistémica y valorar la po-
sibilidad de utilizar técnicas de sellado endoluminal 
si el catéter no va a ser retirado. En los últimos 
años se han producido avances en la prevención 
de la infección de catéteres endovasculares como 
son la adecuación de los antisépticos cutáneos, la 
utilización de medidas amplias de barrera, el uso de 
catéteres impregnados con antimicrobianos o el se-
llado con antibióticos. La infección asociada al uso 
de catéteres endovasculares constituye la principal 
causa de bacteriemia nosocomial y el coste sanita-
rio y económico derivado de esta frecuente compli-
cación es muy elevado.

Como consecuencia, existe un gran interés en 
su conocimiento y una gran actividad en todas las 
áreas sanitarias dirigida a incrementar y mejorar el 
uso de los catéteres endovasculares. En los últimos 
años se ha avanzado en la epidemiología y patoge-
nia de estas infecciones y se han producido impor-
tantes aportaciones en su prevención, diagnóstico 
y manejo. 

AGENTES ETIOLÓGICOS 

La etiología depende del paciente, tipo de catéter, 
lugar de anatómico de colocación, duración de ca-
téterización y composición de las sustancias infundi-
das, entre otros factores.

Los agentes gram-positivos suelen estar implica-
dos en el 60-80% de las infecciones, fundamental-
mente estafi lococos coagulasa-negativo1 (tabla I). 
Cabe destacar la importancia del Staphylococcus 
aureus , que aunque no suele representar más del 
15% de infecciones, dada su especial virulencia y fa-

cilidad para desarrollar trombofl ebitis, endocarditis 
u otra complicaciones sépticas a distancia, produce 
una elevada morbilidad y grandes difi cultades en su 
manejo. 

El resto de infecciones están producidos por baci-
los gram-negativos y levaduras, fundamentalmente 
Candida spp, siendo éstos más frecuentes en pa-
cientes que reciben nutrición parenteral.

PATOGENIA DE LA INFECCIÓN ASOCIADA A 
CATÉTER ENDOVASCULAR

Las principales vías de infección se establecen 
desde la piel circundante (adquisición periluminal) o 
desde las conexiones (adquisición endoluminal). La 
colonización de la piel y la progresión por la super-
fi cie externa del catéter es el origen más frecuente 
de la infección en los catéteres de corta duración, 
con cateterizaciones inferiores a 2 semanas2. La 
colonización de la conexión, constituye la vía de in-
fección más importante en los catéteres tuneliza-
dos. Además, los catéteres pueden ser infectados 
de forma secundaria a la colonización de las sustan-
cias infundidas (también por vía endoluminal) o por 
vía hematógena desde un foco séptico a distancia 
(vía hematógena). Estas dos últimas formas pato-
génicas justifi can menos del 5% de las infecciones.

La implantación del catéter genera por parte del 
huésped la producción de una biocapa rica en fi brina 
y fi bronectina, dos sustancias muy adherentes para 
S. aureus y Candida spp. La utilización de sustan-
cias anticoagulantes impregnadas en la superfi cie 
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Tabla I

Agentes causales de la infección asociada a 
catéter endovascular

Agente etiológico %

Estafi lococos coagulasa-negativo 50-70%

S. aureus 5-15%

Enterococcus spp 1-10%

Pseudomonas aeruginosa 1-10%

Otros bacilos gram-negativos 1-10%

Candida spp 5-15%

Otros 1-5%

modifi cado de 1
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externa de los catéteres o administradas de forma 
profi láctica en la luz de los mismos tienen como ob-
jetivo reducir este riesgo3,4. 

Algunos agentes, fundamentalmente estafi loco-
cos coagulasa-negativo (SCN), producen complejos 
glucoproteicos (slime o limo), que les confi ere pro-
tección frente el sistema inmunitario y favorece su 
multiplicación. Otros microorganismos como Pseu-
domonas aeruginosa y Candida spp pueden produ-
cir sustancias similares, sobre todo en medios ricos 
en glucosa2.

La composición de los catéteres es también un 
aspecto relevante en el riesgo de infección de los 
mismos. Los catéteres de cloruro de polivinilo y po-
lietileno presentan mayor facilidad para la adhesión 
bacteriana que los de tefl ón, elastómero de silicona 
ó poliuretano, mientras que los catéteres con me-
nor adhesividad bacteriana son los de silicona3. 

El lugar de cateterización es importante en re-
lación al tipo de microorganismo implicado en su 
infección. Staphylococcus spp es el agente causal 
más frecuente, en todas las localizaciones, funda-
mentalmente SCN. La participación de bacilos gram-
negativos o levaduras suele ser inferior al 10% en 
catéteres implantados a nivel de vena subclavia o yu-
gular. Sin embargo, la participación de estos agen-
tes en infecciones de catéteres implantados a nivel 
femoral es signifi cativamente superior y alcanza en 
algunas series el 39% y 17%, respectivamente5.

TIPOS DE CATÉTERES ENDOVASCULARES

Además de los catéteres arteriales pulmonares, 
catéteres tipo “midline” y catéteres periféricos (ar-
teriales o venosos), existen diferentes tipos de caté-
teres venosos centrales.

1. Catéteres venosos centrales no tunelizados. 
Son catéteres de poliuretano o silicona colo-
cados para duraciones estimadas menores de 
dos semanas.

2. Catéteres venosos centrales tunelizados. Son 
catéteres de larga duración. Presentan un seg-
mento tunelizado en el espacio subcutáneo, an-
tes de introducirse en la vena. El material del 
que están constituidos suele ser silicona. 

3. Catéteres implantables. También diseñados 
para cateterizaciones prolongadas, como los 
que corresponden a los reservorios de titanio 
o plástico implantados a nivel subcutáneo, de 
los que se origina el catéter para el acceso 
venoso. 

4. Catéteres centrales con inserción periférica. 
Son catéteres de silicona o poliuretano que se 
insertan periféricamente en el fosa antecubi-
tal para acceder a través de la vena cefálica 

a la vena cava. En los últimos años ha crecido 
considerablemente su uso, dada la gran dura-
ción de los mismos y a que su colocación no 
presenta grandes difi cultades técnicas y puede 
ser llevada a cabo por personal de enfermería 
capacitado.

DIAGNOSTICO (TABLA II)6,7 

Diagnóstico tras retirada del catéter 
El diagnóstico de certeza de infección asociada 

a catéter pasa por la retirada de éste y la confi r-
mación de la colonización del segmento distal del 
mismo. Este queda establecido cuando se observan 
mediante cultivo semi-cuantitativo la presencia de 
>15 unidades formadoras de colonias (u.f.c). tras 
rodamiento de dicho segmento en placa ó más de 
1000 u.f.c./ml si se aplica una técnica cuantita-
tiva3,6,8. No obstante, el diagnóstico de bacterie-
mia asociada conlleva la documentación del mismo 
agente en hemocultivos obtenidos por venopunción 
directa. 

La utilidad de la técnica del rodamiento en placa 
(técnica de Maki) fue validada inicialmente en caté-
teres de corta duración9, y estudios posteriores han 
confi rmado una sensibilidad y especifi cidad del 84 y 
85%, respectivamente10. Su correlación con el diag-
nóstico de bacteriemia asociada en los catéteres 
de larga duración es inferior y se ha estimado entre 
el 45 y 75%11,12, aunque algunos estudios han co-
municado sensibilidad y especifi cidad superiores al 
90%, tanto en los catéteres de corta como de larga 
duración13.

Diferentes métodos, como la centrifugación14, 
agitación15 y sonicación16 del segmento distal del 
catéter, han confi rmado su utilidad en la recupera-
ción de bacterias de la superfi cie externa e interna 
del mismo. La recuperación de >1000 u.f.c/ml en 
cultivo cuantitativo utilizando estas técnicas ha con-
fi rmado un elevado valor predictivo (aunque algunos 
autores consideran sufi cientes recuentos >100)6. 
Los métodos de sonicado y agitación han confi r-
mado una similar sensibilidad y especifi cidad que la 
técnica de rodamiento en placa en los casos de bac-
teriemia asociada a catéteres de corta duración13, 
sin embargo en los catéteres de larga duración, 
la sensibilidad de aquellos es mayor12. La sensibili-
dad y especifi cidad de los cultivos cuantitativos del 
segmento distal en los catéteres de corta duración 
es del 82% y 89%, respectivamente y 83% y 97% 
para los de larga duración, respectivamente10.

Diagnóstico sin retirada del catéter.

En muchos casos la sospecha de infección no es 
confi rmada tras retirar el catéter. Por ello, son muy 
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interesantes las técnicas que posibilitan el diagnós-
tico, fundamentalmente de la bacteriemia asociada, 
sin necesidad de retirada del mismo. 

En los últimos años han aparecido diferentes tra-
bajos que han confi rmado que los hemocultivos que 
miden la diferencia de tiempo del crecimiento bacte-
riano (o fúngico) desde su obtención en los hemocul-
tivos extraídos a través del catéter y los obtenidos 
mediante venopunción directa (DTP “differerential 
time to positivity”) constituyen un método muy sensi-
ble y específi co para la confi rmación de bacteriemia 
asociada, tanto en los catéteres de corta como de 
larga duración, estimando signifi cativos tiempos de 
crecimiento superiores a dos horas entre ambos 
hemocultivos8,17,18. La sensibilidad y especifi cidad de 
esa técnica en la bacteriemia asociada en catéteres 
de corta duración es de 89% y 87%, respectiva-
mente, y para los catéteres de larga duración de 
90% y 72%, respectivamente10. 

Los hemocultivos cuantitativos pareados, utilizan-
do métodos de dilución en placa19 ó técnicas de 
lisis-centrifugación20, también consiguen resultados 
similares pero requieren de una mayor tecnología, 
tiempo y manipulación. Se consideran signifi cativos 
si el número de u.f.c. por ml en los hemocultivos ob-
tenidos a través del catéter supera en 2-10 veces el 
número de u.f.c. por ml en los hemocultivos obteni-
dos por venopunción directa8,21. La Sociedad Ame-

ricana de Enfermedades Infecciosas (IDSA) acepta 
una ratio de 5. La sensibilidad y especifi cidad de 
este procedimiento fue estimada en un reciente 
meta-análisis en 75% y 97% para los catéteres de 
corta duración y 93% y 100% para los catéteres de 
larga duración, respectivamente10.

Otras técnicas dirigidas al diagnóstico de la infec-
ción sin la retirada, como son los cultivos superfi -
ciales (piel, conexión ó trayecto subcutáneo)22, las 
tinciones rápidas (p.e. naranja de acridina) en las 
muestras de la conexión23,24 o el cepillado intralumi-
nal25, pueden ser útiles en algunas ocasiones, dado 
el elevado valor predictivo negativo de los primeros 
ó la celeridad en el diagnóstico de los últimos8. 

TRATAMIENTO DE LA BACTERIEMIA 
Y/O INFECCIÓN ASOCIADA A CATÉTER 
ENDOVASCULAR 

Si se confi rma infección de catéter se debe inten-
tar la retirada del mismo. Está fundamentalmente 
indicada en: 

a) Catéteres fácilmente reemplazables 
b) Signos evidentes de infección local
c) Presencia de embolismos pulmonares, 
d) Implicación de agentes de conocida morbilidad
e) Si se acompaña de shock séptico ó el cuadro 

no es controlado en 48-72h26,27. 

Tabla II

Rentabilidad de las técnicas diagnósticas

Criterio diagnóstico Sensibilidad Especifi cidad Desventajas

Sin retirada del catéter

Hemocultivos cuatitativos simultáneos Ratio > 5 93% 97-100% Técnica laboriosa

Diferencia de tiempo de crecimiento > 2 horas 89-90% 72-87% Menos sensible con 

 antibioterapia. 

Hemocultivos cuantitativos aislados de 

catéter

> 100 u.f.c/ml 81-86% 85-96% No discriminativo

Naranja de acridina de la conexión ≥ 1 bacteria 87% 

(96% NA+ gram)

94% 

(92% NA+gram)

No aplicación habitual

Cepillado endoluminal (desde conexión) > 100 u.f.c/ml 95% 84% Riesgo de bacteriemia, 

arritmias y embolismos

Con retirada del catéter

Rodamiento en placa segmento distal ≥ 15 u.f.c 45-84% 85% Menos rentable en 

infección endoluminal

Cultivo cuantitativo segmento distal >103 u.f.c 82-83% 89-97% Punto de corte 103 vs 102 

no bien defi nidos

Naranja de acridina o tinción de gram ≥ 1 bacteria 84-100% 97-100% Laborioso, no práctico

Modifi cado de 6 y 7
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No se recomienda el cambio mediante guía si exis-
te certeza de que dicho catéter está infectado; sin 
embargo, puede ser de utilidad si existen dudas de 
que la fuente de la infección sea el catéter, y se reti-
rará el catéter nuevamente colocado mediante guía 
sólo si los cultivos del segmento distal del retirado 
muestran colonización del mismo. 

A pesar de que la retirada del catéter es el tra-
tamiento recomendado, en algunos casos puede 
valorarse el tratamiento conservador. En estos ca-
sos es fundamental que las concentraciones endolu-
minales del antibiótico sean elevadas y mantenidas 
para así superar el fenómeno de tolerancia micro-
biológico asociado al crecimiento bacteriano en fase 
vegetativa que se produce en la biocapa o biofi lm 
adherido al catéter. La evidencia de esta necesaria 
exposición prolongada de antibióticos a nivel endo-
luminal lo constituyen las técnicas que conllevan el 
sellado endoluminal con antibióticos (“antibiotic-lock 
technique”)28-35, y su aplicabilidad en el manejo de 
las infecciones asociadas a catéter ha sido recogi-
da en las últimas recomendaciones de la Sociedad 
Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA), 
fundamentalmente si están producidas por SCN26. 
Este sellado consiste en la adición de antibióticos a 
la solución anticoagulante que se aplica tras el uso 
del catéter hasta su próxima utilización. Posibilita 
incluso evitar la necesidad de administración sisté-
mica de antibióticos más allá de la prolongación del 
cuadro séptico asociado, aunque en espera de estu-
dios controlados es recomendable la utilización del 
sellado como un tratamiento aditivo y no sustitutivo 
de la antibioterapia sistémica28. 

Se han utilizado con éxito en el sellado diferentes 
antimicrobianos, como vancomicina, teicoplanina, 
cefazolina, clindamicina, rifampicina, aminoglucósi-
dos ó quinolonas o linezolid29,32-36. También se han 
utilizado con éxito, sellados con minociclina, etanol, 
EDTA y citrato de taurolidina37-39. Un reciente estu-
dio experimental ha confi rmado mejores resultados 
en el sellado con daptomicina, tigeciclina o minocicli-
na que los obtenidos con vancomicina o linezolid40

El tratamiento conservador debe llevar siempre 
implícito una especial vigilancia clínica del paciente, 
sobre todo en las primeras 48-72 horas. Si pasado 
este tiempo el paciente sigue con fi ebre ó signos 
sugestivos de infección, la retirada del catéter es 
obligada.

Si se va a intentar un tratamiento conservador 
las mejores circunstancias para ello son: ausencia 
de signos infl amatorios y estar producida por SCN. 
La experiencia obtenida en los casos de infecciones 
producidas por S. aureus, levaduras y bacilos gram-
negativos no es favorable, con un elevado índice de 

recidivas. En los casos excepcionales producidos 
por hongos fi lamentosos o micobacterias de rápido 
crecimiento la retirada es mandatoria. En el caso 
de bacteriemia por S. aureus es especialmente im-
portante la retirada del catéter dado el riesgo de 
endocarditis. Si persiste la bacteriemia más allá de 
72 horas o se sospecha evolución desfavorable, se 
debe practicar una ecografía transesofágica para 
descartar endocarditis y prolongar la duración del 
tratamiento26,27. En los casos de candidemia existe 
también una recomendación clara sobre la retirada 
del catéter si existe sospecha de que éste es la fuen-
te de la infección. Las últimas recomendaciones de 
la Sociedad Americana de Enfermedades Infeccio-
sas aconsejan en el manejo de las candidemias en 
pacientes no neutropénicos la retirada de todos los 
catéteres, independientemente de que éstos sean o 
no la fuente de dicha candidemia41,42.

La vancomicina es el tratamiento de elección en 
las infecciones y/o bacteriemias producidas por Sta-
phylococcus spp resistente a meticilina. La experien-
cia con teicoplanina es más reducida, aunque puede 
ser utilizada con éxito. La duración del tratamiento 
no está bien defi nida, sin embargo siete días de tra-
tamiento pueden ser sufi cientes en bacteriemias por 
SCN26,27. En S. aureus, vancomicina es la elección 
en cepas resistentes a meticilina; para las cepas 
sensibles a meticilina el tratamiento lo debe consti-
tuir una isoxazol penicilina (p.e. cloxacilina) ó una ce-
falosporina de primera generación (p.e. cefazolina). 
La duración de la antibioterapia en bacteriemias por 
S. aureus no complicadas debe ser mínimo de diez 
días, y posiblemente catorce días. Las infecciones 
producidas por bacilos gram-negativos deben ser 
tratadas durante 10 a 14 días con antibióticos ade-
cuados al aislamiento, habitualmente ß-lactámicos 
o quinolonas, y más rara vez aminoglucósidos26,27. 
Las causadas por Candida sp pueden ser tratadas 
con fl uconazol si el agente es sensible. En cepas re-
sitentes a azoles el tratamiento debe realizarse con 
una equinocandina o anfotericina B42,44.

La persistencia de fi ebre ó bacteriemia tras la re-
tirada del catéter deben hacer sospechar la presen-
cia de una infección profunda, fundamentalmente 
trombofl ebitis supurada ó endocarditis. Un examen 
físico que incluya la detección de nuevos soplos car-
diacos, si es preciso mediante la realización de eco-
cardiografía, un examen funduscópico ó en estudio 
de fl ujos venosos, mediante ecografía ultrasónica ó 
fl ebografía, deben ser necesarios, especialmente 
en bacteriemias por S .aureus y Candida spp26,27. 
La confi rmación de una infección complicada aso-
ciada (endocarditis ó trombofl ebitis supurada) antes 
de la retirada del catéter es una indicación absoluta 
de retirada del mismo. Una vez retirado el catéter 
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la antibioterapia debe ser mantenida en estos casos 
durante, al menos, 4 semanas. 

La retirada del catéter conduce en muchos casos 
a la curación del cuadro clínico en ausencia de anti-
bioterapia. Si el cultivo del segmento distal confi rma 
un recuento bacteriano signifi cativo y el paciente 
presenta la desaparición total de los síntomas, en 
general se recomienda la simple observación del pa-
ciente. La excepción a esto son los pacientes por-
tadores de materiales protésicos en los que, ante 
el riesgo de anidación metastásica, la mayoría de 

autores recomiendan la administración de antibiote-
rapia específi ca.

 MEDIDAS PREVENTIVAS 

Existen unas recomendaciones elaboradas por los 
CDC (Centers for Diseases Control and Prevention) 
americanos para el correcto manejo de los catéte-
res intravasculares basadas en evidencias contras-
tadas en la literatura médica3. Un resumen de las 
mismas está recogido en la tabla III. 

Tabla III

Recomendaciones para la prevención de la infección de catéter intravascular

Estrategia de uso clínico Evidencia Recomendación HICPAC*

Colocación de catéter

Tunelización subcutánea en catéteres de corta duración en vena yugular ó femoral 

(no extracción sanguínea)

IIa No recomendación ofi cial

 Precaución completa de barrera para catéteres venosos centrales IIa Si

Preparación de lugar de inserción con antisépticos con clorhexidina IIa No recomendación ofi cial

Profi laxis con vancomicina ú otros antibióticos IIa No

Cateterización femoral III No recomendación ofi cial

Cateterización en subclavía más que en yugular III Si

Preparación de inserción con tintura de yodo IV Si

Precaución completa de barrera para catéteres “midline”, arteriales periféricos ó 

pulmonares

IV Si

Mantenimiento de catéter

Catéteres de corta duración revestidos de clorhexidina-sulfadiazina argéntica I Si

Dosis bajas de heparina en catéteres de corta duración I Si

Equipos especializados en hospitales con elevada incidencia de infección IIa Si

Aplicaciones de povidona-iodada en la inserción de catéteres de diálisis IIa Si

Catéteres de corta duración revestidos de minociclina-rifampicina IIa Si

Catéteres de corta duración revestidos de plata IIa Si

Apósito transparente ó gasa IIb Si

Ratio adecuado enfermera-paciente en UCI III No recomendación ofi cial

Cambio de sistemas y conexiones según recomendaciones del fabricante III No recomendación ofi cial

Inclusión en programas de calidad con recomendaciones para el cuidado de catéteres  III Si

Retirar el catéter tan pronto como haya fi nalizado su uso III Si

Desinfectar conexiones y puertos antes de su uso IV Si

Equipos especiales para el cuidado de catéteres con nutrición parenteral IV Si

Cámaras con alcohol-iodado adaptadas a conexión IV Si

Aplicación de mupirocina a la inserción IV No recomendación ofi cial

Filtros en linea IV No recomendación ofi cial

Evidencia I: meta-análisis de ensayos clínicos aleatorizados. Evidencia IIa: por lo menos un ensayo clínico aleatorizado. Evidencia 

IIb: idem que IIa pero en catéteres cambiados con guía. Evidencia III: por lo menos un ensayo clínico, no aleatorizado. Evidencia IV: 

Opinión de expertos o comités. HICPAC: Hospital Infection Control Practice Advisory Committee (CDC). Modifi cado de 3.
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Factores de riesgo y medidas de control de las infecciones

INTRODUCCIÓN

Las infecciones quirúrgicas, o infecciones del sitio 
quirúrgico (ISQ)1, son por su frecuencia, según el 
estudio EPINE, las terceras infecciones asociadas 
a los cuidados sanitarios, y representan el 21% de 
las Infecciones Asociadas a los Cuidados Sanitarios 
(IACS) en los pacientes hospitalizados2. De todas las 
ISQ dos tercios quedan confi nadas en la incisión, y 
el otro tercio afecta a los órganos o espacios a los 
que se accede durante la intervención.

Las ISQ se asocian a una mayor mortalidad y a 
un incremento de la estancia hospitalaria, así como 
a otros costes dependiendo del procedimiento qui-
rúrgico y del tipo de ISQ3,4,5. Los avances en las 
prácticas de control de estas infecciones incluyen 
la mejora en la ventilación de los quirófanos, en los 
métodos de esterilización, en las barreras, en las 
técnicas quirúrgicas, y en la profi laxis antibiótica. A 
pesar de estos avances, las ISQ aún son una cau-
sa importante de morbilidad y mortalidad en los 
pacientes, que puede atribuirse parcialmente a la 
aparición de patógenos resistentes a los antimicro-
bianos, y al número creciente de pacientes que son 
ancianos y/o presentan una gran variedad de enfer-
medades subyacentes crónicas, debilitantes o inmu-
nosupresoras. También se ha incrementado mucho 
el número de intervenciones de trasplante de órga-
nos y de implantación de dispositivos no biológicos. 
Por tanto, para reducir el riesgo de las ISQ, se debe 
realizar una aproximación sistemática pero realista 
teniendo en cuenta que el riesgo está infl uenciado 
por las características del paciente, de la interven-
ción, del personal sanitario y del hospital.

Con fi nes de vigilancia epidemiológica se han es-
tablecido unas defi niciones de ISQ basadas en cri-
terios clínicos y de laboratorio, que las clasifi can 
según a los tejidos que afecten en :

1.- Infecciones superfi ciales de la incisión (si afectan 
solamente la piel y tejido celular subcutáneo), 

2.- Infecciones profundas de la incisión (aquellas 
que afectan a los tejidos blandos profundos) 

3.- Infecciones de órgano o espacio, cuando afec-
tan otra estructura anatómica (diferente de 
los tejidos o capas del cuerpo abiertas por la 
incisión), que haya sido abierta o manipulada 
durante la operación1.

De acuerdo a los datos del estudio EPINE, la dis-
tribución de los patógenos aislados en las ISQ no ha 
cambiado sustancialmente en los últimos años6. (Ta-
bla I) Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Ente-
rococos y Staphylococcus coagulasa-negativa, siguen 
siendo los patógenos más frecuentemente aislados. 
Sin embargo una proporción creciente de las ISQ es-
tán siendo causadas por patógenos resistentes a los 
antimicrobianos tales como el S. aureus resistente a 
la meticilina (SARM), o por Candida albicans.

La contaminación de la zona quirúrgica es un an-
tecedente necesario de las ISQ. El riesgo de las ISQ 
puede ser conceptualizado de acuerdo a la siguiente 
relación: directamente proporcional a la dosis de 
contaminación y a la virulencia de los patógenos, e 
inversamente proporcional a la resistencia a la infec-
ción del paciente. Se ha demostrado que si la zona 
quirúrgica se contamina con >105 microorganismos 
por gramo de tejido, el riesgo de ISQ se incrementa 
sustancialmente7. Sin embargo la dosis de micro-
organismos contaminantes requerida para producir 
infección puede ser mucho más baja en presencia 
de materiales extraños (p. ej. 100 estafi lococos por 
gramo de tejido)8, 9, 10. Los microorganismos pueden 
producir toxinas u otras sustancias que incremen-
tan su capacidad para invadir el huésped, producirle 
lesiones o sobrevivir en él (endotoxinas, inhibidores 
de la fagocitosis, endo o exotoxinas, glicocálix,…). 
Para la mayor parte de las ISQ la fuente de los pató-
genos es la fl ora endógena de la piel, de las muco-
sas o de las vísceras huecas del propio paciente11. 
Cuando se abren mediante incisión la piel o las mu-
cosas, los tejidos expuestos tienen un gran riesgo 
de colonizarse por la fl ora endógena. Estos microor-
ganismos son habitualmente cocos Gram positivos, 
(p. ej. estafi lococos), pero pueden incluir fl ora fecal 
(p. ej. bacterias anaerobias y aerobios gran negati-
vos), cuando la incisión se realiza cercana a la ingle. 
Otra fuente de patógenos en las ISQ es la siembra 
a distancia de la zona quirúrgica desde un foco de 
infección, particularmente en pacientes con próte-
sis u otros dispositivos implantables, ya que tales 
dispositivos proporcionan un nido para la adhesión 
de los microorganismos.

Las fuentes exógenas de patógenos en las ISQ 
incluyen al personal sanitario (especialmente los 
miembros del equipo quirúrgico), el ambiente del 
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quirófano (incluyendo el aire), y todos los instrumen-
tos y materiales que llegan al campo estéril durante 
la operación. La fl ora exógena es fundamentalmente 
aerobia, especialmente organismos gran positivos 
(p.ej. estafi lococos y estreptococos). Los hongos de 
fuente endógena o exógena raramente causan ISQ 
y su patogénesis no está bien conocida12. 

FACTORES DE RIESGO

En la tabla II se listan las características del pa-
ciente y de la operación que pueden infl uenciar el 

riesgo de desarrollar ISQ. Estas características son 
útiles ya que el conocimiento de estos factores de 
riesgo antes de determinadas operaciones puede 
permitir la realización de medidas de prevención ad 
hoc. Por ejemplo, si se conoce que el paciente tiene 
una infección en una zona remota, el equipo quirúr-
gico puede reducir el riesgo de ISQ programando 
la operación para cuando la infección ya se haya 
resuelto.

Una medida de prevención de la ISQ puede defi nir-
se como la acción o grupo de acciones tomadas con 

Tabla I

Distribución de los microorganismos aislados en las Infecciones del sitio quirúrgico. EPINE 1999-2006

Patógeno Porcentaje de 

aislamientos 

(N=8 808)

Patógeno Porcentaje de 

aislamientos 

(N=8 808)

Cocos gram-positivos Bacilos gram-negativos, enterobacterias 

Staphylococcus aureus 13,9 Escherichia coli 17,1

Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina

5,0 Klebsiella 3,0

Staphylococcus coagulasa negativo 11,4 Klebsiella pneumoniae 1,9

Streptococcus 5,8 Klebsiella oxytoca 1,0

Streptococcus agalactiae 0,6 Enterobacter 4,8

Streptococcus grupo viridans 2,9 Enterobacter aerogenes 0,6

Enterococcus 11,7 Enterobacter cloacae 3,7

Enterococcus faecalis 8,0 Proteus 3,8

Enterococcus faecium 1,9 Proteus mirabilis 3,2

Cocos gram-positivos anaeróbicos 1,1 Citrobacter freundii 0,7

Clostridium perfringens 0,2 Citrobacter spp 0,4

Clostridium spp 0,4 Serratia marcescens 0,8

Peptostreptococcus spp 0,5 Serratia spp 0,2

Bacilos gram-positivos 1,6 Providencia 0,2

Propionibacterium spp 0,2 Providencia stuartii 0,1

Corynebacterium spp 1,4 Morganella morgagni 2,1

Bacilos gram-negativos, no 
enterobacterias

Bacilos anaeróbicos

Pseudomonas aeruginosa 8,3 Bacteroides grupo fragilis 2,0

Pseudomonas spp 0,4 Bacteroides grupo no fragilis 0,7

Acinetobacter baumannii 1,9 Prevotella spp 0,5

Acinetobacter spp 0,6 Otras bacterias 3,1

Stenothropomonas maltophilia 0,4 Hongos

Candida 3,1

Candida albicans 2,2
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la intención de reducir el riesgo de ISQ. Bastantes 
de ellas están dirigidas a reducir la oportunidad de 
contaminación microbiana de los tejidos de los pa-
cientes o de los instrumentos quirúrgicos estériles; 
otras están relacionadas como la utilización de la 
profi laxis antibiótica o evitar la disección traumática 
de tejidos innecesaria. La óptima aplicación de las 
medidas de prevención de la ISQ requiere que se 
consideren cuidadosamente una gran variedad de 
características del paciente y de la operación.  

1. Características del paciente

La contribución de la diabetes al riesgo de la ISQ 
es cada vez más consistente, aunque su identifi -
cación como riesgo independiente no ha sido su-
fi cientemente valorada mediante el control de po-
tenciales factores de confusión. Algunos estudios 
han encontrado que niveles elevados de glucemia 

(>200  mg/100 ml) en el periodo postoperatorio 
inmediato se encontraban asociados a un mayor 
riesgo de ISQ13, 14, 15.

El uso del tabaco retrasa la cicatrización primaria 
de la herida y puede aumentar el riesgo de ISQ16 
. Numerosos estudios observacionales han identifi -
cado el uso del tabaco como un importante factor 
de riesgo de ISQ17, 18, 19, sin embargo su verdadero 
valor como factor de riesgo independiente aún no 
está totalmente demostrado.

Algunas investigaciones han encontrado que los 
pacientes que están recibiendo corticoides u otros 
fármacos inmunosupresores en el preoperato-
rio pueden estar más predispuestos a desarrollar 
ISQ20, sin embargo otras investigaciones no lo han 
llegado a confi rmar21.

Para algunos tipos de operaciones una desnutri-
ción calórico-proteica grave se asocia con infeccio-
nes postoperatorias, aunque su papel como factor 
de riesgo de ISQ es difícil de probar para todos los 
tipos de cirugía. Cuando se trata de una cirugía ma-
yor electiva, el apoyo nutricional pre y postoperato-
rio estaría justifi cado debido a la mayor morbilidad 
de esos pacientes por numerosas complicaciones 
entre las que se encuentran las ISQ de órgano o 
espacio22, 23.

La estancia preoperatoria prolongada se ha su-
gerido frecuentemente como una circunstancia que 
incrementa el riesgo de infección. Sin embargo, la 
duración de la estancia preoperatoria es probable-
mente un marcador sustituto de la gravedad de la 
enfermedad y de las condiciones de comorbilidad 
por las que el paciente requiere ingreso para un 
estudio o tratamiento previo a la cirugía24, 25.

S. aureus es un frecuente patógeno de las ISQ. 
Este patógeno se aísla en el 20-30 % de las fosas 
nasales en los adultos sanos. Se ha comprobado 
que el desarrollo de infección por S. aureus se aso-
cia con el estado de portador preoperatorio de este 
organismo en los pacientes quirúrgicos. Sin embar-
go los diferentes estudios para valorar el efecto de 
tratamientos descolonizadores con mupirocina no 
han dado resultados concluyentes26. 

Se ha observado también, que los pacientes que 
habían recibido transfusión de hemoderivados en 
el perioperatorio de determinadas intervenciones 
tenían un riesgo más elevado de ISQ que aquellos 
que no las recibían. Sin embargo, la existencia de 
numerosas variables de confusión que no se habían 
controlado podrían estar detrás de las asociaciones 
encontradas, y por lo tanto cualquier efecto de la 
transfusión sobre el riesgo de la ISQ podría ser me-
nor o inexistente27.

Tabla II

Características del paciente y de la intervención 
que pueden determinar el riesgo de desarrollar 

infección del sitio quirúrgico

Paciente

Edad

Estado nutricional

Diabetes

Tabaquismo

Obesidad

Infecciones coexistentes en otra zona del cuerpo

Colonización por microorganismos

Respuesta inmune alterada

Duración de la estancia preoperatoria

Operación

Técnica de la higiene quirúrgica

Antisepsia de la piel

Rasurado preoperatorio

Duración de la operación

Profi laxis antimicrobiana

Ventilación del quirófano

Esterilización inadecuada de los instrumentos

Cuerpos extraños en la zona quirúrgica

Drenajes quirúrgicos

Técnica quirúrgica

Defi ciente hemostasis

No obliteración de espacios muertos

Trauma tisular
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2. Características relacionadas con la 
operación: aspectos preoperatorios

Una ducha o baño antiséptico preoperatorio dismi-
nuye la cantidad de colonias microbianas de la piel. 
Parece ser que los productos con clorhexidina (CHX) 
son más efi caces que los jabones con povidona yo-
dada u otros antisépticos. Sin embargo, aunque la 
ducha con estos productos reduce la cantidad de 
colonias no se ha demostrado defi nitivamente que 
reduzca las tasas de ISQ28.

La eliminación del vello por rasurado de la zona 
quirúrgica la noche antes de la operación se asocia 
con un riesgo más alto de ISQ que el uso de cremas 
depilatorias o que si no se elimina el vello. Además, 
se ha observado que las tasas de ISQ son mayores 
en los pacientes rasurados mediante cuchilla que 
en aquellos en que se utiliza crema depilatoria o 
no son depilados29. Este aumento de riesgo asocia-
do al rasurado se ha atribuido a la producción de 
cortes microscópicos en la piel que posteriormente 
actuarían como focos para la multiplicación de la 
fl ora bacteriana. Además, el rasurado realizado in-
mediatamente antes de la intervención comparado 
con el realizado 24 horas antes se ha asociado a 
una disminución del riesgo de ISQ. Algunos estudios 
también han demostrado que la eliminación del vello 
por cualquier método se asociaba con tasas eleva-
das de ISQ, sugiriendo que el vello no debería ser 
eliminado30.

No existen estudios adecuadamente diseñados 
para valorar el efecto sobre el riesgo de ISQ, de los 
diferentes compuestos que se utilizan para la prepa-
ración de la piel del paciente. Tanto la clorhexidina 
(CHX) como los yodóforos tienen un amplio espectro 
de actividad antimicrobiana aunque la CHX parece 
mostrar una efi cacia algo mayor en la reducción de 
la microfl ora cutánea y una mayor actividad residual 
que los yodóforos31. Antes de iniciar la preparación 
de la piel del paciente, ésta debe estar limpia de 
cualquier contaminación como suciedad, restos or-
gánicos e inorgánicos. La piel debe ser preparada 
aplicando el antiséptico concéntricamente comen-
zando por el área de la incisión. Existen modifi cacio-
nes a esta técnica, como la utilización de campos 
adhesivos impregnados en antiséptico, o meramen-
te el pintar la zona quirúrgica, cuyos efectos sobre 
un menor riesgo de ISQ aún no están sufi cientemen-
te establecidos.

En cuanto a la antisepsia quirúrgica de manos y 
antebrazos, los miembros del equipo quirúrgico que 
tengan contacto con el campo estéril, los instru-
mentos quirúrgicos y los dispositivos utilizados so-
bre el campo deben realizar una adecuada higiene 
de sus manos y antebrazos, mediante el tradicional 

lavado quirúrgico con algún producto antiséptico, 
inmediatamente antes de ponerse la bata y calzar-
se los guantes. Los antisépticos más comúnmen-
te utilizados son la CHX, los yodóforos y el alcohol, 
sin que se haya evidenciado cual es el agente ideal 
para cada situación ya que ningún ensayo clínico ha 
evaluado el impacto del antiséptico elegido sobre el 
riesgo de ISQ32. Uno de los principales factores a te-
ner en cuenta es la aceptabilidad del producto tras 
su uso repetido. Últimamente, las soluciones alco-
hólicas con emolientes han demostrado una gran 
aceptabilidad y una gran protección de la piel sin 
perder en efi cacia antimicrobiana. 

El personal quirúrgico infectado o colonizado por 
determinados microorganismos se ha ligado a bro-
tes o clusters de ISQ33, por lo que es importante 
la puesta en marcha en los hospitales de políticas 
para evitar la transmisión de microorganismos des-
de el personal a los pacientes. 

La profi laxis antibiótica quirúrgica (PAQ) se refi ere 
al uso breve de un agente antibiótico que se inicia 
justo antes de que la operación comience con objeto 
de disminuir el riesgo de ISQ. No trata de esterilizar 
los tejidos, sino que intenta reducir la cantidad de 
microorganismos que durante la intervención van 
a contaminar el campo hasta unos niveles que no 
sean capaces de superar las defensas del huésped. 
La PAQ no va a prevenir las ISQ causadas por con-
taminación en el postoperatorio. Esencialmente las 
indicaciones de la PAQ se refi eren a operaciones 
electivas en las que la incisión se cierra en el quiró-
fano. Los principios que deben guiar la PAQ son34:

• Utilizar la PAQ para aquellas intervenciones en las que 
se ha demostrado su efi cacia para disminuir la ISQ, o 
en las cuales una ISQ representa una catástrofe.

• Utilizar un antimicrobiano que sea seguro, barato y 
bactericida con un espectro que cubra los contami-
nantes más probables de la operación.

• El momento del inicio de la administración tiene que 
ser tal que la primera dosis proporcione concentra-
ciones bactericidas del fármaco en suero y tejidos en 
el momento de abrir la piel.

• Se deben mantener niveles terapéuticos del fárma-
co tanto en suero como en tejidos durante toda la 
intervención y como mucho hasta unas pocas horas 
después del cierre de la incisión en el quirófano. 

Para procedimientos limpios (en los que nos se 
manipula ninguna cavidad o víscera hueca contami-
nada) los patógenos más frecuentes proceden de 
la piel del propio paciente (Staphylococcus aureus o 
estafi lococos coagulasa-negativa). En estos casos, 
una dosis terapéutica de cefazolina (1-2 gr) adminis-
trada a los adultos 30 minutos antes de la apertura 
de la piel sería un buen régimen de PAQ. 
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3. Características relacionadas con la 
operación: aspectos intraoperatorios.

El aire del quirófano puede contener polvo, pe-
lusas, escamas cutáneas o gotitas respiratorias, 
cargadas con microorganismos. El nivel de microor-
ganismos en el aire del quirófano es directamente 
proporcional al número de gente que se desplaza 
por el mismo. Los quirófanos deberían mantener 
una presión positiva con respecto a los pasillos y 
áreas adyacentes para evitar la contaminación des-
de el exterior del quirófano. Los sistemas de venti-
lación de los quirófanos convencionales deben pro-
ducir al menos 15 recambios de aire fi ltrado por 
hora y este debería introducirse desde el techo y 
extraerse cerca del suelo para crear un gradiente 
gravitatorio. Este aire debe haber atravesado fi ltros 
de alta efi ciencia (HEPA en inglés) capaces de re-
tener partículas de ≥ 0,3 μm de diámetro con una 
efi ciencia del 99,97 %35 . 

Las superfi cies ambientales (mesas suelos, te-
chos, paredes, lámparas, etc ) excepcionalmente 
han sido implicadas como fuentes de patógenos im-
portantes para el desarrollo de ISQ, por lo que es 
necesario realizar una limpieza rutinaria de esas su-
perfi cies para reestablecer un ambiente limpio tras 
cada intervención36. No existen datos para sostener 
el uso de procedimientos especiales de limpieza o 
de cierre de un quirófano después de la realización 
de una operación sucia o contaminada. 

La inadecuada esterilización de los instrumentos 
quirúrgicos ha dado lugar a brotes de infección37. 
Los instrumentos deben ser esterilizados por vapor 
a presión, oxido de etileno o diferentes métodos 
aprobados, pero es importante la monitorización 
rutinaria de la calidad de los procedimientos de 
esterilización38.

Aunque los datos experimentales revelan que des-
de el vello, la piel y las mucosas del personal del 
quirófano se “siembran” microorganismos vivos, 
muy pocos estudios controlados han evaluado la 
relación entre el uso del atuendo quirúrgico (pija-
mas, gorros, cubrecalzados, mascarillas, guantes 
y batas) con el riesgo de ISQ39 . Pese a ello, parece 
prudente la utilización de barreras para minimizar 
la exposición de los pacientes a la piel, mucosas o 
vello del personal quirúrgico, además de proteger 
a estas personas de la exposición a los patógenos 
vehiculados por la sangre. 

Los fundamentos de la prevención de la ISQ radi-
can en el cumplimiento riguroso de los principios de 
la asepsia por todo el equipo quirúrgico, además de 
todos aquellos que trabajan a su alrededor (aneste-
sista, instrumentistas, auxiliares, etc).

Es una creencia extendida que una técnica qui-
rúrgica excelente reduce el riesgo de ISQ. Dicha 
técnica excelente incluye el mantenimiento de una 
hemostasia efectiva, la prevención de la hipotermia, 
el manejo cuidadoso de los tejidos, evitar la perfora-
ción inadvertida de vísceras huecas y la retirada de 
los tejidos desvitalizados, así como el uso adecuado 
de drenajes y suturas, y la eliminación de espacios 
muertos.

 Cualquier cuerpo extraño, entre los que se inclu-
yen el material de sutura, las prótesis, los drenajes 
y los dispositivos, puede promover la infl amación de 
la zona quirúrgica e incrementar la probabilidad de 
ISQ aun con niveles de contaminación que en otra 
ocasión hubieran sido inocuos40. 

4. Características relacionadas con la 
operación: aspectos postoperatorios

Cuando una incisión quirúrgica se cierra prima-
riamente, como ocurre en la mayoría de las inter-
venciones, habitualmente se cubre con una vendaje 
estéril durante 24-48 horas. Más allá de 48 horas, 
no está claro que deba mantenerse el vendaje o que 
el baño o la ducha sean perjudiciales para el cica-
trizado. Existe sin embargo acuerdo en que para el 
cambio de los vendajes de las heridas quirúrgicas 
se deben utilizar guantes y equipos estériles41. 

Las siguientes recomendaciones están recogidas, 
fundamentalmente, de las recomendaciones de los 
CDC de EEUU en la prevención de las infecciones 
quirúrgicas33. Se acompañan de un grado de reco-
mendación basado en la calidad de las evidencias 
científi cas y los estudios en que se sostienen.

RECOMENDACIONES PARA EL CONTROL

1. Preoperatorias
a. Preparación del paciente

1. Siempre que sea posible, se deberán identifi car 
y tratar todas las infecciones alejadas de la zona 
quirúrgica, antes de una operación electiva y pos-
poner dichas operaciones electivas en pacientes 
con infecciones alejadas de la zona quirúrgica has-
ta que la infección se haya resuelto. (grado I A)

2. No eliminar el vello en el preoperatorio a menos 
que el vello de la zona, o alrededor de la zona de 
la incisión interfi era con la operación. Si ha de 
eliminarse el vello, se hará inmediatamente antes 
de la operación, preferiblemente con rasuradoras 
eléctricas de cabezal desechable. ( grado I A)

3. Se controlaran adecuadamente los niveles de gluce-
mia en los diabéticos, evitando particularmente las 
hiperglucemias en el perioperatorio. (Grado I B)
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4. Aconsejar el abandono del tabaco. Como mínimo, 
se indicará a los pacientes que se abstengan de fu-
mar cigarrillos, puros o pipas, desde al menos 30 
días antes de una operación electiva. ( Grado I B)

5. Se pedirá a los pacientes que se duchen o bañen 
con un jabón antiséptico al menos el día anterior 
y el día de la operación. (Grado I B)

6. La zona de la incisión y sus alrededores debe la-
varse y limpiarse a fondo para eliminar la conta-
minación, antes de realizar la preparación anti-
séptica de la piel. (Grado I B)

7. La piel se preparará con un agente antiséptico 
(p.ej. clorhexidina o povidona yodada) (Grado I B)

8. La preparación antiséptica preoperatoria se rea-
lizara en círculos concéntricos hacia la periferia. 
La solución antiséptica no debe secarse con pa-
ños pues se disminuiría su efi cacia antiséptica 
residual. El área preparada debe ser lo sufi ciente-
mente grande para cubrir la zona de incisión y las 
zonas de nuevas incisiones o drenajes si fueran 
necesari0s. (Grado II)

9. La estancia hospitalaria prequirúrgica será lo 
más corta posible, lo sufi ciente para proporcio-
nar una adecuada preparación prequirúrgica del 
paciente. (Grado II)

b. Antisepsia de manos y antebrazos de los miem-
bros del equipo quirúrgico

1. Deben mantenerse las uñas cortas y no llevar 
uñas artifi ciales (Grado I B)

2. Antes de la antisepsia quirúrgica de las manos 
(AQM) deben retirarse los anillos, relojes, y pulse-
ras ( Grado II)

3. Se debe eliminar la suciedad de las uñas con un 
limpiauñas bajo el agua corriente (Grado II)

4. La antisepsia quirúrgica de las manos se hará 
utilizando un jabón antiséptico o una solución de 
alcohol para fricción de las manos, antes de cal-
zarse los guantes estériles. (Grado I B)

5. Cuando se realice la AQM mediante un jabón anti-
séptico (p.ej. jabón con clorhexidina o con povido-
na yodada), se cepillaran las manos y antebrazos 
durante al menos 2 a 6 minutos. A continuación, 
se mantendrán las manos elevadas y alejadas del 
tronco (con los codos fl exionados) de forma que 
el agua escurra desde la punta de los dedos hacia 
los codos y se secaran las manos y antebrazos 
con una toalla estéril, tras los cual se procederá 
a ponerse la bata y guantes. (Grado I B)

6. Cuando se utilice una solución basada en alcohol 
para la AQM, debe hacerse un prelavado de ma-

nos y antebrazos con un jabón normal y secarse 
totalmente manos y antebrazos. A continuación 
se aplicará la solución alcohólica en cantidad su-
fi ciente para cubrir toda la superfi cie de manos y 
antebrazos, esperando hasta que se sequen to-
talmente antes de calzarse los guantes estériles. 
(Grado I B) 

c. Personal infectado o colonizado

1. El personal quirúrgico que tenga signos y sínto-
mas de una enfermedad infecciosa transmisible 
debe comunicarlo rápidamente a su supervisor y 
al servicio de salud laboral. (Grado I B)

2. Al personal (que atiende a los pacientes quirúrgi-
cos antes, durante o después de la cirugía) que 
tenga lesiones cutáneas supuradas se le realiza-
ran los cultivos microbiológicos apropiados y se 
le excluirá de las tareas de riesgo, hasta que se 
haya descartado una infección o haya recibido el 
tratamiento adecuado y la infección se haya re-
suelto. (Grado I B)

3. No se excluirá de rutina al personal que esté colo-
nizado con microorganismos como S. aureus (na-
riz, manos u otro sitio del cuerpo) o Streptococ-
cus grupo A, a menos que estas personas estén 
ligadas epidemiológicamente a la diseminación del 
microorganismo en el hospital. (Grado I B)

d. Profi laxis antibiótica
1. Se administrará profi laxis antibiótica en aquellos 

procedimientos quirúrgicos en los que esté indi-
cada, con un antimicrobiano efi caz frente a los 
patógenos más comunes, según las recomenda-
ciones publicadas. (Grado I A)

2. La primera dosis de antibiótico se administrará 
por vía IV, antes de la intervención para que se 
alcance una concentración bactericida del fárma-
co en los tejidos en el momento de realizar la 
incisión. Se mantendrán niveles terapéuticos del 
fármaco en suero y tejidos durante toda la inter-
vención y como mucho hasta unas pocas horas 
después del cierre de la incisión. (Grado I A)

2. Intraoperatorias

a. Ventilación

1. En el quirófano se debe mantener una ventilación 
con aire fi ltrado a través de fi ltros de alta efi cien-
cia (HEPA), con presión positiva con respecto al 
pasillo y zonas adyacentes, y con al menos 15 
recambios de aire por hora. (Grado I B)

2. Las puertas de los quirófanos deben permanecer 
cerradas excepto para el paso del material, el 
personal o el paciente. (Grado I B)
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3. Al quirófano solamente entrará el personal nece-
sario para la intervención. (Grado II )

b. Limpieza y desinfección de las superfi cies 
ambientales

1. Cuando se produzca una contaminación o ensucia-
do visible de las superfi cies o equipos, con sangre 
u otros líquidos corporales, se realizará una limpie-
za de las zonas afectadas mediante un desinfec-
tante de superfi cies adecuado. (Grado I B) 

2. No se realizará una limpieza especial o cierre del 
quirófano después de intervenciones contamina-
das o sucias. (Grado I B)

3. Después de la última intervención diaria, se rea-
lizará una limpieza del suelo del quirófano con un 
desinfectante hospitalario adecuado. (Grado II)

c. Esterilización del material quirúrgico
1. Todo el material quirúrgico debe haber recibido la 

esterilización adecuada. (Grado I B)

2. Los ciclos fl ash de esterilización se utilizarán sola-
mente para material que debe ser utilizado inme-
diatamente (p.ej. para instrumental que se cae) y 
no de forma rutinaria. (Grado I B)

d. Atuendo y campos quirúrgicos
1. Cuando se entre a un quirófano donde va a co-

menzar una intervención, o se está realizando, 
y el instrumental estéril esté expuesto se debe-
rá llevar una mascarilla que cubra totalmente la 
boca y la nariz. (Grado I B)

2. Siempre que se entre a un quirófano debe usarse 
un gorro o capucha que cubra totalmente el ca-
bello y el vello facial. (Grado I B).

3. Todos los miembros del equipo quirúrgico deben 
calzarse guantes estériles, después de ponerse 
la bata estéril. (Grado I B)

4. Las batas y los paños quirúrgicos deben ser de 
un material que impida que traspasen o penetren 
líquidos. (Grado I B)

5. La bata quirúrgica debe cambiarse cuando esté 
visiblemente sucia, contaminada, y/o haya sido 
impregnada por sangre u otros materiales poten-
cialmente infectantes. (Grado I B)

e. Técnica aséptica y quirúrgica
1. La colocación de dispositivos intravasculares 

(p.ej. catéteres venosos centrales), catéteres 
espinales, anestesia epidural o la administración 
de fármacos intravenosos se realizarán mediante 
técnicas asépticas. (Grado I A)

2. Los equipos estériles y las soluciones estériles 

se deben desembalar o montar inmediatamente 
antes de su uso. (Grado II)

3. Se deben manejar los tejidos con suavidad, man-
tener una hemostasia efi caz, retirar los tejidos 
desvitalizados y los cuerpos extraños (p.ej. su-
turas, tejido chamuscado, restos necróticos), y 
suprimir espacios muertos en la zona quirúrgica. 
(Grado I B)

4. Se debe retrasar el cierre primario, o dejar la inci-
sión abierta para que cicatrice por segunda inten-
ción, cuando se considere que la zona quirúrgica 
se ha contaminado intensamente. (Grado I B)

5. Si se necesita dejar un drenaje, se utilizará un sis-
tema de drenaje cerrado, que se colocará median-
te una incisión separada de la incisión quirúrgica y 
se retirará en cuanto sea posible. (Grado I B)

3. Cuidado postoperatorio de la incisión
a. La incisión se protegerá mediante apósitos o ga-

sas estériles durante 24 a 48 horas después de 
las intervenciones en que se haya realizado un 
cierre primario. (Grado I B)

b. Antes y después de las curas y de cualquier con-
tacto con la zona quirúrgica debe realizarse una 
adecuada higiene de las manos. (Grado I B)

c. Cuando tenga que cambiarse un apósito o reali-
zarse una cura debe emplearse una técnica esté-
ril. (Grado II)

d. Debe instruirse al paciente sobre el cuidado de 
la herida quirúrgica, los síntomas de infección 
y la necesidad de comunicar dichos síntomas. 
(Grado II)
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Microbiología de la infección de los dispositivos implantables

PATOGENIA 
En las infecciones bacterianas parenquimatosas 

o en las que afectan a fl uidos estériles (neumonías, 
meningitis, bacteriemias) las bacterias se encuen-
tran en crecimiento logarítmico, estado denomina-
do también planctónico. Sin embargo, en la mayor 
parte de las ocasiones las bacterias se encuentran 
en la naturaleza adheridas a superfi cies animadas 
o inanimadas, formando estructuras denominadas 
biofi lms o biocapas. Los biofi lms bacterianos son 
comunidades bacterianas complejas, relativamente 
estructuradas, dispuestas en capas en una matriz 
glicoprotéica1. Estos biofi lms, pueden ser incluso vi-
sibles macroscópicamente en la superfi cie de los 
biomateriales. 

Se pueden encontrar biofi lms en el suelo, en las 
superfi cies acuáticas y en todos los tipos de disposi-
tivos médicos implantables. También se han descrito 
biofi lms sobre tejidos, como el esmalte dental, las 
válvulas cardíacas, los pulmones y el oído medio2. En 
algunas mucosas, la biocapa desempeña un papel 
fi siológico importante evitando, por ejemplo, la co-
lonización por bacterias patógenas3. La formación 
de un biofi lm es un proceso por el que los micro-
organismos se adaptan de forma irreversible a las 
superfi cies que les sirven de soporte, produciendo 
polímeros extracelulares que facilitan la formación 
de la matriz. Este proceso implica modifi caciones de 
la transcripción genética, así como una alteración 
del fenotipo de los microorganismos.

Inicialmente se produce un contacto con adheren-
cia entre las bacterias y la superfi cie del disposi-
tivo4. Posteriormente los microorganismos se or-
ganizan en múltiples capas, madurando fi nalmente 
el biofi lm con cambios morfológicos en su superfi -
cie, desarrollándose las características “statues” y 
“mushrooms”. Las bacterias situadas en las capas 
más superfi ciales se encuentran más activas me-
tabolicamente y con una mayor tasa de replicación 
y pueden liberarse al medio externo, reiniciando la 
formación de biofi lm a distancia Los biofi lms son 
algo más que una mera disposición de capas de 
bacterias. A modo de rudimentario sistema “endo-
crinológico”, denominado “quórum sensing”, el bio-
fi lm es capaz de autorregular la expresión de deter-
minados genes dependiendo del tamaño o densidad 
alcanzado, en respuesta, por ejemplo, a la presión 

antibiótica5, 6. Se ha demostrado también que los 
biofi lms poseen una estructura defi nida que per-
mite, a través de canales, el acceso de nutrientes 
a las zonas más profundas de la biocapa7. Dentro 
de esta compleja arquitectura, la producción pro-
teica y de ADN parece estar restringida a zonas 
más superfi ciales, permaneciendo la mayor parte 
de la masa celular en una situación metabolicamen-
te inactiva pero viable8. En este estado de mínima 
actividad la mayor parte de los antimicrobianos no 
consiguen eliminar a la bacteria, produciéndose una 
“resistencia” a los antibióticos que no es objetivable 
si la bacteria se identifi ca por la metodología con-
vencional en medios de cultivo que obligan al creci-
miento logarítmico. La bacteria no dispondría pro-
piamente de mecanismos de resistencia, tal como 
los entendemos habitualmente, pero por su situa-
ción fi siológica se comportaría, en la práctica, como 
una bacteria resistente. Este modo de crecimiento y 
de “resistencia” permite a la bacteria persistir a pe-
sar del empleo de antimicrobianos y sobrevivir a la 
respuesta inmunológica del paciente, produciendo 
un estado de infección crónica, que solo puede solu-
cionarse, hasta el momento actual, con la retirada 
del dispositivo intracardíaco. 

En las infecciones de dispositivos médicos, la ad-
herencia de los microorganismos al material ex-
traño implantado supone un momento clave en el 
posterior desarrollo de la infección4. Esta adheren-
cia está en función de cuatro factores claramente 
diferenciables: 

1) factores relacionados con el dispositivo 
implantado2, 3

2) factores relacionados con el huésped
3)  factores relacionados con la interacción bioma-

terial-microorganismo (hidrofobicidad)2, 3 
4) factores relacionados con los microorganismos 

implicados.

Las bacterias utilizan determinadas moléculas de-
nominadas, en general, adhesinas para poder unir-
se y colonizar los dispositivos médicos. Esta unión 
se produce de forma progresiva, con una rápida ad-
herencia inicial de la bacteria a la superfi cie del dis-
positivo, mediada por factores no específi cos o bien 
por adhesinas específi cas. En contraposición a este 
proceso, existe una respuesta fi siológica del hués-
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ped a la introducción de cualquier tipo de material 
extraño. De tal forma, que después de una semana 
del implante, los cables en contacto con la íntima 
vascular se incorporan parcialmente a la pared de 
la vena sobre la que descansa el material extraño, 
creando una protección efi caz mediante endoteliza-
ción de los cables9. De este modo la infección del 
dispositivo sería el resultado de una “competición” 
entre ambos procesos4.

En presencia de material extraño, el inóculo ne-
cesario para producir una infección es del orden 
de 10.000 veces menor, sugiriendo una mayor 
difi cultad de los mecanismos inmunes para elimi-
nar microorganismos adheridos a una superfi cie 
inerte3, 10. 

Aunque cualquier bacteria puede producir biofi lms, 
el prototipo de estas infecciones en la patología mé-
dica asociada a dispositivos son las producidas por 
estafi lococos. 

Los dispositivos intracardíacos, como cualquier 
otro material extraño, pueden infectarse en cual-
quier momento después de la cirugía, pero lo más 
frecuente es que lo hagan en el mismo acto qui-
rúrgico por inoculación directa de la fl ora endóge-
na del paciente. No obstante, los microorganismos 
pueden proceder de la fl ora ambiental, del instru-
mental o del personal presente en el quirófano11. En 
un estudio prospectivo con pacientes a los que se 
implantaba un marcapasos de forma programada, 
se han llegado a cultivar bacterias en las muestras 
del lecho quirúrgico del bolsillo antes del cierre de la 
herida hasta en un 48% de los casos, fundamental-
mente estafi lococos coagulasa negativos. De ellos 
fi nalmente, solo un 4,8% desarrollaron infecciones 
relacionadas con el dispositivo. No obstante, puede 
inferirse que la contaminación perioperatoria está 
en relación con una infección tardía del marcapa-
sos12. Una vez implantando el marcapasos, si se 
produce exposición del generador o de los cables 
por erosión cutánea mecánica, es evidente que las 
bacterias presentes en la piel colonizarán el disposi-
tivo por contigüidad. Finalmente, la infección de es-
tos dispositivos puede ocurrir de forma secundaria 
en relación con una bacteriemia de cualquier foco 
primario a distancia. 

CLASIFICACIÓN

Desde un punto de vista anatomo-clínico, las infec-
ciones de estos dispositivos se pueden clasifi car en 
tres grupos principales: 

Decúbito del marcapasos: 

Consiste en la erosión mecánica del bolsillo sub-
cutáneo donde se aloja el generador o del trayecto 

subcutáneo de los cables, con la exposición par-
cial del dispositivo. Reservamos este término para 
cuando no existen signos de infección locales ni 
sistémicos.

Infección de la bolsa del marcapasos:

Supone la presencia de signos infl amatorios loca-
les en los tejidos blandos en la zona del dispositivo, 
con o sin exposición de los cables o del generador. 
Asocia habitualmente infección del segmento sub-
cutáneo de los cables del marcapasos por conti-
güidad. No suele asociar manifestaciones clínicas 
sistémicas. 

Infección endovascular-endocarditis:

 Es la infección de la porción intravenosa de los 
cables del marcapasos. Se manifi esta clínicamente, 
bien como bacteriemia o bien como endocarditis de 
cavidades derechas, incluso con vegetaciones visi-
bles en los cables del dispositivo. No es infrecuente 
que estos enfermos tengan infi ltrados pulmonares 
en relación a embolismos sépticos como manifesta-
ción inicial de su enfermedad. 

ETIOLOGÍA

Como hemos comentado, las infecciones de es-
tos dispositivos están producidas habitualmente 
por microorganismos que forman parte de la fl ora 
cutánea. De esta manera, hasta en el 70 - 80 % 
de los casos se aíslan Staphylococcus aureus o es-
tafi lococos coagulasa-negativos, fundamentalmente 
Staphylococcus epidermidis13, 14. De manera gene-
ral, Staphylococcus aureus se asocia con infeccio-
nes que aparecen en los tres primeros meses tras 
la cirugía y cursan con bacteriemia, mientras que 
Staphylococcus epidermidis se relaciona con mayor 
frecuencia con infecciones tardías y de menor ex-
presión clínica15. Por otro lado, diferentes especies 
de estreptococos, enterococos, Corynebacterium 
spp, Propionibacterium acnes, bacilos Gram-nega-
tivos y hongos pueden producir tanto infecciones lo-
cales como endocarditis asociada a los marcapasos 
y desfi briladores16, 17. La infección polimicrobiana es 
responsable de hasta el 13 - 29 % de este tipo de 
infecciones, siendo más frecuente en pacientes dia-
béticos o en tratamiento con glucocorticoides18-23.

La infección de la bolsa del marcapasos con o sin 
bacteriemia es la forma más frecuente de presen-
tación de la infección de estos dispositivos (83 %), 
seguida por la endocarditis (10 %)13. Desde un pun-
to de vista microbiológico, no existen grandes dife-
rencias entre los diferentes tipos de dispositivos in-
tracardíacos18. Sin embargo, el tiempo medio para 
las manifestaciones clínicas de la infección en los 
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dispositivos es menor para los desfi briladores que 
para los marcapasos, en relación probable con una 
mayor frecuencia de aislamiento de Staphylococcus 
aureus en las infecciones de los desfi briladores. 

Dos recientes trabajos publicados por Klug y cols. 
han aportado datos muy interesantes sobre la etio-
logía y la patogenia de estas infecciones19, 24. En am-
bos estudios se realizaron cultivos sistemáticos de 
los fragmentos intravascular y extravascular de los 
cables de los dispositivos retirados por sospecha de 
infección o por complicaciones locales. Las principa-
les conclusiones pueden resumirse como sigue:

1.  Independientemente de la forma clínica de 
presentación (incluyendo los decúbitos), en un 
porcentaje cercano al 80% los cultivos de los 
cables (tanto del segmento intravascular como 
del extravascular) muestran cultivos positivos. 

2.  En una cuarta parte de los casos la infección 
es polimicrobiana 

3.  Los hemocultivos muestran una baja sensibi-
lidad pero, al mismo tiempo, un solo hemo-
cultivo positivo para estafi lococos coagulasa 
negativo (que suele interpretarse como conta-
minación) puede ser expresión de la infección 
del dispositivo. 

¿Qué implicaciones se derivan de ello? La primera 
y fundamental es que una vez que una parte del 
dispositivo se ha colonizado o infectado deberíamos 
asumir que el resto (o la mayor parte) está tam-
bién colonizado. Esta idea es coherente con los da-
tos clínicos que indican que debe procederse a la 
extracción completa del sistema en el manejo de 
estas infecciones. En segundo lugar, es posible que 
no siempre estemos identifi cando -y por ello, tratan-
do- a todas las especies bacterianas implicadas en 
la infección. La policlonalidad y el carácter polimi-
crobiano de infecciones asociadas a implantes se 
ha puesto de manifi esto en otros ámbitos. Si ello 
tiene implicaciones terapéuticas (por ejemplo, em-
plear antimicrobianos frente a Gram-positivos con 
el mayor espectro posible independientemente del 
antibiograma obtenido) no se ha dilucidado. Por últi-
mo, la interpretación de los hemocoultivos en estos 
pacientes debe ser muy cuidadosa. 

Es posible que nuestro conocimiento sobre la etio-
logía y la patogenia de estas infecciones nos depare 
sorpresas si se confi rman los hallazgos de un es-
tudio recientemente publicado25. Mediante técnicas 
moleculares fue posible encontrar ADN bacteriano 
en la mitad de los pacientes cuyos dispositivos se 
retiraron para recambiar el generador. Sorpren-
dentemente los ADNs bacterianos indicaban la pre-
sencia de especies no relacionadas con la infección 
clínica de estos dispositivos, tales como Pseudo-

monas spp, Stenotrophomonas o Rhizobium. Los 
autores especulan que estas bacterias podrían es-
tar implicadas en el “acondicionamiento” o prepa-
ración de un biofi lm que sería fi nalmente ocupado 
por las bacterias habitualmente implicadas en estas 
infecciones. 

METODOLOGÍA DIAGNÓSTICA

Las principales muestras para cultivo microbioló-
gico de estas infecciones son los exudados puru-
lentos, los fragmentos del cable y los hemocultivos. 
Deben obtenerse y remitirse para cultivo en medios 
convencionales para bacterias los exudados de ca-
rácter purulento presentes en el lecho quirúrgico. 
En un estudio donde se comparaba el rendimiento 
diagnóstico del cultivo de tejido biopsiado del bol-
sillo del marcapasos con muestras de exudados 
recogidas mediante una torunda, se demostró que 
cuando existe alta sospecha clínica de infección la 
sensibilidad de los cultivos del tejido era del 69 %, 
muy superior al de la torunda que fue del 31 %. Sin 
embargo en pacientes sin datos clínicos de infec-
ción, la positividad de los cultivos se igualaba, con 
valores de positividad de los cultivos del 22-28 %26. 
Por tanto, siempre que sea posible se realizarán 
aspirados con jeringa evitando, en la medida de lo 
posible, remitir torundas. Si no se existe material 
purulento para cultivar, debería entonces obtener-
se una biopsia del tejido del bosillo26-28. En virtud 
de los estudios de Klug, sería recomendable enviar 
para cultivo fragmentos de la porción intravascular 
y extravascular de los cables en cualquier forma de 
presentación. En nuestra opinión, no obstante, pue-
de cuestionarse que sea preciso cultivar los cables 
de dispositivos retirados por mero decúbito o, al 
menos, no existen datos que impliquen que de su 
positividad se deriven implicaciones terapéuticas. En 
la extracción de los cables y su preparación para 
el envío al laboratorio se deben evitar maniobras 
que faciliten su contaminación. En cuanto a los he-
mocultivos es importante recordar las siguientes 
consideraciones: 

1.  Deben obtenerse varios (preferiblemente tres 
o más) para incrementar su sensibilidad y faci-
litar su interpretación. 

2.  Si existe sospecha de infección del sistema, de-
ben obtenerse aunque el paciente no presente 
fi ebre. 

3.  Deben obtenerse antes de comenzar un trata-
miento antibiótico.

4. Deben extremarse las medidas de asepsia para 
evitar su contaminación ya que las bacterias 
que contaminan los hemocultivos son, al mis-
mo tiempo, las implicadas principalmente en 
estas infecciones.

Microbiología de la infección de los dispositivos implantables
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Las muestras clínicas para cultivo variarán, por 
tanto, según el diagnóstico anatomo-clínico realiza-
do (ver tabla I).

CONCLUSIONES

Del mismo modo que ocurre con otras infecciones 
asociadas a dispositivos, en las infecciones asocia-
das a marcapasos y desfi briladores se implica la for-
mación de biofi lms. Estudios recientes sugieren que 
una vez colonizado el dispositivo, es posible cultivar 
el patógeno en diferentes porciones del cable, inde-
pendientemente de la forma de presentación clíni-
ca. Ambos factores condicionan la refractariedad al 
tratamiento médico de estas infecciones para cuyo 
control, prácticamente siempre es precisa la reti-
rada completa del sistema. Los microorganismos 
implicados con mayor frecuencia son los estafi lo-
cocos, si bien es posible encontrar infecciones por 
otros Gram-positivos como estreptococos, entero-
cocos o propionibacterias y, con menor frecuencia 
por bacilos Gram-negativos u hongos. No es inha-
bitual la presencia de varios microorganismos. Las 
infecciones por S.aureus suelen ser más precoces 
y expresivas que las producidas por estafi lococos 
coagulasa negativos. Para un correcto diagnósti-
co es importante seleccionar adecuadamente las 
muestras en función de la forma anatomoclínica y 
observar los principios generales que incrementan 
la sensibilidad y especifi cidad de cada uno de ellos. 
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Manifestaciones clínicas y diagnóstico de la endocarditis

 INTRODUCCIÓN.

 Se estima que al menos 12.000 infecciones de 
dispositivos implantables cardiacos se producen 
anualmente en el mundo. Esto implica prolongación 
de las hospitalizaciones y costosos recambios de 
dispositivos y cables, calculandose un gasto medio 
de unos 57.213 dólares cuando un DAI es explan-
tado y se requiere implantación de un dispositivo 
nuevo por infección del sistema y de unos 24.459 
cuando se trata de un marcapasos1.

Dejando al margen las complicaciones quirúrgicas 
de los dispositivos implantables, entre las complica-
ciones de tipo medico de los dispositivos, la infec-
ción es la más frecuente y conlleva una importante 
morbilidad y mortalidad2.

La incidencia de infecciones en los dispositivos va-
ría según las series entre el 0,13 y el 19,9 %6. 
Estos márgenes se justifi can porque no se refi eren 
a la misma entidad y en muchas series se engloban 
tanto las infecciones a nivel del bolsillo del genera-
dor como las infecciones a nivel de la porción endo-
vascular de los cables.

La incidencia de infecciones en dispositivos pre-
sento un incremento del 0.9 ‰ a un 2.11‰ entre 
1990 y 19993,4  entre los benefi ciarios del sistema 
Medicare, lo que supone un incremento del 124% 
durante dicho periodo. Este incremento en las in-
fecciones de los dispositivos parece ser debido al 
incremento mayor de implantes de DAI que de mar-
capasos. Los DAI se infectan con mayor frecuen-
cia que los marcapasos. Un mayor número de im-
plantadores inexpertos podría explicar el aumento 
de la tasa de infecciones5, así como la tendencia a 
realizar optimizaciones del sistema de marcapasos 
a DAI o a sistemas de resincronización cardiaca o 
debido a los reemplazos de sondas o generadores 
como consecuencia de ”recalls”.

CLASIFICACIÓN 

Las infecciones de los dispositivos se pueden cla-
sifi car en términos temporales y en términos de lo-
calización de la infección.

 En primer lugar las infecciones se pueden clasifi -
car como precoces y tardías.

Las infecciones precoces son las que se presen-
tan en los primeros 3 a 6 meses. Generalmente se 
hacen aparentes en las primeras 8 semanas del 
postoperatorio y son generalmente resultado de 
una contaminación durante o tras la cirugía.

Las infecciones tardías generalmente se asocian 
con erosiones y necrosis de la piel adyacente al ge-
nerador y los cables y se defi nen como aquellas que 
comienzan entre los 6 y 27 meses tras la cirugía7.

Alternativamente Chua et al8 , las clasifi can como 
precoces (<30 días), tardías (30-365 días) o retra-
sadas (más de un año)

En segundo lugar las infecciones se clasifi can en 
función de su localización, como localizadas en el bol-
sillo del dispositivo (bien sea a nivel del propio genera-
dor o del recorrido subcutáneo de las sondas) o como 
infección intravascular de las sondas. (Ver tabla I).

Se asume que la infección de los dispositivos en-
docavitarios implantables suele ser inicialmente lo-
cal, en la región subcutánea o submuscular de en-
trada del dispositivo, habitualmente como producto 
de una contaminación previa por microorganismos 
de la piel durante la implantación o la manipulación 
del dispositivo y que, si se deja evolucionar, coloniza 
el cable intravascular, desarrollandose una infección 
endovascular y posteriormente sistémica (endocar-
ditis sobre MP o DAI).

Esta última puede aparecer de forma precoz en 
el caso de microorganismos de alta patogenicidad 
como S. aureus, pero en el caso de S. epidermidis y 
otros microorganismos de menor virulencia pueden 
tardar meses y hasta años en desarrollar el cua-
dro. Parece demostrado que los microorganismos 
son capaces de avanzar por los cables a pesar de 
que sólo haya manifestación aparente a nivel de la 
bolsa del generador. Algunos autores han compro-
bado mediante técnicas de biología molecular que 
las cepas bacterianas aisladas de la bolsa del gene-
rador son las mismas que infectan posteriormente 
los cables del dispositivo endocavitario10.

Manifestaciones clínicas y diagnostico de la 
endocarditis en pacientes con dispositivos 
implantables
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Otra posible vía de acceso de microorganismos 
al cable intravascular es la hemática, con llegada 
del microorganismo por la sangre desde otro foco 
infeccioso a distancia. Se estima que esto podría 
ocurrir en aproximadamente un 15% de los casos 
de infección de un dispositivo endocavitario11.

DIAGNOSTICO DE LAS INFECCIONES.

1- Infección a nivel de la bolsa del generador.

Es la localización más frecuente en pacientes por-
tadores de marcapasos permanentes y DAIs. En 
una serie de infecciones de marcapasos el 72% de 
los pacientes desarrollaron abscesos en la bolsa y 
fueron la única localización en el 39% de estos9. (lo 
cual indica que hasta un 61% de los pacientes con 
infección a nivel de la bolsa del generador presentan 
también afectación de la porción intravascular del 
sistema, siendo obligatorio descartar la misma).

La infección de la bolsa puede presentarse con 
dolor, aumento de temperatura de la zona, eritema, 
supuración, induración, dehiscencia de la herida, 
erosiones cutáneas y/o fístulas cutáneas. Algunas 

pueden ser indolentes con un curso tórpido y no 
manifestarse claramente hasta pasados unos me-
ses e incluso años tras la cirugía, y otras pueden 
ser fl oridas en su inicio. Una fi brosis muy prominen-
te se ha descrito como único hallazgo de infección 
crónica a nivel de la bolsa del generador12.

Se ha descrito en la literatura la entidad “eritema 
reticular telangiectásico”, que consiste en un enro-
jecimiento crónico con un patrón específi co sin que 
exista infección13.

Los pacientes no siempre desarrollan fi ebre aun-
que a veces pueden presentarla en las 48 h pos-
teriores al implante en ausencia de una verdade-
ra infección. La fi ebre debe ser considerada como 
marcador de infección si se produce más allá de las 
48 h del implante, en especial si se asocia a otros 
signos locales de infección.

Algunas infecciones de la bolsa del generador se 
manifi estan como una erosión de la piel por donde 
protuye el generador (o alguno de los cables). La 
erosión cutánea se produce en hasta un 42% de las 
infecciones de la bolsa14. Pese a lo alarmante que 

Tabla I

Infecciones de los Dispositivos

Tipo de infección  
  

Incidencia relativa Posibles Hallazgos Diagnostico 
diferencial

Tratamiento

Infección del bolsillo 
del generador

52-90% de las 
infecciones de los 
dispositivos 

• Enrojecimiento

• Dehiscencia de la 
herida

• Supuración

• Fístula supurativa

• Fluido en el bolsillo

• Fibrosis

• Dolor local

• Ausencia de signos 
de infección 
sistémica.

• Hematoma

•  Seroma

• Eritema reticular 
telangiectásico

• Descartar afectación 
intravascular.

• Extracción

• Antibioterapia (2-4 
semanas)

• Nuevo implante 
contralateral (3-10 
dias tras extracción)

Endocarditis 
asociada a las sondas 
intravasculares

10-48% de las 
infecciones de los 
dispositivos 

• Fiebre

• Posibles signos de 
infección de la bolsa.

• Hemocultivos 
positivos.

• Bacteriemia 
recurrente.

• Vegetaciones en las 
sondas o válvulas.

• Embolismos 
pulmonares sépticos.

• Bacteriemia sin 
infección de las 
sondas

• Extracción.

• Antibioterapia(4-6 
semanas)

• Nuevo implante 
contralateral 7-28 
dias post-extracción.

• Considerar sondas 
epicardicas.
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puede parecer la situación para el paciente, un por-
centaje signifi cativo de pacientes ancianos o disca-
pacitados pueden no reconocer precozmente esta 
situación. A pesar de lo aparatoso de este cuadro, 
los signos sistémicos de infección ocurren en con-
tadas ocasionae (de forma similar a cuando se pro-
duce el drenaje de un abceso cerrado) (fi gura 1). 
Algunas erosiones se pueden producir por traumas 
o presión mecánica de la piel en lugar de por una 
infección (Figura 2). Sin embargo la colonización del 
sistema por la fl ora cutánea es obvia una vez se 
ha producido la erosión, incluso si la infección no 
estaba inicialmente presente. Aun en ausencia de 
infección clínicamente evidente, existen evidencias 
para pensar que esta puede estar en el origen de la 
erosión15. Por tanto, preservar el dispositivo es ra-
ramente exitoso una vez se ha producido la erosión.

Estas infecciones a menudo son difíciles de dis-
tinguir de las necrosis estériles e infl amación del 
tejido de la bolsa del generador, ya que los signos 
sistémicos de infección están a menudos ausentes. 
Suelen permanecer limitadas o progresar como se 
ha mencionado antes a infecciones que afectan a 
los cables y que producen bacteriemia. Dado que 
asociada a la infección de la bolsa puede o no estar 
presente la infección endovascular de los cables se 
recomienda descartar esta mediante la realización 
de un ecocardiograma transesofágico y la aplica-
ción de los criterios de Duke para endocarditis.

Dado que el diagnostico defi nitivo se realiza con el 
aislamiento del germen causal, se debe realizar un 
cultivo del material purulento procedente de la bol-
sa. Deben extraerse también siempre hemocultivos 
para descartar bacteriemia oculta, haya o no fi ebre.

2- Endocarditis en pacientes con dispositivos 
implantables.

Las infecciones intravasculares de los dispositivos 
implantables son más graves que la infección de la 
bolsa y representan entre el 10 y 50 % de todas 
las infecciones de dispositivos cardiacos. Analizando 
su incidencia, las infecciones de la bolsa se produ-
cen en una tasa de 1.37 por cada 1000 implantes 
de dispositivos/año y la infección del dispositivo con 
bacteriemia (bien endocarditis de los cables o infec-
ción de la bolsa asociada a bacteriemia e infección 
secundaria de la sonda) se da en una tasa de 1.14 
por cada 1000 implantes de dispositivos/año16.

En general, la infección sistémica en relación con 
el marcapasos, la erosión de la bolsa del genera-
dor o la presencia de fi ebre se tratará como una 
endocarditis hasta que los resultados del ecocardio-
grama transesofágico y los cultivos obtenidos estén 
disponibles.

3- Manifestaciones clínicas en portadores de 
dispositivos implantables con endocarditis:

Las manifestaciones clínicas en esta patología son 
variables (tabla II)16. En general, el paciente presen-
tará fi ebre (el signo más frecuente) y otros signos 
y síntomas de afectación sistémica aunque pueden 
no aparecer otros signos característicos de la en-
docarditis por lo que hace falta un alto índice de 
sospecha para su diagnóstico. La aparición de so-
plo sistólico por insufi ciencia tricuspídea solo esta 
presente en el 43 % de los casos, al igual que los 
signos y síntomas de insufi ciencia cardiaca (43 %) 
en especial derecha. El embolismo pulmonar sép-
tico es poco frecuente, sin embargo su aparición 
en portadores de dispositivos implantados obliga a 
sospechar una endocarditis. Otros fenómenos em-
bolicos característicos de las endocarditis como las 

Figura 1: Infección local a nivel de la bolsa del generador. Nótese la 
infl amación de la bolsa, con eritema y la aparición de una ulceración 
por decúbito en el cuadrante superoexterno.

Figura 2: Exteriorización del generador sin signos locales de 
infección
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manchas de Roth y de Janeway son excepcionales. 
También son poco frecuentes la insufi ciencia renal y 
la esplenomegalia.

La coexistencia de signos a nivel de la bolsa del 
generador con signos sistémicos de bacteriemia 
también obliga a descartar la infección de la porción 
endovascular del sistema.

En cuanto a los hallazgos de laboratorio son ines-
pecífi cos, siendo la anemia, leucocitosis y aumento 
de la velocidad de sedimentación los hallazgos más 
frecuentes.

DIAGNÓSTICO

En general los criterios diagnósticos de endocar-
ditis en portadores de dispositivos implantables son 
los mismos que en otras circunstancias. Se aplican 
los criterios de Duke modifi cados para establecer el 
diagnóstico (tablas III y IV). Algunos autores propo-
nen la utilización de los criterios de Duke adaptados 
especialmente en los criterios ecocardiográfi cos de 
probabilidad y de seguridad, incluso proponiendo la 
inclusión como criterios mayores de los signos lo-
cales de infección, así como los signos de infección 
pulmonar, lo cual permitiría detectar hasta el 85 % 
de las endocarditis utilizando estos criterios10.

Así pues las bases en las que asienta el diag-
nóstico defi nitivo de la endocarditis en portadores 
de dispositivos implantables se fundamenta en los 
hemocultivos y la ecocardiografi a (transesofágica 
fundamentalmente).

En cuanto a la obtención de hemocultivos, se to-
marán 3 o más muestras de sangre para hemocul-
tivo separadas por un intervalo mínimo de 1 h, sin 
tener en cuenta la temperatura corporal del pacien-
te. Si el paciente ha recibido tratamiento antibiótico 
de corta duración, se esperará, si es posible, al 
menos 3 días después de la interrupción del trata-
miento antes de tomar nuevas muestras de sangre 
para hemocultivo. En los casos e n los que el pacien-
te haya recibido tratamiento antibiótico prolongado, 
los cultivos de sangre pueden dar resultados nega-
tivos si no se espera 6 ó 7 días tras la interrupción 
del tratamiento.

El cultivo de sangre se realiza en un tubo aeróbico 
y un tubo anaeróbico; cada uno contiene aproxima-
damente 50 ml de medio de cultivo (menor cantidad 
en los tubos pediátricos), a los que se añade san-
gre venosa, entre 5-10 ml en adultos y entre 1-5 
ml en niños. Se determinarán las concentraciones 
mínimas inhibitorias (CMI) según los fármacos de 
elección17.

Dado que el aislamiento del microrganismo causal 
constituye el punto clave en el diagnóstico defi nitivo 
y ofrece información fundamental respecto al trata-
miento antibiótico a seguir es importante realizar 
esfuerzos en este sentido. En general los hemocul-
tivos en estos pacientes suelen ser positivos. Sin 
embargo el rendimiento de los mismos es menor 
que en otros tipos de endocarditis, siendo positivos 
en un 60-80% de los casos10,18. En estos pacientes 
siempre se debe dar relevancia el crecimiento en los 
hemocultivos de S. epidermidis y otros estafi lococos 
coagulasa negativos como posibles patógenos. 

Tabla II

Presentación clínica en pacientes con endocarditis 
asociada a dispositivos implantables.16

Variable clínica %

Síntomas Sistémicos 80

Fiebre 75

Escalofrios 75

Malestar 36

Nausea 20

Sudoración 32

Hipotensión (TA sistólica < 90 mmHg) 20

Soplo 43

Síntomas de insufi ciencia cardiaca 43

Embolia pulmonar 27

Signos locales en la bolsa del generador

Eritema 39

Dolor 39

Hinchazón 45

Calor 25

Reblandecimiento 32

Supuración 25

Ulceración cutánea 9

Erosion por generador o sonda 7

Hallazgo intraoperatorio de exudado purulento 
en bolsa

47

Hallazgos de laboratorio

Leucocitosis 59

Anemia 66

Velocida de sedimentación elevada 59

Hemocultivo positivo 77

Cultivo positivo de exudado de la bolsa 61

Cultivo positivo de los cables. 79
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Existen varias causas que justifi can el amplio por-
centaje de endocarditis con hemocultivos negativos 
en estos pacientes: 

1. La más frecuente es el tratamiento antimicrobia-
no previo derivado de un diagnóstico incorrecto. 
Lógicamente la susceptibilidad del microorganis-
mo y el tiempo del tratamiento antimicrobiano 
determinan la persistencia de los hemocultivos 
negativos. Si el tratamiento ha durado 2-3 días, 
los hemocultivos serán negativos sólo los prime-
ros días. Si se ha recibido un tratamiento anti-
biótico completo, los hemocultivos serán negati-
vos durante semanas. En estos pacientes debe 
diferirse el tratamiento antimicrobiano empírico 
durante 3-4 días y seriar los hemocultivos para 
detectar el microorganismo causal y realizar el 
tratamiento antimicrobiano óptimo, disminuyendo 
la morbimortalidad. Sin embargo, si el paciente 
tiene un aspecto séptico, insufi ciencia cardíaca o 
existen datos ecocardiográfi cos de insufi ciencia 
valvular progresiva se debe iniciar tratamiento 
antibiótico empírico sin demora.

2. La naturaleza del agente causal, que puede re-
querir para su correcto aislamiento técnicas mi-
crobiológicas especifi cas: 

a) la prolongación de los tiempos de incubación 
y el uso de medios especiales permiten el ais-

lamiento de bacterias del grupo HACEK (Hae-
mophilus spp., Actinobacillus actinomycetem 
comitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella 
corrodens y Kingella kingae), Brucella spp., 
Legionella spp. y Mycobacterium spp.

b) la utilización de técnicas serológicas específi -
cas ha supuesto una importante ayuda para 
la identifi cación de determinados microorga-
nismos (Coxiella burnetii, Chlamydia psittaci, 
Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma spp., Le-
gionella pneumoniae,Brucella spp. y Bartone-
lla spp.),

c) en pacientes con riesgo especial de sufrir en-
docarditis fúngica (Candida spp., Aspergillus 
spp., Cephalosporium spp.) como los consu-
midores de droga por vía parenteral o pacien-
tes con tratamientos antimicrobianos prolon-
gados se deben utilizar medios de cultivo y 
técnicas especifi cas y/o métodos serológicos 
para su identifi cación19.

3. Las vegetaciones al encontrarse envueltas de un 
tejido endotelizado que las aísla de la sangre, fa-
vorece la negatividad de los hemocultivos.

Además de las técnicas serológicas y de los he-
mocultivos, el cultivo de los cables tras su extrac-
ción y del material obtenido de la bolsa del gene-
rador pueden también contribuir al aislamiento del 
agente causal. Aunque el rendimiento de los cul-
tivos tomados de la bolsa del generador es bajo ( 
sólo son positivos en un 20-30%) en los casos de 
endocarditis.

En cuanto al papel de la ecocardiografía transto-
rácica (ETT) y transesofágica (ETE) es fundamental 
en el diagnóstico. En la actualidad, la presencia de 
vegetaciones, abscesos y seudoaneurismas, o la 
detección de una dehiscencia protésica o una regur-
gitación valvular de nueva aparición, representan un 
criterio diagnóstico mayor de endocarditis infeccio-
sa. Estos hallazgos ecocardiográfi cos forman, junto 
con los hemocultivos, los pilares básicos en los que 
se asienta el diagnóstico clínico de endocarditis. 

Si la ETE es negativa pero persiste la sospecha de 
endocarditis, se repetirá la prueba en los siguientes 
7 días. Si el resultado de esta prueba es negativo, se 
podrá descartar virtualmente el diagnóstico (fi g. 3).

El ecocardiograma permite la visualización de las 
vegetaciones, que son la lesión fundamental de la 
endocarditis y constituyen un criterio diagnóstico 
mayor. Se trata de masas de morfología y márge-
nes irregulares con una densidad ecogénica pareci-
da a la de los trombos, adheridas al anillo protésico, 
a las valvas o a las sondas y con un movimiento 
caótico independiente de las mismas (Figura 4). 

Figura 3:17. Algoritmo del uso de la ecocardiografía transtorácica 
(ETT) y transesofágica (ETE) ante la sospecha de endocarditis 
infeciosa. La ETT «positiva» indica hallazgos propios de la EI (p. 
ej., nuevas vegetaciones o formación de abscesos). *En caso de ETE 
negativa y sospecha clínica alta de EI, repetir la ETE tras 48 h y en 
menos de 7 días.
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Tabla III

Criterios mayores y menores modifi cados de Duke para el diagnóstico de endocarditis infecciosa19

Criterios mayores

1. Hemocultivos positivos para endocarditis infecciosa

a. Microorganismos típicos de endocarditis infecciosa en dos hemocultivos separados.
• S. viridans
• S. bovis
• HACEK
• S. aureus o Enterococcus adquiridos en la comunidad en ausencia de foco primario

b. Hemocultivos persistentemente positivos
• Hemocultivos extraídos con más de 12 h de separación
• 3/3 positivos o la mayoría de 4 o más hemocultivos separados siempre que entre el primero y el último haya pasado 

al menos una hora.

2. Evidencia de afectación endocárdica

a. Ecocardiograma positivo
• Vegetación en válvula o estructuras adyacentes o en el choque del jet
• Donde haya material implantado en ausencia de otra explicación anatómica
• Absceso
• Nueva dehiscencia parcial de una válvula protésica

b. Nueva regurgitación valvular (incremento o cambio en un soplo preexistente no es sufi ciente)

*(se ha propuesto en portadores de dispositivos implantables como criterios mayores los signos locales de infección a nivel de la bolsa y 

los signos de infección pulmonar).

Criterios menores

1. Predisposición:Una cardiopatía predisponente o ser adicto a drogas por vía parenteral

2. Fiebre > 38 °C

3. Fenómenos vasculares: émbolos en arterias mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurismas micóticos, hemorragia 
intracraneal, hemorragia conjuntival y lesiones de Janeway

4. Fenómenos inmunológicos (glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoide)

5. Ecocardiograma (sugestivo de endocarditis infecciosa sin alcanzar los criterios mayores antes mencionados)

6. Evidencia microbiológica (hemocultivos positivos que no cumplen los criterios mayores, excluyendo un solo 
hemocultivo con Staphylococcus coagulasa negativo y microorganismos no asociados con endocarditis infecciosa) o 
evidencia serológica de infección con un microorganismo que produce endocarditis infecciosa:

1. Defi nitiva
A. Criterios patológicos

• Microorganismos demostrados en la vegetación por cultivo o histología o en un émbolo periféricos o en un 
absceso intracardíaco

• Vegetación o absceso intracardíaco confi rmados por histología
B. Criterios clínicos

Dos criterios mayores.Uno mayor y 3 menores, o Cinco menores.

2. Posible
Hallazgos sugestivos de endocarditis infecciosa que no la clasifi can en defi nitiva ni en rechazo.

3. Rechazo o descartada.
A. Diagnóstico distinto que justifi que los hallazgos
B. Resolución de las manifestaciones clínicas con cuatro días de tratamiento antimicrobiano o menos
C. Sin evidencia histológica de endocarditis infecciosa en cirugía o en autopsia tras cuatro días o menos de 

tratamiento antitrombótico.
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La sensibilidad de la ETT en la detección de ve-
getaciones está en torno al 60%19, sin embargo 
en portadores de dispositivos esta sensibilidad se 
reduce a un 20-30%16. 

La ETE posee una mayor sensibilidad que la ETT 
(85-95%) Siendo por tanto el método de elección. 
Proporciona información del número de vegetacio-
nes, su localización, tamaño y su posible asociación 
con endocarditis valvular o protésica. 

La peor ventana ultrasónica de los pacientes por-
tadores de dispositivos por su mayor edad, la loca-
lización a nivel derecho fundamentalmente de las 
vegetaciones con afectación muchas veces a nivel 
de la válvula tricúspide, vena cava superior y pared 
posterior de la aurícula derecha, la mayor capaci-
dad para distinguir las vegetaciones de los cables 
difi cultado por la presencia de reverberaciones y 
sombras acústicas en la ETT, y la gran cantidad de 
planos que se pueden obtener de las cámaras dere-
chas la justifi can la superioridad de la ETE respecto 
a la ETT20.

El hallazgo fundamental es la presencia de vegeta-
ciones a nivel de los cables. Sin embargo puede apa-
recer afectación de las válvulas tricúspide (25%), 
aortica (11%) y mitral (7%) y menos frecuentemen-
te a otros niveles del endocardio16. Por tanto se 
debe realizar un examen exhaustivo no solo de los 
cables, también del resto de posibles localizaciones 

de vegetaciones, con especial atención en aquellos 
pacientes portadores de prótesis valvulares.

La ETT proporciona también información respec-
to a la posible actitud a tomar recomendándose la 
extracción por vía percutánea de los cables si el 
tamaño no excede de los 10 mm dejando la extrac-
ción quirúrgica para aquellas vegetaciones de ta-
maño superior11. Recientemente algunos expertos 
abogan por un abordaje percutáneo incluso si las 
vegetaciones exceden de los 10 mm, estableciendo 
un punto de corte en 20 mm para el abordaje qui-
rúrgico16, 21.

OTRAS TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS.

En general la utilización de otros métodos diag-
nósticos no suelen ser necesarios para el diagnós-
tico de endocarditis infecciosa. La Tomografi a axial 
computerizada (TAC) tiene su principal utilidad en el 
diagnóstico de las complicaciones secundarias a los 
fenómenos embólicos. Es útil especialmente para la 
detección de tromboembolismo pulmonares. Permi-
te la detección de émbolos vasculares, esplénicos, 
aneurisma micóticos y hemorragias intracraneales, 
sin embargo la aparición de estas complicaciones 
en las endocarditis sobre dispositivos implantables 
es poco frecuente. 

La gammagrafía de ventilación perfusión también 
tiene su utilidad en el diagnostico de los tromboem-
bolismos pulmonares. 

Figura 4: Detección mediante ETE de una vegetación adherida al cable de marcapasos en su porción ventricular
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CONCLUSIONES.

Aunque la incidencia de las infecciones por dispo-
sitivos implantables se ha reducido en los últimos 
tiempos gracias a una mejor técnica quirúrgica y 
mayores avances técnicos, su prevalencia ha au-
mentado debido al mayor número de implantes 
realizados como consecuencia de la aparición de 
nuevas indicaciones, así como por la realización de 
implantes en centros menos experimentados.

Las infecciones de los dispositivos pueden ser pre-
coces o tardías en relación con el tiempo de apari-
ción respecto a la cirugía. El origen de la infección 
suele estar a nivel de la bolsa del generador y cur-
sar con la aparición precoz de signos locales de 
infección. Posteriormente se produce la afectación 
de la porción endovascular del sistema, que puede 
ser más tardía pudiendo no hacerse aparente hasta 
pasados 2-4 años de la cirugía. 

El diagnóstico de las infecciones a nivel de la bolsa 
se realiza mediante la detección de los signos loca-
les de infección y en ocasiones por el cultivo de las 
muestras obtenidas de la misma.

El diagnóstico de la endocarditis se establece con 
los signos y síntomas de afectación sistémica (fun-
damentalmente la fi ebre) y se confi rma mediante la 
realización de hemocultivos y de un ecocardiograma 
transesofágico.
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Utilidad de las técnicas de imagen

INTRODUCCIÓN

El aumento del número de indicaciones de dispo-
sitivos implantables, marcapasos y desfi briladores, 
ha producido un aumento de la frecuencia de infec-
ciones de dispositivos cardiacos del 124%1. La inci-
dencia varia del 0.13% al 19.9% según las series2-4. 
Además conlleva un aumento de la morbimortalidad 
y del coste económico. Las cifras de mortalidad en 
estos pacientes varían del 31% al 66% si el sistema 
no es explantado, y del 18% o menos si se realiza 
un manejo combinado de tratamiento antibiótico y 
explantación del sistema5, 6.

La endocarditis sobre dispositivos implantables 
debe sospecharse en todo paciente portador de un 
dispositivo con fi ebre y bacteriemia sin otro foco de 
sepsis alternativo. La confi rmación del diagnóstico 
se basa en tres pilares fundamentales: microbiolo-
gía, histología y ecocardiografía. La ecocardiografía 
es crucial para establecer el diagnóstico defi nitivo 
de endocarditis. 

ECOCARDIOGRAFÍA

Su objetivo es detectar la presencia de vegeta-
ciones en el segmento intracardiaco del cable del 
dispositivo. Se ha descrito una sensibilidad de la 
ecocardiografía transtorácica (ETT) en la detección 
de vegetaciones sobre marcapasos del 30%6, 7. La 
fi gura 1 muestra un ejemplo de endocarditis sobre 
cable de marcapasos diagnosticada por ecocar-
diografía transtorácica. Si bien la sensibilidad de la 
técnica es baja, nos permite valorar la función val-
vular tricuspídea y la presencia de complicaciones 
como el desarrollo de insufi ciencia valvular (fi gura 2). 

Pero es el estudio transesofágico (ETE) la técnica 
de elección cuando se sospecha endocarditis en un 
paciente portador de un dispositivo intracardiaco. 
Vilacosta et al8 demostraron su superioridad fren-
te al estudio transtorácico siendo la sensibilidad del 
ETE superior al 95% en la endocarditis de MP/DAI5, 

7, 8. Sus ventajas frente a la vía transtorácica vienen 
defi nidas por:

• Mejor ventana acústica que permite identifi car 
estructuras de pequeño tamaño como las vege-
taciones no visibles por vía transtorácica.

• Menor grado de reverberación inducida por los 
cables del dispositivo. 

• Mejor exploración de la aurícula derecha y la 
vena cava superior, localizaciónes preferentes 
de las vegetaciones.

El estudio transesofágico debe ir dirigido a valorar:

- Anclaje, tamaño y movilidad de las 
vegetaciones.

- Morfología y función de la válvula tricúspide.

- Estudio del endocardio de las cavidades 
derechas.
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Figura 1. Ecocardiografía transtorácica. Plano subcostal. Se observa 
el cable de marcapasos tapizado en todo su trayecto intracardiaco por 
una masa endocardítica (fl echa). AD: aurícula derecha; VD: ventrí-
culo derecho.
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La vegetación se defi ne como una masa oscilante 
adherida al cable, válvulas o endocardio, confi rmada 
en más de un plano ecocardiográfi co6, 7, 9. El tamaño 
de las vegetaciones suele ser grande, entre 10 y 
20 mm10 (Figura 3). Pueden ser únicas o múltiples, 
y habitualmente son muy móviles. La mayoría de las 
vegetaciones están adheridas al cable del marcapa-
sos en su trayecto auricular o en la zona de la unión 
aurículoventricular10. No es infrecuente que se ha-
llen en la vena cava superior y en la unión cavoau-
ricular, y con menor frecuencia se pueden detectar 
en la zona ventricular del electrodo. En pacientes 
portadores de más de un cable es importante reali-
zar una exploración detallada ya que con frecuencia 
puede existir afectación de todo el sistema como 
muestra la fi gura 4. Asimismo, pueden existir vege-
taciones en la válvula tricúspide y en el endocardio 
mural de la aurícula y ventrículo derechos (fi gura 

5). En la serie de Sohail et al el 50% de las vegeta-
ciones estaban adheridas al cable del dispositivo, el 
14% se encontraron en el endocardio y en el 27% 
de los pacientes existían vegetaciones en ambas 
localizaciones11.

Como en todo paciente con endocarditis, es obli-
gado el estudio del resto de válvulas y descartar 
afectación a otros niveles. Si bien la válvula más 
frecuentemente afectada en estos pacientes es la 
tricúspide (25%), existe afectación de la válvula aór-
tica en el 11% de los casos y de la mitral en el 
7%11.

Es importante señalar que un ETE negativo no es 
excluyente de endocarditis. En la serie de Duke se 
incluyeron 33 pacientes con dispositivos implanta-
bles y bacteriemia por S. aureus, a 18 pacientes se 
les realizó ETT y ETE12. Se identifi caron vegetaciones 
con ambas técnicas en 2 pacientes (11.1%) y sólo 

Figura 2. Ecocardiografía transtorácica. Plano apical 4 cámaras. 
Por Doppler color se observa insufi ciencia tricúspide severa como 
complicación en un paciente con endocarditis sobre el cable de 
marcapasos.

Figura 3. Ecocardiografía transesofágica. Vegetación anclada en cable de marcapasos en la zona auricular visualizada en dos momentos distin-
tos del ciclo cardiaco. AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda.

Figura 4. Ecocardiografía transesofágica. Se observan dos cables de 
marcapasos con implantes endocardíticos en ambos. AD: aurícula 
derecha; VCS: vena cava superior.
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por ETE en 6 pacientes (31.6%; p = 0.12). En el 
18% de los pacientes a los que no se les detectaron 
vegetaciones se aisló S. aureus en la bolsa del ge-
nerador en el momento de la explantación. Por tan-
to, puede existir infección del dispositivo aunque el 
ETE no evidencie vegetaciones. Lesiones valvulares 
previas, catéteres intracardiacos y prótesis valvula-
res pueden llevar a una interpretación equivocada 
de los hallazgos ecocardiográfi cos y complicar el 
diagnóstico. 

A pesar de su gran utilidad, puede ser difícil di-
ferenciar la infección del cable de la presencia de 
trombo adherido u otro material fi broso. No es in-
frecuente el hallazgo de fi lamentos de fi brina, tam-
bién conocidos como strands, no infectados. Se 
caracterizan por ser fi lamentosos, de pequeño diá-
metro y longitud variable (1-2 mm de diámetro y 
3-5 mm de longitud) y es importante diferenciarlos 
de la vegetaciones7, 10. 

A pesar de estas limitaciones, el papel del ETE 
es fundamental en el diagnóstico de endocarditis. 
Permite la detección de complicaciones y a menudo 
facilita la decisión de llevar a cabo la explantación 
del sistema de forma precoz. 

Actualmente, el grupo de la Clínica Mayo ha reali-
zado una serie de recomendaciones para el manejo 
de los pacientes con infecciones de dispositivos13. 
Respecto a las técnicas de imagen recomiendan 
que dada la baja sensibilidad del ETT no se utilice 
como única técnica de imagen cuando existe sos-
pecha de infección del dispositivo. A todos los pa-
cientes con hemocultivos positivos o negativos pero 

que hayan recibido antibióticos antes de obtener los 
hemocultivos se les debe realizar un ETE. 

PAPEL DE LA MONITORIZACIÓN CON 
ECOCARDIOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA 
DURANTE LA EXPLANTACIÓN

La extracción del dispositivo puede realizarse via 
toracotomía o mediante sistemas de extracción 
transvenosa. A pesar de los avances técnicos, la 
extracción transvenosa puede complicarse debido 
al crecimiento de tejido fi broso alrededor de los ca-
bles. Además puede asociarse con complicaciones 
en ocasiones fatales que incluyen laceración cardia-
ca, taponamiento, daño vascular, embolismo pulmo-
nar, y rotura valvular14. Se ha descrito una frecuen-
cia de complicaciones del 2 al 4.5%14, 15, siendo del 
0.9-2.5% el número de complicaciones mayores, y 
una mortalidad de hasta el 0.8%. Los factores de 
riesgo relacionados con las complicaciones incluyen 
el tiempo de implantación, determinados tipos de 
cables, múltiples cables y sexo femenino14, 16, 17. Mu-
chas de estas complicaciones pueden ser tratables 
si se identifi can inmediatamente. La utilidad y segu-
ridad del ETE antes o después de la extracción ha 
sido demostrada en distintas series6-8, 18. Además, 
el ETE puede ayudarnos a identifi car aquellos ca-
sos en los que es preferible la extracción quirúrgica 
frente a la transvenosa. Recientemente Endo et al 
han descrito la utilidad del ETE en la monitorización 
durante la explantación en un grupo de 108 pa-
cientes con alta probabilidad de complicaciones19. 
La monitorización con ETE durante la explantación 
transvenosa fue útil en 17 casos (16%). Entre ellos 
hubo un caso con una vegetación de gran tamaño 
y foramen oval permeable que requirió tratamiento 
quirúrgico, 5 casos de taponamiento y 11 casos 
con inestabilidad hemodinámica transitoria durante 
el procedimiento sin evidencia de daño estructural 
cardiaco. Por tanto, además del diagnóstico de 
complicaciones, la monitorización con ETE también 
nos puede ayudar a descartar complicaciones si 
se producen cambios hemodinámicos transitorios 
evitando la interrupción precoz del procedimiento. 
Asimismo, permite además la intervención inmedia-
ta si se produce derrame pericárdico o laceración 
cardiaca. 

OTRAS TÉCNICAS DE IMAGEN

Los hallazgos radiológicos pueden ser inespecífi -
cos, e incluyen neumonía, embolismos pulmonares 
sépticos o enfi sema. 

Los estudios de ventilación-perfusión pueden 
demostrar embolismo pulmonar en aproximada-
mente el 35% de los pacientes con infección del 
dispositivo6.

Figura 5. Ecocardiografía transesofágica. Endocarditis mural en au-
rícula derecha. AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; VCS: 
vena cava superior.



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

38

Aunque recientemente se ha descrito la utilidad 
de la tomografía computerizada en el diagnóstico 
de endocarditis20, su papel en los pacientes con dis-
positivos es de baja utilidad ya que los artefactos 
producidos por los cables difi culta la identifi cación 
de vegetaciones en estos pacientes. 

Se ha descrito la utilidad de la radiología nuclear 
(Tc-99m o indio-111-marcado con células blancas, 
galio-67) en el diagnóstico de endocarditis de los 
pacientes con dispositivos, aunque sólo se han pu-
blicado casos clínicos aislados y no se utiliza en la 
práctica clínica habitual21, 22. 

CONCLUSIONES

Las técnicas de imagen, en concreto la ecocardio-
grafía, tienen un papel fundamental en el diagnósti-
co de endocarditis en pacientes con dispositivos im-
plantables. Dada la baja sensibilidad del ETT (30%) 
no se recomienda como única técnica de imagen 
cuando existe sospecha de infección del dispositivo. 
A todos los pacientes con hemocultivos positivos o 
negativos pero que hayan recibido tratamiento an-
tibiótico antes de obtener los hemocultivos se les 
debe realizar un ETE. Los hallazgos ecocardiográfi -
cos no sólo establecen el diagnóstico sino que ade-
más proporcionan información importante a la hora 
de la toma de decisiones terapéuticas. El tamaño, la 
movilidad o la presencia de afectación valvular o en-
docárdica asociada sirven de guía al elegir la técnica 
de explantación del dispositivo. Además, la ETE tam-
bién puede ser de gran utilidad durante la explanta-
ción del dispositivo en pacientes de alto riesgo. 
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Tratamiento antibiótico de la endocarditis

INTRODUCCIÓN
La presencia de un dispositivo intracardiaco no 

valvular es un factor de riesgo frecuente de endo-
carditis infecciosa en el siglo XXI. En un estudio1 
que analiza más de 2.700 casos de endocarditis 
en diversos países del mundo entre los años 2.000 
y 2.005, eran portadores de marcapasos el 10% 
(262 casos de una cohorte global de 2.752) y de 
desfi brilador implantable el 1% (27 casos). En esta 
amplia serie1 contemporánea de endocarditis, la 
etiología global más frecuente fue Staphylococcus 
aureus (31%) seguido por estreptococos del grupo 
viridans (17%), estafi lococos coagulasa negativos 
(11%) y enterococos (10%). 

Staphylococcus aureus supone la causa más gra-
ve de infección de marcapasos y desfi briladores im-
plantables2. En sujetos portadores de dispositivos 
de electroestimulación cardiaca intravasculares el 
desarrollo de bacteriemia por Staphylococcus au-
reus debe suponer una señal de alarma, ya que se 
ha demostrado que la posibilidad de que en este 
contexto el paciente presente una endocarditis es 
del 45%3. La cifra se eleva hasta el 75% si se con-
sidera la bacteriemia detectada en el primer año 
después de la implantación del dispositivo3. En otro 
estudio se demostró que en aquellos sujetos con 
bacteriemia por Staphylococcus aureus de otro ori-
gen pero con presencia de dispositivo intravascular 
de estimulación cardiaca, existía un riesgo del 42% 
de que fi nalmente los cables se infectaran4.

La retirada de los cables infectados es una medi-
da fundamental para conseguir la resolución com-
pleta de la endocarditis asociada a dispositivos im-
plantables2, 5. Este aspecto se trata en un artículo 
específi co de esta monografía. Se ha demostrado 
una mortalidad que oscila entre el 33% y el 66% en 
aquellos casos tratados de manera conservadora 
frente a un 13% a 21% en aquellos en los que se 
retiró el dispositivo6-10. En la presente revisión nos 

centraremos en los aspectos relacionados con el 
tratamiento antibiótico.

Principios generales del tratamiento antibiótico 
de la endocarditis asociada a dispositivos de elec-
troestimulación cardiaca intravasculares: 

El tratamiento antibiótico se debe dirigir específi -
camente frente a un microorganismo detectado en 
los hemocultivos y teniendo en cuenta los resulta-
dos del estudio de sensibilidad in vitro de los que 
se disponga del aislamiento microbiológico obtenido 
en sangre. La extracción de las muestras adecua-
das de hemocultivo antes del inicio del tratamiento 
antibiótico es una medida fundamental en el abor-
daje clínico de la endocarditis, incluida la asociada 
a marcapasos y desfi briladores implantables. La ne-
gatividad de los cultivos de la sangre (con mucha 
frecuencia por el inicio previo del tratamiento anti-
biótico) obliga a la realización de un tratamiento an-
tibiótico inespecífi co de amplio espectro que puede 
empeorar el pronóstico del paciente y aumentar el 
riesgo de efectos secundarios. En este caso la anti-
bioterapia empírica debe dirigirse frente a bacterias 
colonizadoras de la piel y/o nosocomiales, según 
los factores de riesgo y resultados microbiológicos 
remotos de ese sujeto.

En general se recomienda el empleo de antibióti-
cos bactericidas y su administración por vía intra-
venosa a altas dosis. La duración del tratamiento 
antibiótico dependerá del tipo de microorganismo 
aislado, de la duración detectada de la bacteriemia, 
del desarrollo de complicaciones y de la posibilidad 
de retirar los cables infectados. 

El tratamiento antibiótico dirigido y la duración de 
su administración se especifi can en la Tabla I.

Antibióticos activos frente a estafi lococos Gram 
positivos y su aplicación en la endocarditis asocia-
da a marcapasos y desfi briladores implantables:

 En una serie reciente de 44 casos de endocar-
ditis sobre dispositivos intravasculares de estimu-
lación cardiaca6, el 82% de las infecciones fueron 
producidas por estafi lococos Gram positivos (41% 
Staphylococcus aureus y 41% estafi lococos coagu-
lasa negativos). A gran distancia, se encontraban 
los bacilos Gram negativos y los hongos (5% cada 
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Tabla I

Tratamiento antibiótico de la endocarditis sobre marcapasos o desfi brilador implantable según el tipo de 
microorganismo. Adaptado de 11, 12

Microorganismo Tratamiento de elección  Duración 
tto
(semanas)

Pauta en alérgicos a 
ß-lactámicos

Duración 
tto 
(semanas)

Estreptococos del grupo 
viridans o S bovis sensibles a 
penicilina 
(CMI ≤ 0,12 μg/ml)

Penicilina G 12-18 MU/día 
en 6 dosis iv o

6 Vancomicinaa 30 mg/kg/24h 
dividida en dos dosis iv 

o

Teicoplaninab 6-10 mg/
Kg/12 h las primeras 9 
dosis y cada 24 h a partir 
de la décima dosis iv o im

6

Ceftriaxona 2 g/día iv 
con o sin

6

Gentamicinac 3 mg/kg/día iv 
en una sola dosis

2

Estreptococos del grupo 
viridans o S bovis con 
sensibilidad intermedia a la 
penicilina (CMI > 0,12 y ≤ 
0,5 μg/ml), cepas tolerantes 
y variantes nutricionales

Penicilina G o Ceftriaxona 
(mismas dosis) 
más

6 Vancomicina (misma dosis)

o

Teicoplanina (misma dosis)

6

Gentamicina (misma dosis) 2

Enterococosd o 
estreptococos del grupo 
viridans resistentes a la 
penicilina 
(CMI > 0,5 μg/ml)

Penicilina G 24 MU/día iv o
Ampicilina 12 g/día iv en 6 
dosis más
Gentamicina 3 mg/kg/24 h iv 
en dosis única o

≥6 Vancomicina (misma dosis) 
más
Gentamicina (misma dosis) 

≥6

Ampicilina (misma dosis) 
más 
Ceftriaxona 2g/12h iv

6

Staphylococcus aureus y 
estafi lococos coagulasa 
negativos (S epidermidis y 
otros) sensibles a cloxacilina

Cloxacilina 12g/día en 6 
dosis iv más

≥6 Vancomicina (misma dosis) 
más

≥6

Rifampicinae 300 mg/8h iv o 
vo más

≥6 Rifampicina 300 mg/8h vo
más

≥6

Gentamicina 3 mg/Kg/día en 
dosis única

2 Gentamicina (misma dosis) 2

Staphylococcus aureus y 
estafi lococos coagulasa 
negativos (S epidermidis 
y otros) resistentes a 
cloxacilina

Vancomicina (misma dosis)
más

≥6 Misma pauta

Rifampicina (misma dosis)
más

≥6

Gentamicina (misma dosis) 2

Corinebacterias y 
difteroides

Penicilina G 18 MU/día en 6 
dosis iv más

6 Vancomicina (misma dosis)

Pauta recomendada 
también si bacteria 
resistente a penicilina

6

Gentamicina (misma dosis) 2

Bacilos Gram negativos del 
grupo HACEKf

Ceftriaxona (misma dosis)
o

6 Ciprofl oxacino 800 
mg/24h iv en dos dosis o
1000 mg/24h vo en dos 
dosis

6

Ampicilina 12g/día en 6 
dosis iv

6
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uno de ellos). En otra serie de colaboración inter-
nacional, sobre un total de 175 episodios, el 35% 
fueron por Staphylococcus aureus y el 31% por es-
tafi lococos coagulasa negativos1, 11. Por tanto, el co-
nocimiento de los recursos antibióticos disponibles 
para la infección por cocos Gram positivos es fun-
damental para el correcto abordaje de esta grave 
patología infecciosa.

La duración del tratamiento se encuentra condi-
cionada por su consideración como infecciones es-
tafi locócicas complicadas12. La duración del trata-
miento antibiótico debe contabilizarse a partir del 
momento en el que se extrae el dispositivo intra-
vascular infectado o, en su defecto, a partir de la 
negativización de los hemocultivos6, 12. Ese tiempo 
debe establecerse en un intervalo de 4-6 semanas, 

Tabla I(cont.)

Microorganismo Tratamiento de elección  Duración 
tto
(semanas)

Pauta en alérgicos a 
ß-lactámicos

Duración 
tto 
(semanas)

Aspergillus sp Voriconazol 400 mg/12h 1er 

día y posteriormente 200 
mg/12h iv o vo

≥6

Candida Anfotericina B liposomal 3-5 
mg/Kg/día
o

≥6

Anfotericina B deoxicolato 
0,6-1 mg/Kg/ día iv
Con o sin

≥6

5-Fluorcitosina 150 mg/Kg/
día vo
o

≥6

Equinocandinag ≥6

Valorar continuar tratamiento 
con Fluconazol 400-800 
mg/24h iv o vo para cepas 
sensibles

NOTAS de la Tabla 1:
• CMI – concentración mínima inhibitoria

• Las dosis recomendadas deben ajustarse en pacientes con insufi ciencia renal

• Las dosis de aminoglucósidos y glicopéptidos se deben ajustar según el peso ideal, sobre todo en sujetos muy obesos

• En alérgicos a penicilina con desarrollo de anafi laxia no se deben emplear las cefalosporinas, por el riesgo de reacción cruzada entre 

estos dos tipo de antibióticos ß-lactámicos

a. La concentración sérica de vancomicina en el valle (inmediatamente antes de la administración de la siguiente dosis) debe oscilar 

entre 10 y 15 mg/l en endocarditis por estreptococo o enterococo y entre 15 y 20 mg/l en la producida por estafi lococos. Si la 

CMI de vancomicina para determinada bacteria es igual o superior a 1,5 μg/ml se deben considerar otras alternativas como la 

daptomicina (ver texto)

b. Las concentraciones pico y valle recomendadas de teicoplanina son 30-40 mg/l y 10-12 mg/l respectivamente

c. Algunos autores consideran que la endocarditis permanece como la única infección en la que se debe administrar la gentamicina 

cada 8 horas (1 mg/Kg/8h iv)

d. En la endocarditis por enterococo con alta resistencia a la gentamicina, la pauta recomendada es la combinación de ampicilina 

y ceftriaxona. Esta pauta también se puede emplear para el tratamiento de cepas sensibles a gentamicina: estaría especialmente 

indicada en el tratamiento de ancianos o en caso de insufi ciencia renal

e. La rifampicina se recomienda en endocarditis por estafi lococos coagulasa negativos. Su empleo en endocarditis por Staphylococcus 
aureus es controvertida y cada vez con más frecuencia hay autores que desaconsejan su empleo en este contexto18. Si se emplea este 

antibiótico es importante considerar sus notables interacciones con otros fármacos

f. Las quinolonas sólo se recomiendan en pacientes que no toleren los antibióticos ß-lactámicos

g. En esta patología se recomienda el empleo de equinocandinas a altas dosis: caspofungina 50-150 mg/día; anidulafungina 100-200 

mg/día; micafungina 100-150 mg/día
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recomendándose las pautas más largas para las 
infecciones por Staphylococcus aureus.

Para el tratamiento de infecciones producidas por 
estafi lococos sensibles a -lactámicos, este tipo de 
antibióticos se debe considerar siempre de primera 
elección. El más empleado es la cloxacilina y como 
alternativa una cefalosporina de primera elección 
como la cefazolina. Se ha publicado un estudio com-
parativo entre cefazolina y vancomicina para el tra-
tamiento de bacteriemia por Staphylococcus aureus 
meticilín sensible (es decir sensible a cloxacilina y a 
cefazolina) en pacientes sometidos a hemodiálisis13. 
Se constató un fracaso del tratamiento en el 13% 
de los tratados con cefazolina frente al 31% de los 
tratados con vancomicina (p = 0,02). Este estudio 
demuestra, mediante comparación directa, que la 
actividad intrínseca de los antibióticos -lactámicos 
frente a Staphylococcus aureus sensible a los mis-
mos es mayor que la de vancomicina y, por tanto, 
los primeros se deben emplear como fármacos de 
elección.

Para el tratamiento de Staphylococcus aureus re-
sistente a meticilina y de estafi lococos coagulasa 
negativos resistentes a meticilina, el tratamiento 
de elección es la vancomicina. Recientemente se 
han publicado unas guías auspiciadas por diversas 
sociedades científi cas americanas sobre la monito-
rización de las dosis de vancomicina14. La revisión 
exhaustiva de las recomendaciones recogidas en 
este documento exceden las pretensiones de esta 
revisión. En el caso de endocarditis se recomienda 
que la concentración en el valle (inmediatamente 
antes de la administración de la siguiente dosis) de 
vancomicina sea de entre 15 y 20 mg/l14. En estas 
recomendaciones se considera que, con la eviden-
cia científi ca actualmente disponible, la administra-
ción de vancomicina en infusión continua no aporta 
un benefi cio clínico relevante a la administración in-
termitente del antibiótico14.

Desde hace décadas se ha considerado que una 
cepa de Staphylococcus aureus era sensible a van-
comicina si la concentración mínima inhibitoria del 
antibiótico era inferior a 2 mg/l. En los últimos años 
se han publicados diversos estudios que demuestran 
un peor pronóstico de la infección por Staphylococ-
cus aureus meticilín resistente tratada con vanco-
micina cuando la CMI de la bacteria es ≥1,5 mg/l 
que para cepas con CMI con mayor nivel de sensibi-
lidad (CMI ≤ 1 mg/l)15, 16. En el estudio de Soriano A 
et al15 se demostró una odds ratio de mortalidad de 
2,86 para aquellos con bacteriemia por Staphylo-
coccus aureus tratados con vancomicina cuando la 
CMI de la cepa aislada era de 1,5 mg/l frente a 
aquellos con cepas con CMI ≤ 1 mg/l (p <0,001). 
La diferencia era independiente de otros factores 

considerados tradicionalmente como de riesgo de 
mortalidad por esta infección bacteriana.

Daptomicina es un antibiótico de reciente comer-
cialización que constituye una alternativa a la van-
comicina para el tratamiento de las infecciones por 
Staphylococcus aureus meticilín resistente. En un 
estudio prospectivo, aleatorizado y doble ciego, de-
mostró no ser inferior a sus comparadores en el tra-
tamiento de bacteriemia por Staphylococcus aureus 
y endocarditis derecha por esta bacteria17. El núme-
ro de casos de endocarditis en cavidades izquierdas 
no fue lo sufi cientemente grande como para extraer 
conclusiones válidas sobre el tratamiento de esta 
patología. En las endocarditis del lado derecho del 
corazón se excluyeron aquellas asociadas a la pre-
sencia de dispositivos implantables endocavitarios 
que no se pretendían retirar en los siguientes 4 
días17. La daptomicina podría resultar especialmen-
te útil en el tratamiento de endocarditis asociada a 
dispositivos retirados, en caso de infección por S 
aureus meticilín resistente con CMI para vancomi-
cina ≥1,5 mg/l18, en caso de bacteriemia persis-
tente a pesar de tratamiento con vancomicina18 y 
en pacientes con un mayor riesgo de nefrotoxicidad 
por este antibiótico (por ejemplo, aquellos con acla-
ramiento de creatinina inferior a 50 ml/min o en 
tratamiento simultáneo con aminoglucósidos).

Linezolid es un antibiótico activo frente a Staphylo-
coccus aureus meticilín resistente que probable-
mente es superior a vancomicina para el tratamien-
to de infecciones en localizaciones donde la difusión 
de este fármaco es muy superior a la de vancomi-
cina. Entre estos tejidos con mejor penetración de 
linezolid se encuentra el pulmón, el hueso, el globo 
ocular, el sistema nervioso central y las partes blan-
das. Para el tratamiento de bacteriemia asociada a 
catéter se ha publicado recientemente un estudio 
comparativo de linezolid frente a vancomicina19. En 
este estudio se demostró la no inferioridad de line-
zolid frente al comparador, pero se observó un au-
mento de la mortalidad de aquellos sujetos que pre-
sentaban bacteriemia por bacilos Gram negativos. 
La experiencia comunicada en el empleo de linezolid 
para el tratamiento de endocarditis es contradic-
toria20, 21. La recomendaciones más modernas no 
lo incluyen como tratamiento de primera elección18 
y no existe experiencia relevante en el tratamiento 
de endocarditis asociada a dispositivos implanta-
bles. Una posibilidad sería plantear su empleo como 
tratamiento secuencial por vía oral22 en pacientes 
estabilizados desde el punto de vista clínico y con 
infección controlada microbiológicamente, especial-
mente si existen difi cultades en el mantenimiento 
de accesos venosos para la administración de la 
antibioterapia. 
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La experiencia en el empleo de tigeciclina y de 
quinupristina-dalfopristina para el tratamiento de 
endocarditis y, concretamente, de endocarditis aso-
ciada a dispositivos implantables, no es sufi ciente 
como para recomendar su empleo en esta situación 
clínica23.

Endocarditis por enterococo sobre dispositivos 
implantables:

 En la última década ha aumentado el interés pres-
tado al desarrollo de endocarditis por enterococo en 
sujetos con bacteriemia de origen nosocomial24. El 
tratamiento clásico de esta endocarditis se basa en 
la combinación de ampicilina más gentamicina. Con 
frecuencia se aíslan enterococos resistentes a altas 
concentraciones de gentamicina. Como alternativa 
para estos casos se ha demostrado la buena activi-
dad sinérgica de la combinación de dos antibióticos 
-lactámicos: ampicilina más ceftriaxona25. Es im-
portante tener en cuenta que la dosis recomendada 
de ceftriaxona en esta indicación (2 gr/12 horas iv) 
es el doble de la generalmente empleada. Los resul-
tados clínicos obtenidos con esta combinación han 
sido generalmente buenos. La posibilidad de nefro-
toxicidad y ototoxicidad por aminoglucósidos es es-
pecialmente relevante en población anciana o en su-
jetos que ya previamente presentaban insufi ciencia 
renal. Basados en estos dos principios, se ha reco-
mendado recientemente el empleo de la pauta que 
combina ampicilina con ceftriaxona incluso en aque-
llos sujetos que presentan una endocarditis por una 
cepa de enterococo sensible a gentamicina26, 27.

Endocarditis por hongos sobre dispositivos implan-
tables: 

La endocarditis por Aspergillus sobre dispositivos 
de electroestimulación cardiaca es una patología 
extremadamente infrecuente. Menos de 20 casos 
han sido comunicados en la literatura científi ca28. 
La curación de esta grave patología requiere de 
manera indispensable la retirada del material ex-
traño infectado junto con la administración de an-
tifúngicos durante periodos que han oscilado entre 
las 12 y las 24 semanas28. Tradicionalmente se ha 
empleado la anfotericina B para el tratamiento de 
esta patología. Actualmente el tratamiento que se 
considera de elección es voriconazol, a tenor de los 
resultados obtenidos en otras formas de infección 
por Aspergillus29 y a la experiencia en los casos más 
recientes publicados de endocarditis sobre marca-
pasos por este tipo de hongo28, 30.

En el caso de endocarditis por Candida asociada 
a dispositivos implantables31 también la retirada de 
todo el material extraño es una medida fundamen-
tal. La elección del antifúngico en esta situación se 

basa en los pocos casos comunicados en la litera-
tura31-33 y en la extrapolación de las recomendacio-
nes para otro tipo de infecciones por este tipo de 
levaduras34. La experiencia más amplia se basa en 
el empleo de anfotericina B con o sin la asociación 
de 5-fl uorcitosina. Por su menor toxicidad, se reco-
mienda actualmente el empleo como fármaco de 
primera elección la anfotericina B liposomal34. Si la 
cepa de Candida aislada es sensible a fl uconazol, 
los hemocultivos de control son negativos y la evo-
lución clínica es favorable, se puede emplear este 
antifúngico para continuar el tratamiento tras unas 
semanas de administración inicial de anfotericina B.

Tratamiento antibiótico supresor a largo plazo en 
sujetos que no son candidatos a la retirada del 
dispositivo:

Este es un aspecto poco tratado en la literatura 
médica pero es una situación clínica cada vez más 
frecuente, dado el progresivo envejecimiento de la 
población. En un estudio publicado por Baddour LM 
et al.35 se analiza de manera conjunta y retrospec-
tiva el pronóstico de 51 pacientes que recibieron 
tratamiento antibiótico prolongado por infección de 
dispositivos intravasculares no retirables. En 5 de 
los casos que se estudiaron el dispositivo era un 
marcapasos. En el 63% el microorganismo era un 
coco Gram positivo. Sorprendentemente no se dife-
rencia en el artículo entre Staphylococcus aureus y 
estafi lococos coagulasa negativos35. En el 40% de 
los casos el antibiótico empleado fue un -lactámico 
y en general fue bien tolerado. En el global de la co-
horte se detectó recidiva de la infección en el 7,3% 
de los casos. Es importante recordar que este tipo 
de tratamiento sin retirada del dispositivo infecta-
do nunca se debe considerar como un recurso de 
primera elección y se debe reservar para aquellos 
casos en los que se haya refl exionado de manera 
juiciosa sobre el riesgo de retirada del dispositivo.

Bacteriemia con un origen alternativo y sin endo-
carditis en presencia de un dispositivo de estimu-
lación cardiaca intravascular: 

En todo caso de bacteriemia (habitualmente origi-
nada en la infección de un catéter de acceso vas-
cular venoso) en presencia de un marcapasos o un 
desfi brilador implantable se recomienda realizar un 
ecocardiograma para descartar endocarditis aso-
ciada al dispositivo36. La ecocardiografía transeso-
fágica es notablemente más sensible que la transto-
rácica para detectar vegetaciones en los electrodos 
del dispositivo6. La persistencia de fi ebre o de la 
bacteriemia, a pesar de un tratamiento antibiótico 
adecuado, es un marcador que predice la presencia 
de endocarditis36. El riesgo de endocarditis es nota-



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

46

blemente superior en caso de bacteriemia por es-
tafi lococos, especialmente Staphylococcus aureus, 
que en presencia de bacteriemia por bacilos Gram 
negativos3, 4.

Cuando se produce bacteriemia en presencia de 
un dispositivo intravascular, e inicialmente se des-
carta la endocarditis, se debe prolongar el trata-
miento antibiótico. Para dispositivos de estimulación 
cardiaca, ésta es una cuestión no bien aclarada en 
la literatura. Existe más información disponible en 
caso de válvulas cardiacas protésicas37. Ante una 
bacteriemia por Staphylococcus aureus, sin con-
fi rmación de endocarditis sobre el dispositivo, se 
recomienda realizar un tratamiento de bacteriemia 
complicada. Esto implica la administración de tra-
tamiento antibiótico con actividad antiestafi locócica 
durante al menos 4-6 semanas desde la detección 
del último hemocultivo positivo y la realización de 
una nueva exploración ecocardiográfi ca antes de fi -
nalizar el tratamiento antibiótico. El caso se debe 
valorar siempre de manera conjunta con el equipo 
que implantó el dispositivo, para tener prevista la 
necesidad de su retirada en cualquier momento.

Profi laxis antibiótica durante la implantación de 
marcapasos o desfi briladores implantables:

Según las recomendaciones de la American Heart 
Association36 se debe administrar profi laxis antibió-
tica antes de la implantación de estos dispositivos, 
al igual que en otros procedimientos en los que exis-
te una herida quirúrgica. Un metanálisis que anali-
za siete estudios previos apoya la adopción de esta 
medida38.

El antibiótico más empleado antes de la implanta-
ción de un marcapasos o desfi brilador implantable 
es una dosis única de una cefalosporina de primera 
generación con actividad antiestafi locócica, habi-
tualmente cefazolina. La dosis se debe administrar 
en los 60 minutos previos a la realización de la inci-
sión quirúrgica. La alternativa a la cefazolina es una 
dosis única de vancomicina para aquellos sujetos 
alérgicos a antibióticos -lactámicos o en aquellos 
colonizados o infectados por Staphylococcus aureus 
meticilín resistente. En procedimientos muy prolon-
gados se puede considerar la administración de 
otra dosis postoperatoria (a las 6 horas en caso de 
cefazolina y a las 8 horas en caso de vancomicina). 

Profi laxis antibiótica durante la realización de diver-
sos procedimientos instrumentales en portadores 
de dispositivos intracardiacos no valvulares:

Las directrices más recientes sobre profi laxis de 
endocarditis fueron publicadas en el año 2007 bajo 
el auspicio de diversas sociedades científi cas ame-

ricanas39. En estas recomendaciones se remiten 
a las guías publicadas en 2003 por la American 
Heart Association sobre tratamiento y profi laxis de 
la infección de los dispositivos intracardiacos no 
valvulares36. Según estas guías no está indicada 
la profi laxis rutinaria en portadores de dispositivos 
intracardiacos no valvulares (marcapasos y desfi -
briladores implantables) cuando son sometidos a 
procedimientos dentales, respiratorios, digestivos o 
genitourinarios. Sí se recomienda realizar profi laxis 
antibiótica en caso de incisión y drenaje de coleccio-
nes infecciosas (abscesos) o durante el reemplazo 
de un dispositivo infectado.

En estas guías36 no se considera que en sujetos 
inmunodeprimidos se deba adoptar una posición di-
ferente de la recomendada para la población gene-
ral, dado que esta circunstancia no se contempla 
como un factor de riesgo independiente de infección 
de dispositivos intracardiacos.
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Daptomicina en infección dispositivos implantables

INTRODUCCIÓN

Durante los últimos años hemos asistido al incre-
mento progresivo de la resistencia de los microor-
ganismos grampositivos a diferentes antibióticos. 
Aunque la existencia de resistencia a la penicilina 
de Streptococcus pneumoniae es un problema epi-
demiológico, puede decirse que el problema clínico 
real es probablemente de menor importancia ya 
que los ß-lactámicos, utilizados a dosis sufi ciente-
mente elevadas, pueden superar esta resistencia 
sin que existan prácticamente fracasos terapéuti-
cos. El problema de la resistencia del enterococo a 
la vancomicina en España todavía es prácticamen-
te inexistente si atendemos a la baja incidencia de 
bacteriemia por este microorganismo1. El problema 
fundamental con respecto a la resistencia de gram-
positivos en España lo constituye la resistencia de 
Staphylococcus aureus a la meticilina (SAMR) que 
afecta aproximadamente al 30% de los aislamien-
tos2, un porcentaje similar por otro lado al de otros 
países desarrollados3.

Las opciones para el tratamiento de las infeccio-
nes por organismos grampositivos multirresisten-
tes son limitadas y el hallazgo de nuevos antibióticos 
efi caces constituye un reto inmenso. Desafortuna-
damente, desde 1980, pocas familias de nuevos 
antibióticos se han introducido para combatir estas 
infecciones. La comercialización de la daptomicina, 
un nuevo lipopéptido, ha merecido mucha atención 
debido a la excelente actividad de este antibiótico 
frente a todos estos microorganismos multirresis-
tentes 4-7, superior a la mostrada por vancomicina, 
y a su rápida capacidad bactericida frente un amplio 
espectro de grampositivos multirresistentes, inclu-
yendo SAMR, S. aureus con sensibilidad intermedia 
a glicopéptidos (cepas GISA), S. aureus resistentes 

a vancomicina, enterococos resistentes a vancomi-
cina (ERV) y S. pneumoniae resistente a penicilina8.

VENTAJAS DE LA DAPTOMICINA

La aparición de la daptomicina proporciona nuevas 
expectativas de mejora en el tratamiento de varias 
situaciones clínicas. Desde el punto de vista farma-
cocinético se deben destacar como ventajas de este 
fármaco su administración una vez al día y el hecho 
de que alcanza concentraciones séricas (superiores 
a 50 μg/ml) muy por encima de la CMI de todas las 
bacterias frente a las que es activo. La respuesta 
del fármaco depende del cociente área bajo la curva 
y CMI (AUC:CMI)9,10; en este sentido se parecería a 
las quinolonas y a los aminoglucósidos y en general a 
todos los antibióticos que son muy bactericidas. Un 
cociente AUC:MIC de 189 generó el máximo efecto 
bactericida in vivo con una probabilidad de éxito del 
80.4%, 91.06% y 95.64% con dosis de 4, 6 y 
8 mg/kg una vez al día11. Además la daptomicina 
tiene un destacado efecto post antibiótico (EPA)12, 
esto signifi ca que el efecto sobre la supresión del 
crecimiento bacteriano persiste tras la exposición 
al antimicrobiano y refl eja el tiempo que tarda el 
microorganismo en recuperarse de los efectos del 
antibiótico y reiniciar su crecimiento normal. El po-
tente EPA explica que se pueda dar una vez al día, 
como ocurre con los aminoglucósidos12,13. Otra ven-
taja de la daptomicina es que se elimina por orina 
en más del 50%, lo que le hace potencialmente útil 
en el tratamiento de la infección urinaria14. Igual-
mente, su distribución a tejido cutáneo infl amado 
(69% del plasma) lo convierte en un fármaco efi caz 
en infección de partes blandas14, aspecto este muy 
interesante en el tratamiento de las infecciones aso-
ciadas a dispositivos implantables.

Aunque en los estudios iniciales se observó toxici-
dad muscular relacionada con el uso de daptomicina 
con elevación de las cifras de creatinínfosfoquinasa 
(CPK) este efecto se relacionó con la administra-
ción de dos dosis diarias del antibiótico15, ya que 
cuando el fármaco se administra una sola vez al 
día las complicaciones musculares graves son in-
feriores al 3%. Estudios en animales señalan que 
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los efectos músculoesqueléticos de la daptomicina 
están relacionados más con el intervalo entre dosis 
que con la concentración máxima o el área bajo la 
curva15. Por este motivo, en base a estos estudios y 
a la experiencia clínica, se recomienda usar actual-
mente una sola dosis entre 4 a 6 mg/kg/día, de-
pendiendo de la enfermedad que queramos tratar 
(las dosis altas se reservan para el tratamiento de 
endocarditis). En dosis únicas, aunque sean eleva-
das, se han demostrado prometedores resultados y 
ausencia de toxicidad. Estudios en fase II y III indican 
que el fármaco también es seguro a dosis de 8-10 
mg/kg/día16-18. Los datos clínicos disponibles más 
recientes confi rman que usando dosis de 4-6 mg/
kg/día la presencia de elevaciones signifi cativas de 
la CPK sólo ocurrió en el 2,8% vs. 1,8% de los 
que tomaban otros antibióticos17,19. Actualmente se 
recomienda suspender la daptomicina sólo en pa-
cientes con signos inexplicados de miopatía junto a 
aumento de CPK por encima de 1000 U/L o de 5 
veces el límite superior de la normalidad20. En cual-
quier caso los efectos musculares son enteramente 
reversibles y no ocasionan daño a largo plazo sobre 
el músculo15,21. Recientemente se ha demostrado 
que dosis de daptomicina de hasta 12 mg/kg/día 
en voluntarios sanos son bien toleradas y seguras22 
y ningún paciente tuvo aumentos signifi cativos (> 
200 U/L) de la CPK, lo que sugiere que en el futuro 
quizá se vuelvan a hacer ensayos clínicos con dosis 
diarias únicas superiores de daptomicina en cier-
tas indicaciones, especialmente en endocarditis. Es 
importante destacar que si bien existe un mínimo 
riesgo de toxicidad muscular reversible, los pacien-
tes que recibieron daptomicina en lugar del com-
parador (meticilina o vancomicina) desarrollaron a 
cambio menos nefrotoxicidad, requirieron menos 
monitorización, menos ajustes de dosis o interva-
los, menos dosis diarias y menos suspensión del 
fármaco debido a efectos secundarios18.

Otro aspecto interesante del fármaco es su ca-
pacidad bactericida, que ha demostrado ser más 
rápida y consistente que la de vancomicina, linezolid 
y quinupristina-dalfopristina frente a Staphylococcus 
y Enterococcus spp., incluyendo aquellos de sensi-
bilidad intermedia a la vancomicina (MIC>1.5μg/
ml) o completamente resistentes a la vancomicina 
(MIC>4μg/ml), consiguiendo reducciones del inócu-
lo inicial de 3 o más logaritmos a las 8 horas23,24. En 
este sentido es importante ver cómo se desenvuel-
ve un antibiótico frente a inóculos elevados (p.ej.: 
9 log10 UFC/g). Cuando se usan altos inóculos de 
S. aureus meticilín sensibles o resistentes (como 
pueden existir en infecciones graves como la infec-
ción de los cables de un dispositivo implantable o 
endocarditis) se comprueba que el tamaño del inó-
culo tuvo un efecto negativo frente a la actividad de 

meticilina o vancomicina, mientras que el tamaño 
del inóculo afectó sólo mínimamente a la respuesta 
al tratamiento con daptomicina25.

Por ultimo, otra ventaja de daptomicina es que 
podría utilizarse de forma sinérgica con otros anti-
bióticos. Así, se ha demostrado sinergismo frente 
a ERV cuando se asocia a rifampicina26, tobrami-
cina27 o ampicilina28. Asociada a aminoglucósidos 
la daptomicina alcanza una actividad bactericida del 
99.9% a las 12 horas frente a S. aureus25,29 y re-
duce la toxicidad de la gentamicina30. De hecho la 
daptomicina obviaría en buena medida el problema 
de la vancomicina en cuanto a toxicidad renal. La 
dosis de daptomicina sólo habría que ajustarla en 
pacientes con reducción notable de la función renal 
(ClCr  < 40 ml/min) o que están en hemodiálisis, 
en los que se recomienda una dosis de 4 mg/kg 
cada 48 horas31. También tiene la ventaja de que 
no necesita ajustes importantes en pacientes con 
alteración de la función hepática. Un aspecto muy 
importante, sobre todo en el paciente critico, es la 
ausencia de interacciones con otros fármacos, ya 
que no induce ni inhibe el citocromo P450. 

APORTACIONES DE LA DAPTOMICINA A LA 
CLÍNICA

Todas estas ventajas teóricas de la daptomici-
na mencionadas más arriba, se han traducido en 
aportaciones clínicas. El papel de la daptomicina en 
infecciones de piel y partes blandas complicadas 
está fundamentado en dos estudios muy amplios 
y bien diseñados que acumulan más de 1000 pa-
cientes17,32. Es de destacar que aunque la efi cacia 
de daptomicina y de los antibióticos comparadores 
(meticilina, vancomicina) fue similar en ambos es-
tudios, los pacientes que recibieron daptomicina 
alcanzaron el éxito con menos días de tratamien-
to (63% y 33%, respectivamente a los 4–7 días 
(p<0.001)17, lo que da idea de la excelente y rápida 
actividad bactericida del fármaco.

Un capitulo donde daptomicina puede aportar im-
portantes novedades es en el manejo de la bacte-
riemia. Este es un tema fundamental en pacientes 
portadores de dispositivos implantables. En estos 
pacientes es fundamental la erradicación precoz 
de la infección de la sangre, lo que contribuirá a 
un mejor curso de la sepsis. Daptomicina, por ser 
rápidamente bactericida, debería tener efi cacia en 
esta indicación, como ha sido demostrado recien-
temente18. Es interesante añadir a estos datos el 
papel potencial que tendría la daptomicina en la 
bacteriemia relacionada con los catéteres vascula-
res o los cables relacionados con los dispositivos 
implantables ya que es un fármaco efi caz frente a 
las bacterias que están embebidas en el biofi lm que 
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recubre exteriormente estos dispositivos, como ha 
demostrado un trabajo reciente33.

Desgraciadamente, aunque la daptomicina en 
modelos animales de neumonía ha demostrado ser 
efi caz y tener una buena distribución en el parén-
quima pulmonar34, en un ensayo clínico en fase III 
mostró menor efi cacia que la ceftriaxona, lo que al 
parecer es debido al hecho de que daptomicina po-
dría ser inactivado por el surfactante pulmonar. Por 
este motivo no está aprobado su uso en pacientes 
con neumonía, aunque no existe problema para su 
empleo en pacientes con endocarditis derecha re-
lacionada con un dispositivo implantable que tengan 
infartos sépticos pulmonares, ya que en este caso 
la llegada del microorganismo al pulmón es por vía 
hematógena y no por vía respiratoria, por lo que la 
daptomicina no sería inactivada por el surfactante 
pulmonar. 

DAPTOMICINA EN EL TRATAMIENTO DE LA 
ENDOCARDITIS

La efi cacia de un antibiótico para el tratamiento 
de las endocarditis depende de su penetración y dis-
tribución dentro de la vegetación. En este sentido, 
se ha visto en modelos animales que la daptomicina 
penetra adecuadamente en las vegetaciones y que 
es útil en endocarditis por estafi lococos, estrepto-
cocos y enterococos sensibles y multirresistentes, 
produciendo la esterilización de las vegetaciones 
cardiacas o la reducción en los títulos bacterianos 
de las vegetaciones35. Su actividad tanto en la pre-
vención como en el tratamiento de la endocarditis 
por estos microorganismos fue igual o superior a la 
de vancomicina36. Además se produjo sinergismo 
cuando se utilizaba daptomicina asociada a genta-
micina35, 37. En un estudio reciente se ha demos-
trado la efi cacia de la daptomicina (6mg/kg/24h) 
en el tratamiento de la endocarditis experimental 
por SAMR y cepas GISA cuando se comparaba con 
vancomicina (1gr/12 h)38. Daptomicina fue más 
efi caz que vancomicina en la esterilización de las 
vegetaciones, tanto en el modelo de endocarditis 
por SAMR (72% vs. 35%) como en el producido por 
cepas GISA (63% vs. 20%).

Los resultados de un estudio clínico prospectivo y 
aleatorizado que evaluó la efi cacia de daptomicina 
(6 mg/Kg/24 h) en endocarditis por S. aureus, 
comparándola con la terapia habitual (penicilinas se-
misintéticas o vancomicina asociadas a gentamici-
na)18 demostraron que la daptomicina fue tan efec-
tiva como la terapia convencional en la endocarditis 
estafi locócica por SAMR o SAMS. Este estudio apo-
ya el uso empírico de daptomicina en el tratamiento 
de la endocarditis estafi locócica, como se recoge 
en el último Documento de Consenso publicado por 

la Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas 
(SEIMC)39. Según este Documento de Consenso se 
recomienda usar daptomicina en la endocarditis es-
tafi locócica. El fármaco de elección en la endocar-
ditis derecha por SARM (incluyendo la relacionada 
con dispostivos implantables) sería daptomicina (6 
mg/kg/día) cuando la CMI de la cepa de S. aureus 
a la vancomicina sea >1.5 mg/L, dejando la vanco-
micina como fármaco recomendado cuando la CMI 
sea ≤ 1 mg/L. Para asegurar la efi cacia de la van-
comicina en cualquier caso se recomienda hacer 
niveles séricos de forma que el nivel valle (Cmin) de 
vancomicina no sea inferior a 15 μg/mL, lo que se 
ha demostardo que incrementa el riesgo de nefro-
toxicidad de la vancomicina40.

La experiencia acumulada con daptomicna en el 
tratamiento de endocarditis es muy extensa41. Una 
publicación de un registro americano denomina-
do CORE, comprobó que se curaron 9 de los 15 
pacientes (60%) tratados con daptomicina42. Des-
graciadamente todavía hay una información limi-
tada sobre la efi cacia de la daptomicina en la en-
docarditis infecciosa protésica43. Un estudio en el 
modelo experimental de endocarditis izquierda por 
SARM demostró que el aumento de la dosis de 6 
a 10 mg/kg/día se acompañó de una reducción 
signifi cativa del número de colonias en las vegetacio-
nes44. Por tanto, en el tratamiento de la endocardi-
tis izquierda por SARM el Documento de Consenso 
SEIMC recomienda utilizar dosis de 10 mg/kg/día 
de daptomicina. 
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INTRODUCCIÓN

 El aumento en la expectativa de vida de nuestros 
pacientes, así como la ampliación de las indicacio-
nes, y la mayor sofi sticación de los dispositivos que 
se utilizan en el tratamiento de bradi y taquiarritmias, 
ha motivado un progresivo crecimiento en el número 
de marcapasos y desfi briladores implantados anual-
mente. De forma paralela, se ha incrementado el 
número de sistemas que es necesario explantar por 
diferentes causas: la infección de la bolsa del gene-
rador o de los cables, presencia de endocarditis bac-
teriana, disfunción de dichos cables, necesidad de 
colocación de sistemas más complejos y presencia 
de insufi ciencia tricuspídea secundaria. 

La retirada de los cables endovenosos no es 
siempre un procedimiento sencillo. La aparición 
progresiva de adherencias fi brosas, formadas a lo 
largo del tiempo alrededor de los mismos duran-
te su recorrido en el territorio vascular, así como 
en el endocardio auricular o ventricular, condiciona 
en ocasiones la necesidad de realizar la extracción 
mediante cirugía abierta y con ayuda de circulación 
extracorpórea1, 2. Debido a esta difi cultad, en la li-
teratura existía cierta controversia acerca de las 
indicaciones de extracción de los electrodos implan-
tados crónicamente. Inicialmente, se consideraba 
necesaria la extracción sólo en aquellos casos en 
los que la severidad de la enfermedad justifi caba el 
riesgo de su extracción. La aparición de sistemas de 
extracción percutáneos que alcanzan elevadas tasas 
de éxito y, en defi nitiva, disminuyen el riesgo del pro-
cedimiento, ha condicionado el aumento progresivo 
de dichas indicaciones. En este sentido, el grupo de 
expertos de la Sociedad Norteamericana de Estimu-
lación y Electrofi siología (NASPE) actualmente deno-
minada Heart Rhythm Society3 (HRS), publicaron en 
el año 2000 las primeras guías clínicas en relación 
con esta patología, en las que se defi nen las indi-
caciones, contraindicaciones y los tipos de efectos 
adversos4, relacionados con estas técnicas. 

DEFINICIONES 

La Heart Rhythm Society3, defi ne como “extrac-
ción” la retirada de cualquier cable endovenoso im-
plantado con más de un año de antigüedad, y que 
en general para dicha retirada hayan sido precisas 
herramientas diferentes a las guías o estiletes em-
pleados habitualmente para el implante.

Asimismo, defi nen como “explante” la retirada de 
un cable que lleva implantado menos de un año y en 
la que se hayan utilizado para dicho procedimiento, 
las guías empleadas en el implante4.

El éxito de la extracción puede ser defi nido tam-
bién según el objetivo que se pretenda. En este sen-
tido se defi ne como “éxito radiológico” o “extracción 
completa” aquellos casos en los que todo el cable ha 
podido ser retirado. La “extracción parcial” supone 
que alguna porción del cable (en general menor de 
2 cm) no ha podido ser retirada, al quedar retenida 
en alguna zona del corazón o del sistema venoso. 
Sin embargo, en ocasiones es sufi ciente alcanzar 
el “éxito clínico”, que supone el logro del objetivo 
clínico que se pretendía. Por ejemplo, en el caso de 
infección de la bolsa del marcapasos, si se extrae 
el cable prácticamente entero aunque permanezca 
la punta y la infección se resuelve, el objetivo clínico 
se cumple. 

INDICACIONES 

Las indicaciones de extracción de cables han ido 
cambiando a lo largo del tiempo según las técnicas 
de retirada han ido evolucionando. Una de las prime-
ras clasifi caciones fue establecida por Byrd y cols.2 
que distinguía tres tipos de indicaciones según la clí-
nica del paciente: Obligatorias, Necesarias y Opcio-
nales. Entre las obligatorias se incluían situaciones 
en las que existía un riesgo elevado de mortalidad o 
grave morbilidad relacionada o causada por el cable 
implantado. 

Posteriormente la HRS publicó unas guías clínicas 
en las cuales se recomendaban como indicaciones 
Clase I aquellas situaciones en las que en general 
existía consenso en que los cables debían ser reti-
rados, indicaciones Clase II en la cuales en general 
los cables se retiraban pero existían diferencias de 
opinión en cuanto a la relación benefi cio/riesgo y 
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por último se defi nían como Indicaciones Clase III 
aquellas situaciones en las cuales existía acuerdo 
en que la retirada era innecesaria. (Tabla I). 

1. Infecciones del sistema o de la bolsa del gene-
rador.

La indicación más frecuente de extracción es la 
relacionada con la infección de la bolsa o con ero-
siones de la piel producidas por el generador o los 
cables (exteriorizaciones). En estos casos la limpie-
za de la zona y la recolocación del sistema más pro-
fundamente o en otro lugar no proporcionan buenos 
resultados, por lo que la extracción de todo el siste-
ma supone una indicación clase I. Sin embargo, es 
muy importante individualizar los casos y en aquellos 
pacientes de alto riesgo, por su edad o con patolo-
gía asociada en que dicha extracción suponga un 
riesgo excesivo, puede intentarse el desbridamiento 
amplio de la zona asociado a tratamiento antibiótico 
por vía oral prolongado, teniendo siempre en men-
te, que en contadas ocasiones, esta actitud obtiene 
resultados óptimos5. 

2. Infecciones sistémicas: Bacteriemias, Endocar-
ditis, Sepsis. 

La infección de la porción intravascular del cable 
puede ser causa de bacteriemia, endocarditis e 
incluso sepsis. En estos casos, la única forma de 
asegurar la curación es la extracción completa de 
todo el sistema. Si se cortan los cables a nivel de su 
entrada en el sistema vascular se difi culta su poste-
rior extracción, por lo que en caso de infección de 
la bolsa del generador o de infección sistémica debe 
evitarse dicha sección. 

La demostración de la presencia de vegetaciones 
mediante ecocardiografía ha sido motivo de contro-
versia. La vegetaciones pueden encontrase depen-
dientes del endocardio o del cable. Si bien existen 
diferentes trabajos, en los que no se han producido 
complicaciones tras la extracción percutánea de ca-
bles en pacientes con vegetaciones de gran tama-
ño, en general la mayoría de los autores están de 
acuerdo en que los riegos aumentan cuando dichas 
vegetaciones son mayores de 2 cm5, 6.

Tabla I

Recomendaciones para la indicación de retirada de cables de marcapasos y desfi briladores. Adaptada del 
trabajo del Grupo de Expertos de la NASPE3.

NASPE: Clase I (Acuerdo General de que deben ser retirados)

• Infección del sistema o Septicemia.

• Endocarditis.

• Migración de un cable que produce arritmias.

• Embolismos secundarios a la presencia de un cable o a un fragmento.

• Trombosis del sistema venoso con la necesidad de implantar un nuevo sistema.

• Interferencia de un cable antiguo con otro nuevo dispositivo.

NASPE: Clase II (Cables que generalmente se retiran, aunque se valora el riesgo individualizado del paciente)

• Infección o decúbito con solución de continuidad de la bolsa del generador. Supuraciones crónicas.

• Trombosis venosas.

• Disfunción de cables (en pacientes jóvenes)

• Infección oculta que se sospecha como única causa el marcapasos.

• Dolor crónico en el lugar de la bolsa del generador.

• Interferencia con tratamientos oncológicos.

• Traumatismos en el lugar del marcapasos.

• Cambio de indicación de sistema.

NASPE: Clase III (Acuerdo general de que la retirada no es necesaria)

• Disfunción de cables (en pacientes mayores)

• Cualquier situación en que el riesgo de la retirada sea mayor que el benefi cio a conseguir.

• Electrodos que pueden volver a utilizarse posteriormente.
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3. Arritmias. 

Algunos cables pueden migrar desde el lugar de 
su implante, o bien, en caso de cables fracturados o 
incluso cortados intencionalmente, pueden quedar 
libres en la aurícula o en el ventrículo, dando lugar a 
episodios de fi brilación auricular o a arritmias ventri-
culares que hacen necesaria su retirada7. 

4. Existencia de múltiples cables. 

No son infrecuentes los pacientes que son por-
tadores de mas de dos cables. Este problema es 
muy frecuente en los niños o adolescentes, que a 
lo largo de su vida van a precisar la inserción de 
mayor numero de ellos, a causa de disfunciones o 
fracturas de los previos. La existencia de más de 
un cable aumenta el grado de fi brosis entre ellos y 
las paredes vasculares. Por tanto, la difi cultad de la 
extracción, así como las complicaciones, aumenta 
considerablemente, siendo proporcionales al núme-
ro de cables intravasculares8. 

5. Trombosis venosa.

 No son infrecuentes las complicaciones de este 
tipo secundarias a la colocación de un cable endo-
vascular. Sin embargo, en la mayoría de los casos 
se producen trombosis venosas leves o moderadas 
que se manifi estan por edema de la extremidad, 
que puede ser transitorio y leve o permanente y 
severo. 

Habitualmente se produce una recanalización 
espontánea del vaso o una dilatación de colatera-
les que mejora la sintomatología del paciente. No 
obstante, existen casos más severos en los que se 
produce una trombosis que afecta incluso a la cava 
superior con riesgo de tromboembolismo pulmonar. 
En estos casos, la extracción del sistema puede fa-
cilitar la colocación de un stent que mejore el fl ujo 
a través de vena innominada o cava superior permi-
tiendo, asimismo, la introducción de un nuevo siste-
ma mediante el nuevo canal formado. 

MÉTODOS DE EXTRACCIÓN PERCUTÁNEA 

Con la intención de evitar una cirugía más agresiva 
que hiciera precisa la esternotomía, la toracotomía 

o incluso la utilización de circulación extracorpórea 
para retirar los sistemas de estimulación endoca-
vitarios, se han desarrollado progresivamente di-
ferentes técnicas percutáneas que permiten en la 
actualidad la extracción de un porcentaje cercano 
al cien por cien de los cables en manos de personal 
experimentado9-11. 

1. Tracción simple. 

Es el método más sencillo, aunque sólo es útil en 
cables que llevan poco tiempo implantados. Tras 
una disección cuidadosa de la zona donde se en-
cuentra adherido el cable, hasta su penetración 
a nivel de la vena subclavia se introduce una guía 
convencional de implantación a través del cable y 
se ejerce una tracción constante y sufi ciente para 
liberarlo, manteniendo durante el procedimiento, 
control radioscópico. 

 La tracción simple puede ser sufi ciente para ex-
traer el cable del sistema vascular, sin embargo, 
son frecuentes las complicaciones que pueden pro-
ducirse en función de la intensidad de las adheren-
cias vasculares: bien rotura de alguna estructura a 
cualquier nivel del recorrido del cable, hemotórax, 
taponamiento cardiaco, o bien la rotura del propio 
cable quedando parte de éste en un lugar inaccesi-
ble para otras herramientas, lo que en caso de in-
fecciones severas obliga a técnicas quirúrgicas más 
agresivas. 

2. Métodos de contra-tracción. 

El sistema empleado en esta técnica consta de 
una guía que se introduce por el anima del cable 
hasta situarla lo más cerca posible del extremo dis-
tal del mismo. A continuación se avanzan dos vainas 
fl exibles utilizando el electrodo a modo de guía. La 
vaina interna al girar, de forma mecánica, va des-
pegando el electrodo de las adherencias fi brosas 
intravasculares y además permite el avance de la 
vaina externa, que se debe detener a 1-1,5 cm. del 
endocardio. Posteriormente, tras aproximar y fi jar 
la vaina externa al endocardio se ejerce tracción 
sobre el cable y la vaina interna lo que permite la 
retirada del mismo2. (Figs. 1 y 2).

Es importante destacar que el concepto de con-
tra-tracción continúa estando vigente independien-
temente de que las vainas que se utilizan actual-
mente se hayan ido modifi cando y estén dotadas 
de algún tipo de sistema que facilite la disección y 
la eliminación de zonas fi brosas como es el caso 
de los nuevos sistemas asistidos con láser o con 
radiofrecuencia.

La diferencia en el tipo de vainas es simplemen-
te el método de disección tisular hasta llegar a la 
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Fig. 1. Vainas de contratracción simple (Cook Pacemaker Corpora-
tion®) utilizadas para disección roma de las zonas fi bróticas produci-
das con el paso del tiempo en el territorio vascular.



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

58

punta del cable, pero una vez que las vainas están 
colocadas cerca del miocardio todos los sistemas 
utilizan el método de contra-tracción para estabilizar 
el miocardio alrededor de la punta del cable y dismi-
nuir el riesgo de rotura o perforación. 

3. Guías utilizadas para realizar tracción y contra-
tracción. 

Una de las herramientas más importantes para 
la retirada de cables son unas guías que se intro-
ducen a través del mismo y permiten que la trac-
ción se realice desde la parte más distal del mismo. 
Aunque se han diseñado diferentes tipos de guías, 
son dos las más utilizadas en la actualidad: La guía 
desarrollada por Cook (Liberator®, Leechburg, PA, 
USA), que consiste en un delgado alambre que se 
introduce por el anima del electrodo y que una vez 
alcanzado el fi nal del mismo, despliega una fi na es-
piral que fi ja la guía a la punta del cable, permitiendo 
la tracción, desde un lugar cercano al endocardio.

La otra guía, también muy utilizada, es la desarro-
llada por Spectranetics (Colorado Springs, CO, USA) 
con un funcionamiento similar. 

Últimamente se han desarrollado nuevos cables 
que no tienen ánima para colocar una guía. Para 
ellos, también se han diseñado nuevos sistemas 
como el Bulldog® (Cook Vascular) que facilita la fi r-

me sujeción de todos los componentes del cable 
(Fig. 3) 

4. Tipos de vainas utilizadas para retirar cables 
mediante contra-tracción. 

 La utilización de dos vainas una interna y otra ex-
terna permite liberar la zona de fi brosis que se forma 
en el territorio vascular alrededor del cable. Existen 
vainas simples que consisten en tubos de diferen-
tes materiales como Tefl on®, polipropileno e incluso 
acero que van disecando mediante movimientos de 
rotación realizados por el operador, lo que permite 
su avance hasta el endocardio (Fig. 1) Otro tipo de 
vainas incorporan en su extremo distal algún tipo de 
tecnología para facilitar la disección. Entre ellas des-
tacan, el sistema Láser (Spectranetics) (Fig. 4), que 
consiste en un sistema de radiaciones ultravioletas 
que vaporiza los tejidos en contacto con la punta de 
la vaina y el sistema de disección mediante radiofre-
cuencia desarrollado por Cook Vascular (Fig. 5) 

5. Uso de otros accesos vasculares. 

Para los cables que se encuentran libres en el 
territorio endovascular, se han empleado diferen-
tes herramientas. En nuestro servicio utilizamos 
inicialmente una pinza de biopsia12 (pinza de Wilde 
recta), que introducíamos a través de la vena yugu-
lar interna hasta la aurícula derecha bajo control 
radiológico, mediante la que atrapábamos el cable 

 
 

 
 

A 

B 

Fig. 2. A. Sistema de contratracción. B. Tracción simple y erosión del endocardio5
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y obteníamos su extracción (Fig. 6). Posteriormen-
te se desarrollaron sistemas para acceso femoral 
que permiten atrapar, mediante un lazo, el cable 
fl otante para después fi jarlo al extremo de una vaina 
mediante contra-tracción (Fig. 7). A través de estas 
vainas también puede introducirse cualquier otro 
tipo de dispositivo para atrapar el cable2. 

PROTOCOLO PARA EXTRACCIÓN 
PERCUTÁNEA DE CABLES DE MARCAPASOS 
O DESFIBRILADOR. 

Si tenemos en cuenta que este procedimiento no 
está exento de complicaciones4, 8, 13, resulta de vital 
importancia seguir unas normas de actuación que 
minimicen los riesgos. En nuestro Servicio utiliza-
mos el siguiente protocolo: 

 - Todos los pacientes son valorados mediante un 
protocolo preoperatorio comun. Se realizan he-
mocultivos, cultivo de la herida quirúrgica y se 
comienza con tratamiento antibiótico adecuado 

antes de la cirugía. También se realiza un eco-
cardiograma transesofágico en aquellos pacien-
tes en los que la extracción esté relacionada con 
un proceso infeccioso y un doppler de troncos 
venosos para planifi car la extracción y el nuevo 
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Fig. 3. A. Liberator®. B.Buldog® (Cook Vascular).

Fig.4. Sistema de Vainas que utilizan radiofrecuencia (Cook Pace-
maker Corporation®).

Fig. 5. Sistema de Vainas que utilizan Láser (Spectranetrics)

Fig. 6. Pinza de Wilde, que se utiliza en diferentes cirugías como 
pinza de biopsia. El borde es romo para no dañar las estructuras 
vasculares.

A B
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implante. 

 - Los cables se extraen en el quirófano de Ciru-
gía Cardiaca bajo anestesia general con monito-
rización de presión arterial, electrocardiograma 
y pulsioximetría. Se coloca un campo quirúrgico 
que permita en cualquier momento el acceso no 
sólo por vía subclavia, sino en caso de complica-
ciones, por vía femoral o incluso la realización de 
una esternotomía media. En los últimos dos años, 
también realizamos ecocardiograma transesofá-
gico intraoperatorio para controlar una eventual 
complicación. 

 - Una vez el paciente en quirófano, monitorizado y 
anestesiado, es fundamental una disección cui-
dadosa para liberar el cable de las adherencias 
que presenta en la bolsa, evitando dañarlo. La 
disección y liberación del cable es importante que 
alcance hasta su entrada en el sistema venoso. 
Una vez liberado el cable, introducimos una guía 
convencional, ejerciendo a continuación una lige-
ra tracción que nos permitirá valorar si será po-
sible su retirada de este modo (en ocasiones una 
maniobra de giro puede ayudar) asi como para 

localizar los lugares de fi brosis. Por supuesto, es 
imprescindible mantener durante todo el proce-
dimiento, control radiológico. En caso de cables 
de fi jación activa es importante utilizar las herra-
mientas adecuadas para liberar la punta lo que 
en ocasiones permite sólo con esta maniobra que 
el cable se extraiga con facilidad. 

 - Cuando comprobamos que la tracción simple no 
va a ser sufi ciente, cambiamos la guía conven-
cional por una guía específi ca de retirada de ca-
bles que una vez progresada hasta el fi nal del 
cable y tras su fi jación nos permita ejercer trac-
ción desde dicha zona distal. De nuevo, se ejerce 
una ligera tracción y si el cable no se desprende 
fácilmente, procedemos a utilizar las vainas de 
contra-tracción (en nuestro servicio disponemos 
de vainas que utilizan radiofrecuencia). 

 - En este momento, se introducen las vainas des-
lizándolas sobre el cable que actúa de guía (Fig. 
8). Es de vital importancia, mantener una trac-
ción continua del cable a la vez que se realizan 
movimientos giratorios durante el avance de las 
vainas a través del sistema vascular. Existen zo-
nas en las que hay que ser muy cuidadoso como 
son la unión de la vena innominada con la cava su-
perior, la unión de ésta con la aurícula derecha y 
otros trayectos angulados como el suelo de la au-
rícula derecha en el caso de cables ventriculares. 

 - Una vez que las vainas están situadas a 1 o 2 cm 
del electrodo, se ejerce presión con la vaina ex-
terna mientras tiramos suavemente de la vaina in-
terna y del cable (maniobra de contra-tracción). 

 - En caso de sospechar trombosis del sistema ve-
noso y querer implantar un nuevo cable, antes de 
retirar la vaina externa se puede introducir a su 
través una guía que nos permitirá colocar poste-
riormente el cable. 

EFICACIA Y SEGURIDAD 

 
 

Fig. 7. Sistema de lazo femoral desarrollado por Cook Pacemaker 
Corporation5

  Fig. 8. Sistema de vainas de radiofrecuencia (Cook Pacemaker Corporation®)
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Con las nuevas técnicas introducidas en los últi-
mos años la incidencia de complicaciones ha dis-
minuido considerablemente. Sin embargo, el éxito 
del procedimiento depende de diversos factores. En 
primer lugar, depende del tiempo transcurrido des-
de el implante del cable. Es fácilmente comprensible 
que cuanto más tiempo lleve implantado, más fi bro-
sis habrá desarrollado y mayor será la difi cultad en 
su retirada. También es importante el número de 
cables que se encuentren en el sistema vascular, ya 
que a mayor número de ellos, mayor será la reac-
ción fi brosa que se origine. Es interesante desatacar 
que los pacientes jóvenes desarrollan fi brosis muy 
importantes que en ocasiones se calcifi can, lo que 
incrementa el riesgo de complicaciones. Asimismo, 
son más difíciles de extraer los cables ventriculares 
que los auriculares, sobre todo, si aquellos son ca-
bles destinados a la desfi brilación.

Finalmente, un factor muy importante a tener en 
cuenta es la experiencia del médico que realiza la 
extracción5, 14, 15. 

También, el tipo de sistema utilizado en la retirada 
puede jugar un papel importante. El porcentaje de 
cables que se consiguen retirar de forma completa, 
varía ampliamente en la literatura, oscilando según 
las series entre el 82,1 y el 100% de los electro-
dos8, 13, 15, 16. Resulta, sin embargo, muy difícil estan-
darizar los resultados de los diferentes autores ya 
que el tiempo medio de implantación de los cables 
varía también muy ampliamente oscilando entre 27 
y 90 meses. La incorporación de la tecnología láser 
a los métodos de extracción percutánea no parece 
ofrecer grandes ventajas respecto a la tasa de éxi-
tos obtenida. Byrd y cols. publicaron su experiencia 
con este método, en 2561 cables, señalando un 
porcentaje de éxito del 90%8. Otros autores alcan-
zan cifras similares que oscilan entre el 82,1%17 y 
el 94%18. 

Las complicaciones en los procedimientos de re-
tirada de electrodos no son excepcionales13, 18, 19. 
Love y cols. 20 clasifi can las complicaciones en ma-
yores y menores. Las mayores son defi nidas como 
cualquier evento adverso relacionado con el proce-
dimiento que necesita alguna intervención para pre-
servar la vida o cualquier complicación relacionada 
con el procedimiento que fi naliza con el éxitus del 
paciente o con el daño irreversible de una función o 
estructura. Asimismo, defi nen como complicación 
menor aquella relacionada con el procedimiento que 
precisa de alguna intervención menor, que prolonga 
la estancia hospitalaria o limita alguna función del 
paciente pero que en ningún caso amenaza la vida o 
altera una función u órgano del paciente. 

La incidencia de complicaciones mayores oscila 
entre el 0,6 y el 3,3% en las diferentes series publi-
cadas9, 15, 18, 21. Dicha incidencia parece estar direc-
tamente relacionada con el tiempo de implantación, 
el sexo femenino, el número de cables por paciente 
y la experiencia del médico8.

Nosotros hemos comprobado, además, un au-
mento de complicaciones cuando el dispositivo es-
taba colocado por el lado derecho del paciente12, 
dado que la extracción por el lado derecho suele 
ser más difi cultosa debido a que el recorrido del 
cable hasta el ventrículo derecho es más tortuoso 
y conlleva un mayor contacto con la paredes de la 
vena subclavia, cava superior y suelo de la aurícula 
derecha, zonas de potenciales roturas. 

EXPERIENCIA EN NUESTRO SERVICIO 

Desde abril de 1989 hasta octubre de 2008 he-
mos extraído 378 cables endocavitarios en 226 pa-
cientes, cuya edad media fue de 69,79 años (rango 
entre 29,5 y 93,5; mediana 71,5). La mayoría fue-
ron varones (71,2%; n=161). 

La media de cables extraídos por procedimiento 
fue de 1,63 (entre 1 y 4 cables). Se retiraron 241 
cables ventriculares, 133 auriculares y 6 de seno 
coronario, siendo 18 cables de desfi brilador y el 
resto de marcapasos. De estos cables, 93 se en-
contraban abandonados en el territorio vascular.

Los cables llevaban implantados un tiempo medio 
de 69,16 meses (tiempo mediano de 68,94; rango 
entre 0,11 y 234,65 meses). En la fi gura 9 se pue-
de observar el porcentaje de cables implantados de 
menos de 1 año, frente a los que llevaban implanta-
dos entre 1 y 4 años y los que se extrajeron más de 
4 años después el implante. 
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Menor o igual a 12 
meses
Entre 12 y 48 meses
Más de 48 mesesn=66    17,3%

n=102   26,9%

n=210    55,7%

Fig. 9. Tiempo en meses que llevaban implantados los cables en el 
momento de su extracción.
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A lo largo del periodo de estudio, se ha observa-
do una tendencia lineal signifi cativa (.LT; p=0,001), 
aumentando progresivamente el número de cables 
extraídos en cada período de 3 años (excepto el 
último período que no engloba los 2 últimos años), 
fundamentalmente debido al número de pacientes 
que hemos recibido de otros servicios (Fig. 10). 

141 pacientes fueron enviados de otros servicios 
(el 62,2 % de nuestra serie).

1. Indicaciones para la extracción de los electrodos. 

 Las indicaciones clínicas para la extracción de los 
electrodos se resumen en la Tabla II. El 50,7% de 
los cables se retiraron por infección, bacteriemia, 
endocarditis o embolismos (Indicación Clase I de la 
NASPE), y el 49,3% restante correspondieron a 
causas incluidas en las Indicaciones Clase II. 

2. Técnicas de extracción utilizadas. 

Mediante tracción simple se extrajeron 75 cables. 
Las vainas de contra-tracción mecánicas fueron em-
pleadas en 34 pacientes hasta 1998 y a partir de 
esta fecha comenzamos a utilizar las vainas de con-
tra-tracción con radiofrecuencia. En total se utiliza-
ron métodos de contra-tracción para la extracción 
de 268 cables .Para la retirada de 10 cables fue 
necesario emplear la pinza de Wilde, por vía yugular, 
para acceder al fragmento de cable abandonado. 

Por vía femoral se retiraron 21 cables libres en el 
sistema vascular, en 19 casos mediante un proce-
dimiento combinado con acceso por vena subclavia 
(con uso de las vainas de radiofrecuencia) y vena 
femoral. 

En cuatro pacientes que presentaron endocarditis 
bacteriana, fue necesaria esternotomía media (en 
todos ellos por quedar tras la extracción un frag-
mento de cable). En dos de ellos se utilizó además 
circulación extracorpórea. 

3. Resultados de la retirada de electrodos. 

De los 378 cables que se trató de retirar, 365 
pudieron ser completamente retirados (96,6%). De 
los 13 cables restantes, un fragmento emigró al te-
rritorio pulmonar sin que en el paciente tuviera nin-
guna repercusión clínica. En dos casos, el electrodo 
y la porción distal quedó retenida en la vena cava 
superior y en otro, en la vena innominada, siendo 
necesario en este último realizar una esternotomía 
media cinco meses más tarde para su extracción 
ya que el paciente estaba diagnosticado de endo-
carditis infecciosa y presentó una recidiva tras la 
suspensión del tratamiento antibiótico. Los 10 ca-
bles restantes quedaron retenidos en el ventrículo 
derecho, y en 3 de estos pacientes, cuya indicación 
para la extracción era endocarditis infecciosa, fue 
necesario realizar en un segundo tiempo, esterno-
tomía media con circulación extracorpórea para su 
posterior extracción. 

Cuando analizamos los casos retirados de forma 
incompleta encontramos que el tiempo medio de 
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Fig. 10. Número de pacientes que a lo largo del período del estudio 
fueron intervenidos en nuestro servicio para retirada de cables. Se 
puede observar una tendencia lineal signifi cativa a lo largo del perio-
do del estudio (χLT; p=0,011)

Tabla II

Causas clínicas por las que fueron 
extraídos los cables

n Porcentaje 
(%)

Disfunción 47 20,9

Decúbito 60 26,7

Infección 58 25,8

Bacteriemia 7 2,7

Endocarditis 49 21,8

Dolor Crónico (Tumoración) 2 0,9

Embolias cerebrales 1 0,4

IT severa 2 0,9

Total 226 100,0

IT = Insufi ciencia Tricuspídea. n = número de pacientes
Nota: .Se consideró decúbito aquella situacion en la que 
exista solución de continuidad de la piel provocada por la 
extrusión del cable o del generador sin drenaje purulento 
de la zona. Se consideró infección cuando existían signos de 
celulitis, o drenajes purulentos locales. Asimismo, los casos 
de bacteriemia, no se clasifi caron como endocarditis si no 
cumplían los criterios de posibilidad o certeza de Duke4.
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implante de estos cables que no pudieron extraerse 
completamente fue de 111,40 meses (DS 74,83), 
frente al del tiempo medio de implante del resto de 
los electrodos que fue de 67,41 meses (DS 56,77), 
p=0,007. Sin embargo no existió correlación entre 
la experiencia del cirujano y el porcentaje de cables 
que se extrajeron completos, probablemente por-
que a lo largo del estudio el porcentaje de casos 
fue incrementándose progresivamente y asimismo 
aumentó la complejidad de los mismos. 

En 4 de los 13 cables en los que la extracción 
fue incompleta se había intentado previamente su 
retirada en otros servicios sin resultado, por lo que 
habían sido abandonados en el territorio vascular. 

Todos los cables que fueron incompletamente reti-
rados estaban en el ventrículo siendo 10 de ellos de 
marcapasos y 3 de desfi brilador. 

4. Complicaciones Observadas. 

La Tabla III muestra las complicaciones observa-
das en nuestra serie. Seis pacientes presentaron 
complicaciones menores que no precisaron inter-
vención añadida (2,6%). Cinco pacientes presenta-
ron complicaciones mayores. Un paciente falleció 
por rotura de la vena cava superior durante el pro-
cedimiento. Otro paciente presentó taponamiento 
por laceración en la aurícula derecha que pudo re-
solverse mediante esternotomía media en el mismo 
acto quirúrgico. Un paciente presentó hipotensión 
brusca con signos de sepsis durante la retirada de 
los cables, a pesar de estar bajo cobertura antibió-
tica efi caz y precisó ingreso en UCI. Una paciente 
portadora de una vegetación de 6,7 cm secundaria 
a endocarditis por Stafi lococo aureus presentó un 
embolismo pulmonar que requirió tromboendarte-
rectomía. En esta paciente se realizó una extracción 
percutánea, debido a la presencia de adherencias 
secundarias a cirugía de sustitución valvular mitral 
tres meses antes. Por último, pudimos observar un 
caso de insufi ciencia tricuspídea severa secundaria 
a la retirada del cable, que requirió cirugía tres me-
ses más tarde. 

Al realizar un análisis univariante evaluando la 
edad, el sexo, el tiempo de implantación de los ca-
bles, la presencia de cables abandonados en el te-
rritorio vascular, la experiencia del equipo quirúrgico 
a lo largo de los años del estudio, el número de 
cables que se extrajeron a cada paciente, la cau-
sa de la extracción de los mismos y la localización 
del marcapasos (lado derecho o lado izquierdo) se 
observó una relación estadísticamente signifi cativa 
con la edad de los pacientes, siendo más jóvenes 
los que presentaron complicaciones (edad menor 
de 60 años) (OR 4,25; IC95%: 1,02-24,32), asi 
como cuando la causa de extracción fue endocardi-
tis (OR 3,25; IC 95% 1,14-25,8). 

Asimismo se comprobó como el riesgo de compli-
caciones aumentaba muy signifi cativamente cuando 
los cables habían sido colocados por vía subclavia 
derecha (OR 16,52; IC 95% 2,31-125,61). (Tabla IV).

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

Tras esta puesta al día en la retirada de cables 
endocavitarios por técnica percutánea, podemos 
afi rmar que prácticamente todos ellos pueden ser 
extraídos por esta técnica de una forma completa y 
segura sin necesidad de recurrir a técnicas quirúr-
gicas más agresivas. Por supuesto, es muy impor-

Tabla III

Complicaciones observadas relacionadas con la 
retirada de electrodos endocavitarios

Complicaciones mayores

Exitus n=1 (0,4%)

aponamiento n=1 (0,4%)

Embolismo pulmonar n=1 (0,4%)

Sepsis n=1 (0,4%)

IT severa n=1 (0,4%)

Total n=5 (2,0%)

Complicaciones menores

Neumonía nosocomial 1 (0,4%)

Insufi ciencia Renal 2 (0,9%)

Trombosis del sistema venoso 2 (0,9%)

Embolismo pulmonar subclínico 1 (0,4%)

Total n=6 (2,6%)

IT = Insufi ciencia Tricuspídea.

Tabla IV

Factores relacionados con la incidencia de 
complicaciones durante el procedimiento de 

extracción de electrodos

número 
total de 
pacientes

número de 
pacientes con 
complicaciones P

n %

Edad < 60 años 37 7 (18,9%) 0,001

Endocarditis 49 9 (18,4%) 0,017

Implante por el 
lado derecho

13 5 (38,4%) 0,017

n = número de pacientes. p = probabilidad
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tante, recordar el principio de contra-tracción como 
una técnica básica que minimiza el daño producido 
en las estructuras vasculares. Asimismo, es funda-
mental que existan equipos entrenados con sufi cien-
te experiencia en todas las técnicas de extracción, 
ya que una sola herramienta no es sufi ciente para 
conseguir una tasa elevada de éxitos. 

Aunque es evidente el aumento de los procedi-
mientos de extracción de cables de marcapasos y 
desfi brilador, las técnicas percutáneas han evitado 
la necesidad de cirugías agresivas que en muchos 
casos, además, estarían contraindicadas debido al 
riesgo que conllevan. No obstante, es preciso re-
cordar que las diversas técnicas de extracción des-
critas, tampoco están exentas de complicaciones 
por lo que parece recomendable que sean realiza-
das por equipos que efectúen un número importan-
te de procedimientos al año, lo que aumenta la tasa 
de éxitos y disminuye las complicaciones. Asimismo, 
es imprescindible que dichas técnicas se realicen en 
centros donde sea posible realizar un procedimien-
to quirúrgico de emergencia en caso de producirse 
una complicación que pueda poner en riesgo la vida 
del paciente. 
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