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OBJETIVOS 

-Reconocer los principales mecanismos por el cual se produce la colonización de 
gérmenes en los catéteres de los dispositivos implantables.  

-Identificar los principales microorganismos que son agente causal de endocarditis en 
pacientes portadores de dispositivos implantables. 

- Conocer e implementar el abordaje diagnóstico y terapéutico ante la sospecha de un 
paciente con endocarditis infecciosa asociada a dispositivos implantables.  
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA ASOCIADA A  DISPOSITIVOS CARDIACOS 
IMPLANTABLES  

PRIMUN NON NOCERE 

HIPOCRATES 

 

INTRODUCCION  

El desarrollo de infección relacionado a dispositivos cardiacos implantablestrae 

consigo consecuenciasgraves y letales sobre  el estado de salud del paciente  

y el estatus económico sanitario ya que este implica un importante monto 

económico en el tratamiento de la infección, sumado a esto el tiempo  y el 

desarrollo de complicaciones asociadas,las consecuencias de retirar el 

dispositivo y remplazarlo por uno nuevo,asociado a esto las condiciones y las 

comorbilidades previas del paciente que lo llevan a requerir del uso de este . 

Los primeros dispositivos cardiacos implantable han sido  utilizados desde el 

año 1960 , desde entonces su uso aumento en todo el mundo y actualmente 

incluye no solo el uso de marcapaso ( MCP ),  si no cardiodesfibriladores ( CDI 

),  y dispositivos de resincronizacion cardiaca (TRCD), la infección puede 

manifestarse como un proceso en el generador , el bolsillo , los cables y/o 

estructuras endocardicas . 

Las infecciones por dispositivos cardiacos implantable (ICEDS) actualmente 

constituye el 10 % de todos los casos de endocarditis infecciosa1.  

 

DEFINICION  Y EPIDEMIOLOGIA 

Desde las primeras descripciones  de  la infección del tejido endocardico en 

1885 por Sir William osler2, la endocarditis infecciosa (EI) continua siendo un 

reto diagnóstico y terapéutico debido ala aparición de nuevos gérmenes, el uso 

indiscriminado  de antibióticos, y el avance de la ciencia con el desarrollo de 

procedimientos invasivos que actúan como  puerta de entrada a los distintos 

microorganismos.  

La epidemiologia de la EI, varia de un país a otro  con una incidencia de 3-10 

episodios /1000 pacientes años, el pico de incidencia aumenta en relación a la 
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edad presentándose así en 14.5/1000pacientes años en el rango de los 70 – 80 

años2 

Según los informes de los estudios EIRA I ( 1996) y EIRA II llevados a cabo en 

la republica argentina, a pesar de haberse logrado un diagnóstico más 

temprano de la enfermedad, la mortalidad de la EI en general  no varió en los 

últimos 10 años probablemente debido a que el perfil de riesgo del paciente es 

mayor (mayor número de EI nosocomiales y por S. aureus, entre otras razones)  

según reportes se ha registrado un descenso en la mortalidad no significaticvo  

(28,2% EIRA-1 versus 24,3% EIRA- 2)3-4 

 En los pacientes portadores de dispositivos como MCP, CDI yTRCD se ha 

descrito una incidencia de infección de 1.9 /1000 dispositivos años, de mayor 

prevalencia  en países industrializados  constituyéndose así en una entidad con 

elevada morbilidad y con un importante impacto económico.  

En estados unidos para el año 2005 se  implantaron alrededor de  300.000  

dispositivos cardiacos entre MP y CDI  con una tasa de infección de 4% el 

costo económico que implica la infección  asociada a estos dispositivos oscila 

alrededor de $25 000 y  $50 0005 

Durante el año 2010 en el Reino unido fueron implantados aproximadamente 

40.000 dispositivos, y el número de implantes  de CDI y TRCD  aumento de un 

12.5 – 15 .8% en comparación con el 2009 respectivamente1. 

Se debe diferenciar  claramente  la infección local del dispositivo  de la EI 

asociada a dispositivos cardiacos  dado a que este primero corresponde a un 

compromiso local, y la EI puede generar compromiso multisistemico  y trae 

consigo todos los eventos desencadenantes en una alta mortalidad. 

La infección local del dispositivo se ha definido como la presencia de dolor 

calor y eritema, drenaje purulento en el sitio del reservorio del generador, la EI 

asociada a dispositivos cardiacos  corresponde a la infección que se extiende 

por las cabezas de los electrodos, las válvulas cardiacas y  la superficie 

endocardica6 (figura 1).La infección se considera aguda si se presenta dentro 

de los 2 primeros meses de colocado el dispositivo  corresponde a el 25% de 

las infecciones y el 75% restante  corresponden a infección crónica7 
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FACTORES DE RIESGO 

Entre los factores que predisponen a esta infección se encuentran los que 

dependen de las condiciones inherentes al paciente: la edad, neoplasias, el 

tratamiento con fármacos inmunosupresores, alcoholismo,  diabetes mellitus,  

desnutrición,  enfermedad valvular y la insuficiencia renal crónica.Factores  

dependientes del dispositivo y del operador, dentro de los que han sido 

considerado como más importante  el número de procedimientos previos 

relacionados con el dispositivo y la falta de profilaxis antibiótica; los pacientes  

que requieren más de un recambio de generador de marcapasos están más 

predispuestos a desarrollar infecciones. Por lo general este grupo los 

constituye la población joven8.Un estudio francés que incluyo 6134 pacientes  

con dispositivos cardiacos llego a la conclusión de que  los pacientes que 

requerían colocación de MCP definitivo  en comparación el grupo de pacientes 

que requerían MCP transitorio presentaban mayor incidencia de EI asociada a 

dispositivos cardiacos, pese a que la colocación de marcapaso transitorio es un 

procedimiento que se realiza en situaciones de urgencias. 

En relación al tipo de dispositivoexisten diferencias en cuanto a la incidencia, 

los pacientes con MP tienen menor riesgo de infección que los pacientes con 

CDI debido a que estos últimos requieren realización de estudios 

electrofisiológico, colocación de mayor numero de catéteres si requiere TRCDlo 

que implica un aumento en el tiempo quirúrgico, tambiénpresentan una mayor 

tasa de insuficiencia cardiaca  y otras comorbilidades. 

Cuando los cables de estimulación son múltiples generan trombosis venosa en 

el sitio de  colocación, se cree que este factor favorecería la formación de nidos 

para la siembra de  microrganismos 9 

Otro factor relacionado con el dispositivo depende del material del cual están 

fabricados, la superficie y la forma de estos  por ejemplo una superficie rugosa 

favorece más a la adherencia bacteriana  que una superficie lisa, los 

dispositivos creados con un material de polímero de plástico suelen ser 

hidrofóbicos, en cuanto mayor sea el grado de hidrofobia mayor es la adhesión 

bacteriana.Los que son de acero inoxidable tiene mayor capacidad de adhesión 

que los de titanio; también tiene importancia  el material utilizado para el 
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recubrimiento de lo catéteres; los que son  recubiertos con cloruro de polivinilo 

favorece más la adhesión de microorganismo que los recubiertos de teflón los 

de polietileno más que los de poliuretano, los de látex más que los de silicona, 

y los de silicona más que los de politetrafluoroetileno. 

Con respecto al operador se ha visto que entre más años de experiencia menor 

riesgo de infecciones caso contrario ocurre con los operadores menos 

avezados10. 

 

PATOGENIA 

Sehan descritos tres mecanismos para la generación de ICEDS:  

1-Contaminación de la  flora bacteriana local: En el momento de la implantación 

del dispositivo  La infección se puede diseminar a lo largo de todo el electrodo 

comprometiendo desde la vena cava hasta la vena subclavia, 2 se puede 

manifestar de forma aguda como un absceso del bolsillo del generador o de 

forma tardía  en el transcurso de meses e incluso años11 

2- Siembra hemática a partir de un foco distante2 al sercolocado el electrodo 

sufre procesos de endotelizacion lo que lo predispones a ser colonizado en 

episodios de bacteriemia 11 

3-Decúbito del bolsillo del generador: Generalmente se presenta lejos del 

implante11 puede actuar como una verdadera puerta de entrada de los 

microrganismos y claramente predispone a la infección del dispositivo. 

MICROORGANISMOS  

FACTORES DE VIRULENCIA 

Varios factores de virulencia permiten y contribuyen a la capacidad de los 

microorganismos para causar infecciones 

-La adherencia microbiana: 

La adhesión a los tejidos de la superficie y a los tejidos circundantes es el 

primer paso en la patogénesis de ICEDS, la adhesión inicial es impulsada por 
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factores fisicoquímicos, seguidos por interacciones másespecíficas entre la 

prótesis, el microrganismo y proteínas  del huésped.  

Los microorganismos llevan en su superficie, adhesinas que le facilitan la  unión 

a las proteínas de la matriz extra celular (denominadas componentes que 

reaccionan con adherencias a la matriz de la molécula) (MSCRAMMs) como 

los son fibronectina, fibrinógeno y colágeno que recubren las superficie exterior 

de un dispositivo implantado.  

 El  Staphylococcus aureus(S. aureus) es un importante  agente causal de 

ICEDS, por contener un importante número de genes MSCRAMMs, además 

también poseen factor de aglutinación A y proteínas de unión a la fibronectina  

A y B; en cambio el estafilococo coagulasa negativo(ECN)  no posee los 

principales factores virulentos o toxinas producidas por s. aureus , su factor de 

virulencia más importante es la formación de biopeliculas, lo que sugiere una 

colonización ancestral utilizada por bacterias poco patógenas13 

Otro modelo de adhesión ha sido descripto como la unión directa a los 

polímeros de plástico de la superficie de los dispositivos a través de fimbrias o 

polisacáridos capsulares14 

-Formacion de biopeliculas: 

La capacidad de los estafilococos para colonizar un dispositivo protésico y 

formar una gruesa capa de biofilm es quizás el factor de virulencia más 

importante, se cree que el biofilm se forma en dos etapas distintas 1) 

adherencia y 2) acumulación.  

La adherencia depende de reacciones fisicoquímicas, como las fuerzas de van 

der Waals, interacciones hidrófobas y la polaridad,a partir de estas las 

proteínas de adhesión facilitan la unión al dispositivo protésico.15Durante la 

segunda etapa de la formación de la biopelicula se forma  la producción de 

polisacárido adhesina intracelular (PIA) y otras proteínas asociadas a la 

acumulación , una vez formado el biofilm, mecánicamente atrapa a las 

bacterias dando lugar a la existencia de un estado latente, lo que le  

proporciona mecanismos de resistencia antimicrobiana 16 
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-Persistencia microbiana: 

Se han descripto colonias Pequeñas de S. aureus  con características 

fenotípicas que los asocian a infecciones persistentes y/o recurrentes, los 

cuales  pueden sobrevivir  dentro de los fagocitos hasta cinco días sin ser 

degradados por estos, son de crecimiento lento y se mezclan con las 

poblaciones fenotípicamente normales. 17 

El 65 -75% de las infecciones asociadas a l  bolsillo del generador y el 85 %  de  

ICEDS son causadas por  S. aureus, ECN,  y S. Epidermidis,gérmenes como 

los bacilos Gram negativos,cándida spp, corinebacterium spp , 

propionibacterioum acnés , ocasionalmente se encuentran como agentes 

causales de ICEDS 18.(figura 2)  

PRESENTACION CLINICA  

 Hallazgos sugestivos de una infección de bolsillo incluyen eritema, dolor, 

edema, secreción o ulceración,   sin embargo un hematoma de bolsillo en el 

período postoperatorio temprano puede imitar un proceso infeccioso, y la 

diferenciación entre los dos puede ser un reto 19 ( figura 3 a y b) 

 La gravedad de los síntomas varia de un paciente a otro .En general los 

paciente con ICEDS presentan un cuadro clínico caracterizado por fiebre en 

84-100 % de los casos  , escalofríos , malestar general , signos sugestivos de 

pericarditis, alteraciones pulmonares,20pueden presentar otras manifestaciones 

extra cardiacas en articulaciones , pulmón, huesos, hígado, y bazo19(figura 4) 

La presentación clínica deICEDS varía de acuerdo al tiempo de implantación 

del dispositivo, aproximadamente un tercio de los casos ocurre dentro de los 

tres primeros seis meses luego de la  implantación, ya sea la implantación 

inicial o  el recambio del generador, presentando así estos últimos mayores  

signos de compromiso sistémico y deteriororápido del estado general, la 

cercanía entre la aparición de los síntoma y la implantación del dispositivo nos 

orienta y nos ayuda facilitando el diagnostico ; caso contrario sucede con los 

pacientes que desarrollan ICEDS de forma tardía , el diagnostico suele ser más 

difícil  y tardío  ya que puede simular cuadros de fiebre y escalofríos de forma 

aislada que pueden ser interpretados de cualquier otra etiología, con la 

administración de antibioticoterapia empírica ; que posterior mente pueden dar 
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lugar a la negativización de los hemocultivos lo que alejan aúnmás de las 

probabilidades de sospechar en el proceso infecciosos del endocardio . 

Aproximadamente un cuarto de los pacientes con infección aparentemente 

limitada al bolsillo tienen endocarditis121 

 

DIAGNOSTICO  

 Como se mencionó anterior mente la presentación clínica suele ser engañosa, 

dada a la variedad de presentación con síntomas respiratorios y articulares, por 

lo tanto es fundamental el apoyo en los estudios complementarios.  

HEMOCULTIVOS: 

Todo paciente con sospecha de EI asociada a dispositivos cardiacos  debe 

tener al menos dos muestras de hemocultivos15 en el 77% de los casos son 

positivos y los gérmenes predominantes son los estafilococos, en las formas 

agudas s. aureus  7 

La presencia de un mismo microorganismo en al menos dos hemocultivos es 

diagnóstico para ICEDS,  cuando es positivo solo un hemocultivo  debe 

hacerse diagnóstico diferencial con contaminación y el diagnostico debe 

basarse en criterios clínicos y ecocardiográficos, la endocarditis se considera 

probable cuando los germes hallados en los hemocultivos son típicos, pese a 

que estén presente en una sola muestra de hemocultivo22cuando se retira  un 

dispositivo , el tejido del generador, los catéteres y el líquido del bolsillo debe 

ser enviados a cultivos. 

 Hemocultivos de vigilancia luego de haber sido instaurada la terapéutica son 

necesarios, deben ser tomados  a las 48 horas después de iniciado el 

tratamiento, hasta la negativización de estos, del mismo modo debe realizarse 

luego de la remoción del dispositivo.También es importante la toma de 

hemocultivos luego de seis semanas de suspendido el tratamiento para 

garantizar la erradicación de la infección independiente mente si se extrajo la 

totalidad del dispositivo (test de curación)23 

Los paciente que desarrollan bacteriemia por s. aureus, tienen alta tasa de 

infección del dispositivo de un 35 – 40 %, mientras que la probabilidad del 
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desarrollo de infección del dispositivo en bacteriemia por otros gérmenes como 

bacilos  gram negativos es del 20 %24 

El resultado de uno de dos  hemocultivo positivo para ECN generalmente indica 

contaminación, se debe tomar consideración solo si los dos  son positivos y los 

hallazgos clínicos acompañan al cuadro.25 

RADIOGRAFIA DE TORAX: 

 Puede poner en  evidencia signos de afectación pulmonar, signos de 

insuficiencia cardiaca y  consolidaciones, de utilidad para ver la posición del 

generador, numero de catéteres  y suposición.1 

ECOCARDIOGRAFIA:  

El ecocardiograma es fundamental en el diagnóstico, en la búsqueda de 

vegetaciones enla válvulatricúspidebusca y también descartar compromiso de 

las válvulas aortica o mitral que suceden en el 10 al 15 % de los casos, 

determinar el grado de compromiso valvular, evaluar la función ventricular, las 

presiones pulmonares, y/ o complicaciones asociadas, permite  evidenciar 

vegetaciones grandes más de 1.5 cm, descartar la presencia de abscesos y su 

relación con las estructuras adyacentes.(figura 5) 

La sensibilidad y la especificidad de la ecografía transesofágica (ETE) en estos 

casos es superior a la ecografía transtoracica (ETT)7El  ETE nos permite 

visualizar  áreas difíciles de valorar con otro método como la porción proximal 

de la  vena cava superior y además valorar perfectamente  las  cavidades 

derechas.  

En un 5- 10 % de los pacientes se ha encontrado como hallazgo presencia de 

coágulos en los catéteres que son indistinguibles de vegetaciones infectadas.  

Se recomienda realizar ETE en pacientes con bacteriemia por Staphylococcus  

cuando no tienen un foco claro,y en casos de compromiso sistémico, 

independientemente de los resultados de los hemoculti vos26  

Es importante saber que un estudio dentro de los límites normales no excluye 

el diagnostico27El uso de otras herramientas como el ecocardiograma 3d  

pueden ofrecer mayor redito a la hora del diagnóstico. 
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OTROS ESTUDIOS: 

 Tomografía de tórax y gammagrafíade utilidad para descartar embolia séptica 

pulmonar .5La tomografía  con emisión de positrones con -8F-

fluorodeoxiglucosa (FDG PET / CT) ha demostrado tener ventajas en el 

diagnóstico de los pacientes con fiebre de origen desconocido y en aquellos 

pacientes con ecocardiograma normal o hemocultivos persistentemente 

negativos, es posible evaluar la presencia de embolias sépticas, su uso de 

rutina aún no se ha implementado pero resulta una herramienta útil en casos 

difíciles27.(figura 6 ) 

Se han establecido criterios para llegar a una aproximación diagnostica de EI 

los criterios expuestos por la universidad de Duke que aplica también para la 

ICEDS: Estos incluyen criterios de patología y clínicos que a su vez se dividen 

en mayores y menores.  

a. CRITERIOS PATOLOGICOS  

° El hallazgo de microrganismos en vegetación, embolizacion o absceso 

intracardiaco o en el cultivo del catéter determinan EI. 

b.CRITERIOS CLINICOS  

1. Criterios mayores 

°  Hemocultivos positivos : 

En dos muestras separadas de: - Streptococcus viridans, Estreptococos 

bovis, grupo HACEK.  Staphylococcus aureus o enterococos en 

ausencia de foco primario 

° – Evidencia de compromiso endocardico: 

– Masa oscilante en el catéter marcapasos o en estructura endocardica 

en contacto con el catéter. Absceso en contacto con el catéter 

2. Criterios menores 

° Fiebre > 38 °C. 

° Fenómenos vasculares. 
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° Fenómenos inmunológicos. 

° . Hallazgos ecocardiográficos no considerados como 

Criterios mayores. 

° Hemocultivos positivos de gérmenes no considerado en criterios 

mayores. 

La probabilidad diagnostica queda definida como: 

° Definitiva: criterio patológico o dos criterios mayores o un criterio mayor 

y tres menores  o cinco criterios menores. 

° Posible: Hallazgos compatibles con EI, pero que no son definitivos 

Y no puede ser rechazada. 

° Rechazada: confirmación de otro diagnostico diferente a EI o resolución 

de la fiebre con antibiótico terapia  en cuatro  días o menos, o la 

ausencia de criterios patológicos.12 

 

TRATAMIENTO  

 

El tratamiento de la EI asociada a dispositivos cardiacos está basado en 

tres pilares fundamentales 

1- Antibioticoterapia  

2- Retiro del dispositivo  

3- Implantación de un nuevo dispositivo.  

 

1- TRATAMIENTO ANTIBIOTICO  

Ante la sospecha de la infección se debe iniciar antibioticoterapia 

endovenosa empírica, (luego de la toma de cultivos)  apuntando a los 

microrganismos que conmayor frecuencia se asocian  al desarrollo de 

ICEDS  que por lo general suelen ser los estafilococos.20 

La terapia empírica debe guiarse por los patrones de resistencia a los 

antimicrobianos locales. Considerando que la mayoría de las 

infecciones ICEDS son debidos a especies de estafilococos, que con 

frecuencia son resistentes a la oxacilina28 

Lugo de identificado el germen se debe iniciar tratamiento antibiótico 

especifico; en caso de cepas sensibles a oxacilina se debe iniciar el 

tratamiento con cefazolina y en caso de resistencia a la oxacilina podría 

iniciarse con vancomicina20 
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En los caso de pacientes con EI por otro germen se debe iniciar 

tratamiento de acuerdo a los cultivos y la susceptibilidad. 

La duración del tratamiento debe ser alrededor de 4 a 6 semanas en la 

mayoría de los casos.7 

 

2- RETIRO DEL DISPOSITIVO. 

El esquema de tratamiento antibiótico no es suficiente para erradicar la 

infección. Es necesario la remoción del dispositivo, se ha visto que el 

tratamiento antibiótico solo se ha asociado a mayor porcentaje de 

recaídas incluso con ciclo de antibioticoterapia completa y aumento de 

la mortalidad.Existen dos maneras de retiro del dispositivo:extracción 

transvenosa y extracción atraves de estereotomía y atriotomia con o sin 

circulación extracorpórea, esta última  trae consigo mayor tasa de 

complicaciones.  

 El temor de la extracción percutánea está en que vegetaciones mayor 

de >10mm  pueden generar embolias.25Aunque sea controversial la 

extracción quirúrgica vs la extracciónpercutánea, las guías recomienda 

que el tratamiento quirúrgico se debe realizar ante la presencia de 

vegetaciones  mayores de 15 mm12, cuando la extracción percutánea 

sea prácticamente imposible y cuando exista compromiso valvular 

tricuspideo importante.7 

 Anteriormente La extracción del cable se realizaba mediante tracción 

simple, pero en los últimos tiempos se han desarrollado varias técnicas 

intravasculares: con  estiletes cerrados, la tracción continua 

convencional con vainas telescopadas y la tracción continua asistida por 

láser. 

  En los marcapasos crónicamente implantados se propone la tracción 

asistida por láser como método de elección, ya que se puede realizar la 

extracción del 94% de los cables frente al 64% con las vainas 

telescopadas30 

Las principales complicaciones con la extracción percutánea se 

presentan enmenos de 2% de los casos.Uno de los factores asociados 

con  riesgo de complicaciones en  esta es el tiempo de implantación de 

los cables. Cuando los cables son más antiguos, se genera mayor 

cicatriz fibrosa estos con la vena, la aurícula o el  ventrículo derecho31 
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Para realizar una extracción se deben tener en cuenta los siguientes 

factores de riesgos:  

 - Tiempo de implante: cuanto más alejado sea el retiro del implante 

inicial mayor adherencia y fibrosis se va a generar en el sistema 

cardiovascular29 

-Pacientes jóvenes: genera más fibrosis y es más difícil la extracción  

-Número de catéteres 

-Calcificaciones a lo largo del catéter 

-Grosor de los catéteres: Entremayor grosor mayor adherencias. 12 

 

3-REIMPLANTE: 

 El momento en el que se debe realizar el reimplante del dispositivo es 

cuestionado, debido a que entran en juego diversas situaciones, la 

primera de ellas es la reinfección, la segunda la patología o el trastorno 

del ritmo que llevo a la indicación inicial del dispositivos las 

consecuencias que traería consigo el retiro, y tercero las  

comorbilidades y el grado de compromiso hemodinámico del paciente. 

 Antes de indicar el retiro se debe planificar una  estrategia sobre en 

qué momento y bajo qué condiciones se va a realizar el reimplante,  

revaluar la indicación del requerimiento del dispositivo, ya que los 

pacientes que requieren el dispositivo indispensablemente representan 

un reto para el cuerpo médico. 

Se ha reportado que en cierto porcentaje de pacientes, entre el 13 y 

52% no es necesaria la reimplantación del dispositivo32 

La implantación del nuevo dispositivo se debe realizar del lado 

contralateral  al anterior en un término de 7- 10 días o según las 

condiciones y necesidades lo ameriten29  en los pacientes que son 

dependientes del dispositivo se puede optar por un sistema de 

marcapaso transitorio, y si fuera necesario un reimplante inmediato una 

alternativa seria el implante epicardico.7 
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PREVENCION  

La prevención incluye una evaluación inicial antes de la implantación del 

dispositivo es importante asegurarse que el paciente no presente signos 

clínicos de infección. 

La asociación americana de cardiología recomienda la profilaxis 

antibiótica ante el implante del dispositivo o el recambio del generador. 

Se recomienda usar cefazolina 1 o 2 gr ev  60 minutos antes de la 

incisión quirúrgica ante la presencia de sospecha de estafilococo 

meticilinoresistente o alergia a las cefalosporinas se opta por 

vancomicina 1 gr 90 o 120 minutos antes de la incisión.16 (tabla 1) 

Los pacientes que presenten problemas musculo nutricionales corren 

mayor riesgo de erosión y ulceración  del bolsillo, se debe considerar 

una inserción retropectoraldel generador. 

La formación de hematoma del bolsillo, y la manipulación excesiva  ha 

sido asociado como factor de riesgo de infecciones por lo tanto la 

prevención de la formación de este durante el procedimiento con una 

cautelosa hemostasia y un adecuado lavado para eliminar los restos 

hemáticos, y la colocación de un apósitoa presión durante 12 a 24 hrs 

posterior al cierre de la piel es de utilidad para evitar complicaciones; el 

hematoma debe ser evacuado solo cuando se produzca aumento de la 

tensión en la piel , no debe ser aspirado con aguja para evitar introducir 

gérmenes de la piel en el bolsillo28 

PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN CASO DE PROCEDIMIENTOS 

INVASIVOS    

Actualmente existe poca justificación para la  profilaxis antibiótica en los 

pacientes que van a ser sometidos a procedimientos menores que no 

estén relacionados con la manipulación del dispositivo  , en una revisión 

de la literatura en más de   140 artículos ninguno reporta la infección de 

los dispositivos secundaria a procedimientos , dentales , o 

genitourinario; enlos casos de que un patógeno oral produzca ICEDS es 



 

pág. 17 

probable que surja de una bacteriemia por un evento diario como el 

cepillado 28 

 

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES: La conducta terapéutica y 

estado general y hemodinámico del paciente van a determinar el 

pronóstico, se ha reportado una mortalidad de alrededor del 

26%20dentro de las complicaciones que pueden desarrollarse están los 

absceso de pared torácica, tromboflebitis séptica, osteomielitis, artritis, 

embolia pulmonar séptica y sepsis con todas sus complicaciones y falla 

multisistemica.28 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

 

FIGURA 3- a Hematoma del bolsillo.  b Infección del bolsillo del MCP (tomado de 22) 

 

A B 

FIGURA 2. Incidencia de gérmenes 
causantes de EI.N=189(Tomado de  13) 

 

Figura 1. Vegetación en extremo de catéter 
de MP (TOMADO DE 12) 
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Figura 5 ETE se 
evidencia catéter 
de marcapaso 
en aurícula 
derecha y 
ventrículo 
derecho con 
presencia de 
vegetación 
(tomado de 34) 
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Tabla1 profilaxis antibiótica 

(Tomado de 10) 
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CONCLUSIONES 

El desarrollo del uso de dispositivos cardiacos ha generado un gran impacto 

sobre la mortalidad, la restauración de la fisiología cardiovascular, mejoría de la 

clase funcional y consigo la calidad de vida de los pacientes dentro de sus 

posibles complicaciones están los procesos infecciosos,ante la presencia de 

estos  se debe asumir una conducta terapéutica que pueda beneficiar y 

asegurar las mejores condiciones de salud del paciente. La remoción del 

dispositivo más el tratamiento antibiótico son la conducta indicada.  
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