
28 Cuadernos de
Estimulación Cardiaca

Volumen 10
Número 28

Marzo 2017 www.est imulacioncardiaca.es

15 
 

Figura 1. 

 

Figura 2 

2A) 

 

 

Dispositivos electrónicos 
cardiacos implantables e 
infecciones



Publicación avalada por la Sección 
de Estimulación Cardiaca de la SEC C

om
ité

 E
d

ito
ri

al



C
om

ité
 E

d
ito

ri
al

Edita

Medtronic Ibérica S.A

Editor Jefe

Jesús Rodríguez García

Editores Asociados

Ignacio Fernández Lozano

Antonio Hernández Madrid

Coordinador

Félix Ballesteros Fominaya

Consejo Editorial

Rafael Agües Domenech

José Ignacio Arana Aramburu

Antonio Asso Abadía

Javier Balaguer Recena

Mehrdad Moradi Kolbolandi

Jorge Silvestre García

Cuadernos de Estimulación Cardiaca

Es una publicación de Medtronic Ibérica dirigida a profesionales de la medicina. Su propósito es divulgar 
entre la comunidad médica aspectos relevantes y soluciones terapéuticas de vanguardia en el campo de la 
estimulación cardiaca, la electrofisiología y las arritmias. Queda prohibida la reproducción total o parcial de 
los artículos y /o opiniones reflejadas en el presente documento sin la expresa autorización de los autores así 
como del comité editorial de la publicación. Tanto el editor como el consejo y comité editorial no se hacen 
responsables de la veracidad de las opiniones ni de los resultados publicados en la revista.

Comité Editorial

Javier Alzueta Rodríguez
Hospital Clínico Universitario
Málaga

Rafael Barba Pichardo
Hospital Juan Ramón Jiménez
Huelva

Juan Luis Bardají Mayor
Hospital Virgen de la Luz
Cuenca

José Benegas Gamero
Hospital Juan Ramón Jiménez
Huelva

Juan Benezet Mazuecos
Fundación Jiménez Díaz
Madrid

Javier Chimeno García
Hospital Virgen de la Concha
Zamora

Raúl Coma Samartín
Hospital Universitario 12 de Octubre
Madrid

Ramón García Calabozo
Centro Hospitalario de León
León

Francisco García-Cosio Mir
Hospital Universitario de Getafe
Madrid

Manuel Gómez Recio
Hospital de Torrecardenas
Almería

Federico Gutiérrez Larraya
Hospital Universitario la Paz
Madrid

Mº Luisa Fidalgo de Andrés
Centro Hospitalario de León
León

Juan Leal del Ojo
Hospital de Fátima
Sevilla

Jesús de Juan Montiel
Hospital Universitario Miguel Servet
Zaragoza

Roberto Martín Asenjo
Hospital Universitario 12 de Octubre
Madrid

José Martínez Ferrer
Hospitalario de Txagorritxu 
Vitoria

José Luis Merino Llorens
Hospital Universitario la Paz
Madrid

José Luis Mont Girbau
Hospital U. Clínico y Provincial
Barcelona

José Olagüe de Ros
Hospital Universitario La Fé
Valencia

Julian Pérez de Villacastín
Hospital Clínico Universitario
Madrid

Agustín Pastor Fuentes
Hospital Universitario de Getafe
Madrid

Luisa Pérez Álvarez
CHUAC
La Coruña

Aurelio Quesada Dorador
Hospital General Universitario
Valencia

J.E. Rodríguez Hernández
Clínica la Zarzuela
Madrid

Jerónimo Rubio Sanz
Hospital Clínico Universitario
Valladolid

Juan J. Rufilanchas Sánchez
Clínica Quirón
Madrid

María José Sancho-Tello
Hospital La Fé
Valencia

Cuadernos de

Estimulación Cardiaca28



Su
m

ar
io



ISSN: 2444-7129
Depósito legal: M-6605-2008

Impreso en España por Gráficas San Enrique, Madrid

Sumario

Cuadernos de

Estimulación Cardiaca28
Editorial. El biofilm es el culpable
Jesús Rodríguez García 1

La infección de los DECIs. Epidemiología
Juan Leal del Ojo González, Ricardo Pavón Jiménez, Francisco M Coronilla Reina, 
Javier Quintana Figueroa 3

Factores de riesgo en la infección de los DECI. Medidas preventivas en 
el implante y recambio de estos dispositivos
Nagore González-Gómez, Vicente Urbistondo-Ayestarán, Francisco García- Urra 9

Microbiología de las infecciones por DECI. El biofilm. Profilaxis 
antibiótica
Encarnación Gutiérrez Carretero, Eduardo Arana Rueda, María Julia Eslava Alva, 
Felipe Rodríguez Mora, Alonso Pedrote Martínez y Arístides de Alarcón González 15

Diagnóstico de la infección de los DECI. Aspectos clínicos y valor de las 
técnicas diagnósticas
Eduardo Franco, Cristina Lozano Granero, Antonio Hernández-Madrid, Viviana 
Arreo del Val, Roberto Matía, Daniel Rodríguez Muñoz y Javier Moreno 25

Estrategia terapeútica en la infeccion de los DECI
J. Rodríguez Garcia, R. Coma Samartin, R. Martin Asenjo 35

Terapia antibiótica en las infecciones de los DECI
Encarnación Gutiérrez Carretero, Eduardo Arana Rueda, María Julia Eslava Alva, 
Felipe Rodríguez Mora1, Alonso Pedrote Martínez2 y Arístides de Alarcón González 43

Extracción de cables endocavitarios de dispositivos electrónicos 
cardiacos implantables. Técnicas y complicaciones
Enrique Oliva, Tomasa Centella, Ana Redondo, Miren Martín, Javier Miguelena, 
Jorge Rodríguez-Roda 53

Extracción de cables por vía femoral
Víctor Castro Urda, Luis Diego Solís Solis, Jorge Toquero Ramos, Manuel Sánchez 
García, Chinh Pham Trung, Ignacio Fernández Lozano 61

La bolsa antibacteriana: una nueva solución
Mª Luisa Fidalgo, Julia Martín, Jose Mª G Rebollo, Asunción Perez, Cristina Brea, 
Ana Ferrero, Felipe F. Vázquez 69

Su
m

ar
io



Sumario (cont)

Cuadernos de

Estimulación Cardiaca28Reveal LINQTM

SISTEMA DE MONITORIZACIÓN DE ARRITMIAS CARDIACAS

* En comparación con el MCS Reveal® XT

AHORA UN 87% MÁS PEQUEÑO*

MONITORIZACIÓN CARDIACA

EFICAZ

CVG_GRAFICA_LINQ_205x275mm.indd   1 23/04/14   9:04



Tal como se señala en este número las infeccio-
nes de los dispositivos electrónicos cardiacos im-
plantables (DECIs) cuya incidencia crece, en la 
ultima década, más que lo que correspondería el 
incremento del numero de implantes 1, constituyen 
un grave problema sanitario y económico cuyo tra-
tamiento incluye la antibioterapia prolongada y en 
la gran mayoría de los casos la extracción comple-
ta del DECI 2, que conlleva habitualmente la nece-
sidad de un nuevo implante 3.

 La extracción es obligada si se persigue la cura-
ción del proceso y evitar recidivas, pero las técni-
cas de extracción son complejas y precisan de ex-
pertos dotados de medios materiales adecuados, 
por lo que se aconseja que una vez establecido 
el diagnostico, el paciente sea dirigido a centros 
considerados de referencia para realizar los pro-
cedimientos de extracción 4,5,6.

¿Pero cual es el motivo que hace que la extrac-
ción del DECI sea necesaria e imprescindible? La 
respuesta es EL BIOFILM.

Este biofilm es el responsable del curso y evolu-
ción de las infecciones de diversos tipos de próte-
sis, tubos endotraqueales, catéteres de diálisis, etc. 
y su presencia está asociada a los Staphylococcus 
aureus, y Staphylococcus epidermidis, causantes 
del 90 % de las infecciones de los DECI 7.

El biofilm o Slim, es una película o estructura ad-
herida a la superficie de los DECI (generadores y 
cables) formada por una matriz de sustancias po-
liméricas (90 – 75 % de su composición) que aloja 
a un conjunto de colonias de gérmenes (10 – 25 % 
restante), organizadas para protegerse de los ma-
crófagos (interfiriendo su actividad fagocitaría) y 
de los antibióticos 8.

La formación de este biofilm se inicia con la ad-
herencia de los gérmenes a la superficie del DECI, 
la multiplicación de los mismos, momento en que 
comienza la producción de estas sustancias poli-
méricas y posteriormente parte de este biofilm se 
desprende de la superficie donde esta adherido y 
libera gérmenes libres (planctónicos) o agregados 
de bacterias que se adhieren a nuevas superficies, 
lo que explica la extensión de la infección de la 
bolsa del generador al trayecto de los cables. 

La eficacia de los antimicrobianos frente al biofilm 
se reduce a lo largo del tiempo de desarrollo de 
esta estructura pues mientras que los gérmenes 
planctónicos son sensibles a los antibióticos los que 
permanecen en la matriz polimérica (gérmenes 
sesiles) mantienen su resistencia a ellos, gracias a 
diversos mecanismos (difícil penetración, neutrali-
zación por sustancias producidas por los gérme-
nes, diferencias en su actividad metabólica, etc).

Por este motivo, en el implante de un DECI es 
fundamental evitar la contaminación microbiana y 
combatirla precozmente mediante la profilaxis an-
tibiótica y las medidas de asepsia 9.

Algunos autores han preconizado, en este senti-
do, la irrigación de la bolsa tras su creación, con 
sustancias antisépticas y también se ha propuesto 
el desarrollo y fabricación de DECI con superfi-
cies tratadas con antibióticos.

Un nuevo planteamiento lo suponen las mallas an-
tibacterianas 10 cuyo uso, en los momentos iniciales 
de su desarrollo, estaría indicado en pacientes con 
factores de riesgo para infección (insuficiencia re-
nal, diabetes, inmunosupresión, infección de DECI 
previo, etc).

Editorial
El biofilm es el culpable
Jesús Rodríguez García
 Editor Jefe
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INTRODUCCIÓN

La utilización de los Dispositivos Electrónicos Car-
diacos Implantables (DECIs) incluyendo marcapa-
sos definitivos (MPs), desfibriladores automáticos 
implantables (DAIs) y dispositivos de resincroniza-
ción cardiaca con o sin DAI (TRC-D y TRC-M) ha 
ido aumentando un 4.7% anual, entre los años 1993 
a 2009 con un crecimiento del 96% en el periodo 
completo. Los MPs aumentaron un 55.6% a expen-
sas fundamentalmente de los MP-DDD mientras se 
produjo un crecimiento importante del 504% en 
la implantación de DAIs 1,2. Este crecimiento se ha 
debido, en gran medida, a la incorporación en las 
guías de práctica clínica de los resultados obteni-
dos en los ensayos clínicos, a la mejora continua de 
sus funciones, la mayor facilidad de implantación 
y especialmente al envejecimiento de la pobla-
ción 3. Por otra parte, la mayor complejidad de los 
DECIs y la implantación de los mismos en pacien-
tes cada vez con más edad y con mayor número de 
comorbilidades 4 produce un aumento del riesgo 
y número de complicaciones, con el consiguiente 
aumento de la morbilidad-mortalidad y los costes. 
En el Registro Danés 5 de MPs y DAIs entre los años 
2010 y 2011, de un total de 5.918 pacientes, el 9.5% 
(n=562) tuvieron alguna complicación y de éstas, 
329 (5.6%) fueron consideradas mayores, desta-
cando entre ellas las reintervenciones relacionadas 
con los problemas de los cables y con las infeccio-
nes. El estudio REPLACE (Cardiac Pulse Generator 
Replacement Registry) en USA, estudia prospecti-
vamente las complicaciones relacionadas con los 
recambios de MPs y DAIs en los 6 meses siguiente 
al procedimiento. Incluyo 1.744 pacientes, clasifi-
cados en dos grupos, el grupo 1, 1.031 pacientes, 
aquellos en los que no estaba previsto añadir nin-
gún cable y el grupo 2, 713 pacientes en el que 
estaba previsto añadir un cable o el “upgrade” a 
un dispositivo con más posibilidades terapéuticas. 
Las complicaciones mayores fueron del 4% en el 
grupo 1 y 15.3% en el grupo 2 y en los dos gru-
pos las complicaciones fueron más frecuentes en 
los recambios de DAIs que en los de los MPs y aún 
más altas en los “upgrade” o en las revisiones de 
los dispositivos de TRC (18,7%). Las infecciones 
en el periodo de seguimiento a los 6 meses tras el 
procedimiento fueron de 1,4% y 1,1% en los gru-
pos (I) y (II) respectivamente 6.

INFECCIONES

Las infecciones relacionadas con los DECIs han 
sido reconocidas desde los primeros años de la 
década de los 70, cuando la endocarditis en rela-
ción con los MPs fue considerada como una im-
portante y grave complicación 7, sin embargo, des-
pués de más de 40 años no hay, sin embargo, una 
definición de infección que sea universalmente 
aceptada. En la actualidad se incluyen como tal, 
las infecciones de cualquier componente del sis-
tema implantado, desde infecciones de la herida, 
tejido celular subcutáneo y de la bolsa hasta las 
que afectan al material endocárdico o endovascu-
lar, constituyendo, por tanto, diferentes entidades 
clínicas que requieren distintas estrategias de tra-
tamiento. Recientemente Sandoe et al. 8 destacan la 
importancia de distinguir y reconocer esas situa-
ciones que definen como:

1) Inflamación de la herida postoperatoria

Enrojecimiento alrededor de la incisión, sin exu-
dado purulento, dehiscencia, fluctuación ni signos 
sistémicos de infección que ocurren en los prime-
ros 30 días postimplantación. Realmente no se ha 
establecido el diagnóstico de infección y por lo 
tanto no precisa tratamiento antibiótico.

2) Infección no complicada del bolsillo del ge-
nerador

Celulitis que afecta a la zona del generador, in-
cluyendo drenaje de exudado purulento (no rela-
cionado con un punto de sutura), dehiscencia de la 
herida, erosión a través de la piel con exposición 
de generador o cables y formación abscesos y fis-
tulas, SIN síntomas o signos de infección sistémica.

3) Infección complicada del bolsillo del generador

Igual que el anterior, pero CON afectación de 
cualquier parte del cable, con síntomas y signos 
de infección sistémica y hemocultivos positivos.

4) Infección del cable

Definitiva 
a. Presencia de síntomas y signos de infección sis-

témica, SIN signos de infección local en el bolsi-
llo y hallazgos ecocardiográficos sugestivos de 
vegetaciones adheridas al cable y presencia de 
criterios mayores microbiológicos de Duke.

La infección de los DECIs. Epidemiología
Juan Leal del Ojo González, Ricardo Pavón Jiménez, Francisco M Coronilla Reina, Javier Quintana 
Figueroa
Unidad de Cardiología. Hospital de Fátima. Sevilla
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b. Presencia de síntomas y signos de infección 
sistémica, SIN signos de infección local en el 
bolsillo y presencia en el cable explantado de 
evidencia histológica y molecular de infección.

Posible
a. Presencia de síntomas y signos de infección 

sistémica, y hallazgos ecocardiográficos suges-
tivos de vegetaciones adheridas al cable pero 
SIN criterios microbiológicos mayores de Duke.

b. Presencia de síntomas y signos de infección 
sistémica, SIN hallazgos ecocardiográficos su-
gestivos de vegetaciones adheridas al cable y 
presencia de criterios mayores microbiológicos 
de Duke.

EPIDEMIOLOGÍA

La verdadera incidencia de la infección de los 
DECIs varía según la definición utilizada y la dura-
ción del seguimiento y, por otro lado, es difícil de 
determinar por la ausencia de registros exhausti-
vos y globales y la falta de una normativa que obli-
gue a la comunicación de las mismas. 

En las primeras series la infección de DECIs os-
cilaba entre 0,5% y 6% 9,10. Los estudios que han 
incluido un número considerable de pacientes 
muestran una incidencia global de 0,5% a 2,2% 
con un seguimiento de entre 6 semanas y 11 años 8. 
Por otro lado, la incidencia fue medida de diferen-
tes maneras. Uslan et al. 11 realiza un análisis retros-
pectivo, incluyendo todos los pacientes adultos 
con DECI del condado de Olmsted, Minnesota, 
desde 1975 a 2004. Se incluyen un total de 1.524 
pacientes (1.300 MPs y 224 DAIs) expresando la 
incidencia por 1.000 dispositivos/año. La inciden-
cia global de infección, fue de 1,9/1.000 disposi-
tivo/año (95% IC, 1,1-3,1) siendo más alta la pro-
babilidad de infección entre los pacientes con DAI 
que con MP (8,9/1000 DAI/año y 1,0/1.000 MP/año; 
P<0,001), aunque quizás una limitación para valo-
rar este dato, es que el número de DAIs implantado 
era bajo en relación con los MP (15% de los 1.524 
DAIs y 85% MPs).

Johansen et al. 12 estudiaron todos los pacientes 
(n=46.299) de ellos eran primoimplantes 44.630 
y recambios 12.027, incluidos en el Registro Da-
nés de MP entre 1982 y 2007 y calcularon, como 
en el estudio anterior, la incidencia de infección 
de acuerdo al número total de MP/año. La tasa de 
infección en los primoimplantes fue de 1.82/1000 
MP/año (4,92/1.000 MP/año en el sitio de implan-
tación y 1,02/1.000 MP/año tardías). En los recam-
bios ambas formas de presentación fueron más 
altas que en los primoimplantes (12,12/1.000 MP/
año las precoces y 3,26/1.000 MP/año las tardías). 

Los factores independientes asociados con el in-
cremento de riesgo de infección eran el número 
de intervenciones, sexo masculino, pacientes jóve-
nes (<49 años), implantación realizada en los pri-
meros años del estudio y la ausencia de profilaxis 
antibiótica (p<0,001).

Utilizando los datos de una base de datos nacio-
nal de los registros de altas hospitalarias en USA 
(Nationwide Inpatient Sample (NIS) Greenspon et 
al. 13 analizaron los registros entre los años 1993 y 
2008. Entre esos años se implantaron en USA unos 
4,3 millones de DECIs (3.204.700 MPs y 1.124.000 
DAIs), con incremento anual del 4,7% y del 96% 
en todo el periodo 1993 a 2008. Aunque se produ-
jo un aumento del número de implantes de todos 
los DECIs, los MPs crecieron un 45%, mientras que 
la mayoría de este aumento se debió a un impor-
tante aumento (504%) de la implantación de DAIs, 
que llegaron a ser el 35% de las implantaciones de 
DECIs en el año 2008. Durante este periodo (1993 
a 2008) unos 69.000 pacientes fueron tratados por 
infección (incidencia 1,61%) pasando de 2.660 ca-
sos en 1993 a 8.230 en el año 2008 (incremento del 
210%), destacando que hasta el año 2004 la tasa 
de infección había permanecido estable y como 
a partir de ese año aumentó significativamente 
desde 1,53% en el año 2004 a 2,41% en el 2008 
(p<0,001).

La hipótesis de que el importante crecimiento en 
la implantación de los DAIs debía tener impacto 
en el crecimiento de las infecciones de los DECIs, 
fue estudiado por Voig et al. 14, que analizo los da-
tos de National Hospital Discharge Survey (NHDS) 
de USA entre los años 1996 a 2003 para compa-
rar la tendencia de implantación de nuevos DECIs 
con la tasa de hospitalización por infección de los 
mismos. El incremento de implantación de DECIs 
fue similar al estudio anterior, coincidiendo el im-
portante crecimiento del número de implantes de 
DAIs. Cuando analizaron las características demo-
gráficas desde 1996 hasta 2003 no había cambios 
significativos en las características demográficas 
de los pacientes que recibibieron DECIs excepto 
que la proporción de pacientes que recibieron DAI 
aumentó significativamente (14% en 1996 vs 27% 
en 2003, P<0,001). En ese mismo periodo, en el 
número de hospitalizaciones por infección de los 
DECIs se multiplicó por 3,1 (2,8 veces para los MP 
y 6,0 veces para los DAIs), por lo que el número 
de hospitalización relacionadas con la infección 
aumentó de forma desproporcionada con el in-
cremento global de implantación de DECIs. Los 
mismos autores 15 analizaron de nuevo la situación 
en el año 2006, mostrando que se mantenía el cre-
cimiento del número de implantes de DECIs, con 



un incremento del 12% entre el año 2003 y 2006, 
mientras que el número de infecciones aumentó un 
57% (de 8.273 infecciones en el año 2004 a 12.979 
en el 2006) objetivándose, también, un incremen-
to en las comorbilidades de los pacientes con fa-
llos orgánicos avanzados (cardiaco, respiratorio 
y renal) (6,5% en 1996 vs 8% en 2006, P<0,001) 
y diabetes mellitus (14,5% en 1996 vs 16,5% en 
2006, P=0,005). La proporción de pacientes caucá-
sicos había disminuido significativamente (65,6% 
en 1996 vs 57,6% en 2006, P<0.001) y el número 
de implantes de DECIs con resincronización había 
aumentado de forma significativa, mientras la edad 
de los pacientes no cambiaba.

En Alemania, Tischer TS et al. 16 realizaron un aná-
lisis retrospectivo que incluyó 4.212 pacientes con 
MPs implantados en la ciudad de Rostock (Alema-
nia) entre 1972 y 2012. Ciento treinta y un pacien-
tes (edad media 69,6±14,9 años) desarrollaron in-
fección relacionada con el dispositivo con una tasa 
de infección global del 3,1% con una reducción a 
1,6% durante la última década en relación, segu-
ramente, con mejora de las medidas de asepsia y 
de la administración preoperatoria de antibióticos.

En Ontario, Canadá, Nery et al. 17 incluyeron, to-
dos los DECIs implantados en el Hospital General 
de Hamilton entre 2003 a 2007 (n=2.417) identi-
ficando un total de 24 infecciones (1%) (0,5% en 
primoimplantes y 2,1% en recambios). Es impor-
tante destacar en este estudio que el (60%) de las 
infecciones se presentaban precozmente (en los 3 
meses después del procedimiento) y en el análisis 
multivariado el recambio del DECI (P=0,02) y los 
DECIs con CRT (P=0,048) eran predictores inde-
pendientes de infección.

Landolina et al. 18 analizaron los datos de 3.253 
primoimplantes de DAI-CRT en 117 centros italia-
nos con una media de seguimiento de 18 meses. A 
los 4 años el 50% de los dispositivos, fueron recam-
biados. La tasa de infección en el primoimplante 
fue del 1,0% y se multiplicó por 2,4 veces después 
de los recambios (HR 2,04, 95% IC, 1,01 a 4,09; 
P=0,045). Por otro lado, Palmisano et al. 19 también 
en Italia, estudian retrospectivamente la frecuencia 
y tipo de complicaciones de DECIs que requieren 
revisión quirúrgica en dos centros italianos. Inclu-
yen, 2.671 procedimientos consecutivos (1.511 
primoimplantes, 1.034 recambios y 126 “upgra-
des”) realizados entre 2006 y 2011. Aunque con 
diferentes protocolos, todos los pacientes habían 
recibido tratamiento antibiótico perioperatorio y la 
infección fue la segunda causa de revisión quirúr-
gica. La tasa global de infección fue del 0,7%, os-
cilando entre el 0,06% en el primoimplante de MP, 
1,65 en los primoimplantes de TRC y 2,61% en los 

“upgrades”. En el análisis multivariado los predic-
tores independientes de infección del DECI fueron 
la implantación de TRC (OR 28.54,; 95% IC,3.49-
233.07; P=0.002) y el “upgrade” del sistema (OR, 
39.59;95% IC, 4.59-341.68; P<0.001.

En el registro REPLACE 20 se incluyeron 1.744 
pacientes. Todos los pacientes recibieron antibió-
ticos preoperatoriamente y el 68,7%, también en 
el postoperatorio. La infección a 6 meses de se-
guimiento se desarrolló en 22 pacientes (1,3%) y 
aquella fue más probable en los pacientes con he-
matoma en el postoperatorio (5 de 22) [22,7%] vs 
17 de 1.722 [0,98%], P=0,002) y la infección de los 
recambios fue, sorprendente, muy baja, segura-
mente relacionada con la utilización preoperatoria 
de la antibioterapia.

Si la administración preoperatoria de antibióticos 
reduce el riesgo a de infección en los DECIs, ha 
sido un tema controvertido. Recientemente ha sido 
estudiado por de Oliveira et al. 21 en un estudio do-
ble ciego, que incluyó 1.000 pacientes consecutivos 
con primoimplantes o recambios de MPs o DAIs. 
Los pacientes fueron randomizados 1:1 a profilaxis 
con antibiótico o placebo. El antibiótico, cefazolina 
1 g (grupo I) o placebo (grupo II) se administró in-
mediatamente antes del procedimiento. Las carac-
terísticas de los dos grupos fueron similares (espe-
cialmente no hubo diferencias en el tipo de DECI 
implantado en cada grupo ni en el número de 
prioimplantes/recambios) excepto por un mayor 
uso de anticoagulación oral en el grupo II. El comi-
té de seguridad interrumpió el ensayo después de 
incluir 649 pacientes, debido a una diferencia sig-
nificativa a favor del grupo I (2 infecciones de 314 
pacientes- 0,63%) en relación con el grupo II (11 
infecciones de 335 pacientes - 3,28%) (P=0,016). El 
análisis multivariado identificó que la no utilización 
de antibióticos y el hematoma postoperatorio eran 
predictores independientes de infección.

Las infecciones tardías (más de 12 meses tras el 
procedimiento) no han recibido similar atención. 
Recientemente Unsworth et al. 22 estudiaron retros-
pectivamente a los pacientes a los que se había 
implantado un DAIs aislado o un dispositivo TRC 
(DAI o MP) entre el año 2005 a 2011. En un total 
de 496 pacientes con un seguimiento de 1.883 pa-
ciente/año hubo 24 infecciones (4,8%) de las que 
6 se detectaron en los primeros 12 meses (1,2%) y 
18 (3,7%) después de los primeros 12 meses tras 
la implantación. El tiempo medio entre el implante 
y el momento de la infección fue de 6±3,7 meses 
para las precoces y de 30±14,4 meses para las 
tardías. Por tipo de dispositivo, la tasa de infección 
precoz/tardía fue en el DAI aislado de 1.5%/2.2, 
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en el MP-TRC 1,6%/2,1% y el DAI-TRC 0,6%/6,4% 
(P<0,01 entre precoz y tardía en el DAI-TRC).

El DAI subcutáneo, (DAI-S) se desarrolló para 
proporcionar una alternativa al DAI transvenoso 
(DAI-TV), ya que se implanta sin cable transvenoso 
ni epicárdico. Se analizaron los pacientes inclui-
dos en el estudio de seguridad y eficacia (S- ICD 
System IDE Clinical Investigation) y en el EFFORT- 
LESS S Registry (Evaluation of Factors Impacting 
Clinical Outcome and Cost-Effectiveness of the 
S-ICD) que incluyen un total de 866 pacientes, 
747 primoimplantes (86,3%), 75 (8,7%) después 
de la extracción de un sistema transvenoso previo, 
44 (5,1%) de ellos por infección del sistema. Los 
pacientes cuyo DECI fue explantado por infección 
del sistema transvenoso, eran de más edad y con 
más comorbilidades (FA, fallo cardiaco, diabetes, 
HTA, infarto previo y ACV) que los demás. La tasa 
de infección a los 3 años de seguimiento, fue de 
1,6% en los primoimplantes (1,3% en los pacientes 
con implantación después de la infección previa 
del DAI-TV y 4,5% en aquellos después de un DAI-
TV extraído por otro problema distinto a la infec-
ción) (P=NS) 23.

COMORBILIDADES. SU IMPORTANCIA 
EN LA INFECCIÓN DE LOS DECIS 

En el estudio Greenspon et al. 13 muestran como 
las comorbilidades de los pacientes, aumentan 
significativamente a partir del año 2004 y, coin-
cidiendo con ello, se produce un aumento de las 
infecciones. Cuatro de las comorbilidades consi-
deradas mayores (fallo renal, fallo respiratorio, fallo 
cardiaco y diabetes) incrementan de forma signi-
ficativa la tasa de infecciones y la mortalidad: fa-
llo respiratorio (odds ratio [OR] 13,58; 95 % [CI] 
12.88–14.3), fallo renal (OR 4.28; 95 % CI 4.04–
4,53) y fallo cardiaco (OR 2,71; 95 % CI 2,54–2,88).

Recientemente, Mittal et al. 24 han propuesto un 
score basado en siete factores para valorar el ries-
go de infección: reapertura precoz de la bolsa, 
sexo hombre, diabetes, procedimiento de “upgra-
de”, fallo cardiaco, hipertensión y aclaramiento de 
creatinina <60 ml/min y la contribución al score de 
cada una de estas variables es: 11, 6, 3, 2, 1, 1, 1 
puntos respectivamente que, sumados todos ellos, 
ofrecen una puntuación máxima de 25 y 0 en el 
supuesto de que no se den ninguna de estas va-
riables. La incidencia de infección, sobre 1.651 pa-
cientes fue del 1,5% siendo más probable en los 
pacientes varones, con diabetes y fallo cardiaco 
que reciben un DAI/DAI-CRT. Un análisis retros-
pectivo de los 1.651 pacientes mostró que el score 
identifica tres grupos de riesgo:

 - Bajo: de 0 a 7 con 1% de infección

 - Medio: de 8 a 14 con 3,4% de infección 
 - Alto: ≥15 con 11.1% de infección.

En el caso de los DAIs los pacientes cuyo DAI-TV 
fue explantado por infección fueron de más edad 
(55±14,6, 47,8±14,3, 49,9±17.3 años, tras DAI-TV 
infectado, tras DAI-TV no infectado y en los pri-
moimplantes respectivamente; P=0,01), fue más 
probable que el DAI-TV fuera implantado por 
prevención secundaria (42,7%, 37,2%, and 25,6%, 
según que el DAI-TV se explantara por infección, 
sin infección o primoimplante de DAI-S respectiva-
mente; P<0,0001) y con más comorbilidades: dia-
betes (29,3%, 2% y 17,4%; P=0,0023), HTA (49,3%, 
15,9% y 38,1%; P=0,0014), FA (25,3%, 11,4%,15,9%; 
P=0,07), infarto de miocardio previo (52%, 22,7%, 
33,8%; P=0,015), ACV (8,0%, 0%, 5,1%; P=0,1591), 
fallo cardiaco (41,3%, 20,5%, 38,1%; P=0,0495) 23.

COSTES DEL TRATAMIENTO

Aunque las infecciones de los DECIs no son muy 
frecuentes, sus consecuencias, son las más graves 
de entre las complicaciones relacionadas con ellos.

Inicialmente los análisis del coste del tratamiento 
se limitaban a los costes de hospitalización. En un 
análisis de 517 infecciones de una cohorte retros-
pectiva de 200.219 pacientes con DECI su trata-
miento produjo una estancia hospitalaria significa-
tivamente mayor (15,5-24,3 días, dependiendo del 
tipo de DECI) que la estándar y el coste añadido 
fue de 16.208$,15.893 $, 16.498 $ y 14.360 $, según 
se tratara de un MP, DAI, DAI-CRT y MP-CRT res-
pectivamente 25.

Sin embargo, los principios generales del trata-
miento de estas infecciones incluye la hospitaliza-
ción (significativamente prolongada) el tratamien-
to antibiótico, la extracción completa del sistema 
(generador y cables) y la reimplantación del nue-
vo sistema, si se considera necesario 26. Por ello, se 
entiende que la infección de los DECIs tiene enor-
mes implicaciones económicas ya que los costes 
del cuidado total de estos pacientes superan sig-
nificativamente a los debidos a la hospitalización 
independientemente de la duración de la misma. 
Recientemente Sohayl MR et al. 27 analizaron los 
costes en función de la intensidad del tratamiento 
dividiendo a los pacientes en 4 categorías:

1. Infección tratada sin ingreso hospitalario y sin 
retirada del sistema

2. Infección tratada con ingresos hospitalario y sin 
retirada del sistema

3. Infección tratada con retirada del sistema en pa-
cientes hospitalizados o no

4. Infección con sepsis grave tratada con el pacien-
te hospitalizado. 



En todas estas situaciones calcularon por sepa-
rado el coste para los primoimplantes y para los 
recambios. El coste incremental en un año de pri-
moimplantes fue de 16.651$, 104.077$, 45.291$ 
y 279.744$ según la categoría de intensidad de 
tratamiento. En el caso de los recambios, el in-
cremento de coste en un año según la intensidad 
de tratamiento fue de 26.857$, 43.541$, 48.759$ y 
362.606$. 

MORTALIDAD

La infección se asocia con aumento significativo 
de la mortalidad, tanto en relación con la mayor 
duración de la estancia hospitalaria, como a largo 
plazo. Durante la estancia hospitalaria la mortali-
dad fue de 4,6%-11,3% (dependiendo del tipo de 
DECI) y a largo plazo entre el 26,5% y 31% 25. 

En una reciente revisión 8 que incluye hasta 19 es-
tudios, la mortalidad siguiendo a la infección fue 
considerable, entre el 0%-35%, y aumentó con la 
longitud del seguimiento: entre el 2%-15% en los 
estudios que reportan mortalidad hospitalaria y a 
los 30 días, entre el 4% y 29% a los 6 meses, en-
tre 9%-35% con seguimientos al año y del 6%-35% 
con un seguimiento ≥2 años. La diferencia en la 
mortalidad puede explicarse por la distinta pro-
porción de pacientes con mayor o menor número 
de cormorbilidades, por el tipo de dispositivo y la 
definición de la infección.

En el caso del DAI, la mortalidad total fue de 3,2% 
en toda la población, no relacionándose en ningún 
caso con la implantación del dispositivo. Un falleci-

miento se produjo en los 30 días postimplantación, 
ocurriendo el resto de los fallecimientos en una 
mediana de 305 días tras el implante. Entre los pa-
cientes con extracción del DAI-TV por otras razones 
distintas de la infección, no se produjo ningún falle-
cimiento, mientras que se produjo en 5 pacientes de 
los 75 (6,7%) del grupo en los que el DAI-TV se ex-
trajo por infección y 23 (3,1%) ocurrieron entre los 
747 con primoimplante del DAI-S. En los pacientes 
con DAI-TV previo extraído por infección, la causa 
de la muerte fue progresión del fallo cardiaco y nun-
ca la infección previa o reinfección 23.

RESUMEN

La incidencia de infecciones relacionadas con los 
DECIs en USA oscila entre 0.5% a 2% según las 
series, aunque los datos más recientes sugieren 
que en realidad la tasa de infección aumenta des-
proporcionadamente en comparación con la tasa 
de implantación de DECIs y a pesar de todas las 
medidas preventivas llega casi al 5%.

La infección es más probable en los recambios 
que en los primoimplantes y aunque los datos son 
limitados, sugieren que la infección de los DECIs 
varía con el tipo de dispositivo siendo más alto en 
los DAIs y TRC que en los MPs.

Por otro lado, la tasa de infección es menor en los 
DECIs más sencillos y ésto, obliga a una valoración 
preoperatoria rigurosa de la necesidad de DECIs 
más complejos con una mayor tasa de infección, 
especialmente, en situaciones de reintervención 
por complicación o por “upgrade”.
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INTRODUCCIÓN

Los dispositivos electrónicos cardiacos implanta-
bles (DECI) han logrado incrementar la supervi-
vencia y/o calidad de vida en muchos pacientes 
con enfermedades cardiacas. La prevalencia de 
este tipo de enfermedades y el aumento en las 
indicaciones, sobre todo respecto a implantes de 
DAI por prevención primaria, han hecho que el 
número de portadores de estos dispositivos haya 
crecido de forma exponencial 1,2,3,4. 

Unido al mayor número de implantes, va asocia-
do un incremento de las infecciones relacionadas 
con los dispositivos. Es difícil determinar la tasa de 
infecciones porque se reportan pocos casos o las 
bases de datos no son consistentes. Estudios ame-
ricanos han observado que se ha aumentado en 
un 12% el número de implantes pero, sin embar-
go, ha aumentado en un 57% la tasa de infección 
de los dispositivos, es más, esta tasa se estima que 
crece un 10% al año 1,4. Este incremento es debido 
al aumento de la comorbilidad en los pacientes y 
a la complejidad de los procedimientos. En cual-
quier caso, se estima que el porcentaje de proce-
dimientos que se infectan está dentro del rango 
1,6%-5,8%, lo que en EEUU supondría entre 8.000-
13.000 dispositivos anuales 1,4,5. 

Habría que destacar que la incidencia de infec-
ción varía según el procedimiento sea un primo 
implante o un recambio de generador. En el pri-
mer caso, estudios han definido que la incidencia 
es de 1,82 por 1.000 marcapasos-año o 1,18% de 
los pacientes; sin embargo, para el recambio han 
observado una incidencia notablemente mayor de 
5,32‰ marcapasos-año o 2,37% de los pacientes. 
La mediana de tiempo de infección en el primer 
año tras la cirugía se ha estimado en 35 días para 
primo implantes y 23 días para recambios de ge-
nerador. Según el tiempo de presentación, se pue-

den clasificar en infecciones tempranas (<1 mes, 
28%), infecciones tardías (1–12 meses, 35%), infec-
ciones diferidas (>12 meses, 37%) y muy diferidas 
(>24 meses, 24%) 4,10. El tipo de dispositivo según 
sea marcapasos o DAI también ha mostrado varia-
ciones en la incidencia de infecciones siendo sig-
nificativamente mayor en el caso de los DAIs (8,9 
vs 1,0 ‰ dispositivos-año) 5,6.

Estas infecciones suponen una considerable mor-
talidad, morbilidad y mayor estancia hospitalaria, 
además de unos mayores costes económicos (ad-
ministración de antibioterapia endovenosa, mayor 
número de consultas, reimplantación de un nuevo 
dispositivo) 1.

Clásicamente, las infecciones asociadas a los 
DECIs, se pueden clasificar en dos grupos: 
a. Infecciones de bolsillo: cuando afectan a la parte 

subcutánea del sistema y no hay evidencia de 
propagación intravascular; 

b. Infecciones profundas que afectan a la parte en-
dovascular del sistema y que se han considera-
do clásicamente como endocarditis. 

Esta clasificación está siendo puesta a debate; 
recientemente se ha publicado un documento de 
consenso en el Reino Unido proponiendo una cla-
sificación ajustada por gravedad y lugar/compo-
nentes afectados de la infección. Tabla I 4.

Las tasas de infección no han disminuido en las 
últimas décadas pese a los grandes avances tec-
nológicos de la industria y pese a mayor experien-
cia en este tipo de cirugía, por lo que parece nece-
saria la implementación de paquetes de medidas 
en estrategias de prevención 1,4.

FACTORES DE RIESGO

La ruptura de la barrera cutánea inevitablemente 
introduce gérmenes dentro del bolsillo, pero esto 
no constituye siempre una infección clínicamente 
relevante. La patogénesis de la infección de los 
DECIs viene dada por la formación de biofilms 
en la superficie de las estructuras implantadas, lo 
que protege a las bacterias de los mecanismos de 
defensa del huésped y los agentes antimicrobia-

Factores de riesgo en la infección de los DECI. 
Medidas preventivas en el implante y recambio 
de estos dispositivos
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nos. Por lo tanto, cuando se identifica una infección 
clínica, sería necesaria la explantación de todo el 
sistema para la curación del paciente. Parece in-
cuestionable que una buena identificación de los 
factores de riesgo nos llevaría a una mejor actua-
ción médica para reducir la incidencia de infeccio-
nes en este campo.

Se han asociado con mayor incidencia de infección 
de DECIs los siguientes aspectos: manipulación re-
ciente del dispositivo, especialmente si es electiva 
como un recambio de generador (el factor que más 
se asocia a infección), número de procedimientos 
previos, ausencia de uso de profilaxis antibiótica 
durante la intervención, necesidad de estimulación 
temporal previa al implante del sistema definitivo, 
diabetes mellitus, neoplasias malignas, infección 
activa en otra localización anatómica, inexperiencia 
del cirujano, edad y género del paciente, tratamien-
to con anticoagulantes o glucocorticoides, insufi-
ciencia cardiaca e insuficiencia renal 4,7,8,9.

En el metaanálisis llevado a cabo por K.A. Polyzos 
et al. (2015), se describe que más de la mitad de 
las infecciones se deben a especies de Staphylo-
coccus (30% S. aureus y 25% S. coagulasa negati-
vo) mientras que los bacilos Gram negativos son 
responsables del 5% de las infecciones y las poli-
microbianas alcanzan un 6%. Gareth J. Padfield et 
al. (2015) apuntan que el 60 – 80% de las infeccio-
nes son debidas a Staphylococcus aureus, siendo 
el resto de gérmenes mucho menos frecuentes. En 
cualquier caso, parece clara la predominancia de 
los cocos Gram positivos y la asociación entre in-

fección por S. aureus e infecciones más precoces y 
virulentas 2,4,10,11,12.

Un buen conocimiento de los factores de riesgo 
nos permite incidir en medidas preventivas ad hoc. 

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL 
PACIENTE

Muchos artículos y estudios han definido la edad 
como factor de riesgo para padecer infecciones en 
general, es decir, se asume que a mayor edad del 
paciente, mayor riesgo de infección; si bien, esto 
podría estar asociado a una mayor comorbilidad 
en el paciente por aumento de las indicaciones. 
Sin embargo, resultados del análisis de una base 
de datos americana, publicados en agosto 2016, 
en la que incluyen 199.459 pacientes con implan-
tes o recambios de dispositivos entre 2009–2012, 
apuntan a que los pacientes que sufren infecciones 
de DECIs son más jóvenes. Los datos de esta pu-
blicación podrían estar artefactados, al menos en 
este punto, porque no hay una distinción entre co-
hortes que hayan sufrido procedimiento de cirugía 
mayor o no. En cualquier caso, la edad como factor 
aislado parece ser más un factor de confusión 1,2,4,13. 
Los pacientes mayores acusan la morbilidad con-
comitante y los jóvenes, en cambio, pueden tener 
más complicaciones asociadas a la mayor super-
vivencia y reintervenciones (como por ejemplo, 
rotura o erosión del cable) 4.

Los predictores de infección más significativos 
incluyen la diabetes mellitus (OR = 2,08 IC 1,62–
2,67), insuficiencia renal [donde el riesgo de infec-

Tabla I. Documento de consenso en el Reino Unido proponiendo una clasificación ajustada por 
gravedad y lugar/componentes afectados de la infección 

Clasificación Descripción

Inflamación postoperatoria 
de la herida

Presentación en los 30 días de postoperatorio con inflamación de la herida 
o microabsceso en la sutura, en ausencia de evidencia de infección y no 
requiere terapia antibiótica

Infección de generador no 
complicada

Celulitis que afecta al área del generador, incluyendo secreción purulenta; 
absceso o formación de fístula; erosión del dispositivo en ausencia de 
afectación sistémica*

Infección complicada de 
generador

Infección del generador más afectación de alguna parte del cable o 
desarrollo de afectación sistémica

Infección del cables Síntomas y signos de infección sistémica con hallazgos ecocardiográficos de 
endocarditis

Infección establecida requiere cumplir los criterios mayores de Duke

Infección posible del cable requiere signos/síntomas sistémicos y criterios 
mayores de Duke pero sin hallazgos ecocardiográficos

*Afectación sistémica: presencia de hemocultivos positivos o signos/síntomas sistémicos compatibles con infección
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ción va positivamente asociado a la gravedad de la 
enfermedad (OR = 3,02 IC 1,38–6,64; estadío final 
OR =8,73 IC 3,42–22,31)], tratamiento con corticoi-
des (OR =3,44 IC 1,62–7,32), infección previa de 
dispositivo (OR =7,84 IC 1,94–31,60), enfermedad 
neoplásica maligna (OR 2,23 IC 1,26–3,95) e insu-
ficiencia cardiaca congestiva (OR =1,65 IC 1,14–
2,39). Otros factores significativos se consideran la 
clase funcional NYHA ≥II, fiebre previa al implante 
(asociada con 5,8 veces más riesgo de infección), 
la fibrilación auricular (FA), anticoagulantes orales, 
tratamiento con heparinas, EPOC y enfermedades 
crónicas de la piel 2,3,4,8,9,14,15.

Los pacientes portadores nasales de Staphylo-
coccus aureus (20–30 % de la población) está de-
mostrado que tienen mayor susceptibilidad a pa-
decer infecciones relacionadas con los cuidados 
sanitarios. Algunos estudios han demostrado que 
la descolonización nasal de estos pacientes cuan-
do van a ser sometidos a un procedimiento quirúr-
gico reduce el riesgo de infección local quirúrgica 
(RR 0,42). No hay estudios concretos sobre las in-
fecciones en DECIs 3.

Deberíamos buscar infecciones concomitantes 
cuando el paciente ha presentado fiebre en las 48 
horas previas al implante. Sin embargo, no está bien 
definida la estrategia en los pacientes que precisan 
estimulación de forma aguda, si es mejor estimu-
lación temporal y tratamiento de la infección pos-
poniendo el implante definitivo, o bien, realizar el 
implante del sistema definitivo junto con tratamien-
to antibiótico concomitante. Esta última estrategia 
parecería razonable en los casos de bajo riesgo 
como una colonización del tracto urinario 3,14.

Muchos de los factores asociados al paciente son 
irreversibles o inevitables, pero su conocimiento 
nos permite optimizarlos, por ejemplo, mejor con-
trol glucémico en los diabéticos, el tratamiento de 
infecciones en otros focos o la anticoagulación en 
caso de FA.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A 
LA CIRUGÍA

La preparación de la zona quirúrgica es un factor 
importante a tener en cuenta. El rasurado con cu-
chilla incrementa las tasas de infección de la herida 
quirúrgica ya que produce cortes microscópicos 
en la piel que constituirían focos de multiplicación 
bacteriana. El uso de antisépticos locales es obli-
gado, los compuestos alcohólicos son de eficacia 
demostrada (bien combinados con clorhexidina, 
bien con povidona yodada). Serían necesarios es-
tudios más amplios enfocados tanto a evaluación 
de costes como a efectividad 4,16,17,18,19,20,21. 

Los factores de riesgo de infección asociados al 
procedimiento específico del implante de DECI 
más destacados son los siguientes: hematoma 
postoperatorio (OR=8,46 IC 4,01–17,86), reinter-
vención por dislocación del cable (OR=6,37 IC 
2,93–13,82), recolocación o revisión quirúrgica de 
dispositivo (OR=1,98 IC 1,46–2,70)¸ ausencia de 
profilaxis antibiótica (OR=0,32 IC 0,18–0,55), ne-
cesidad previa de marcapasos temporal (OR=2,31 
IC 1,36–3,92), cambio de generador (OR=1,74 IC 
1,22–2,49), inexperiencia del cirujano o centros 
con poco volumen de pacientes (OR=2,85 IC 1,23- 
6,58), duración del procedimiento (diferencia me-
dia ponderada =9,89 IC 0,52–19,25) 2,4,14,17.

Si como mencionábamos en la introducción, te-
nemos en cuenta las características de los dis-
positivos implantados, deberíamos destacar que 
la presencia de bolsillo abdominal (OR=4,01 
IC 2,48–6.49), los cables epicárdicos (OR= 8,09 IC 
3,46–18,92), la implantación de dos o más cables 
(OR=2,02 IC 1,11–3,69) y sistemas de estimulación 
doble cámara (OR=1,45 IC 1,02–2,05) son predic-
tores de infección. El implante de sistemas de TRC 
tiene mayor riesgo de infección, atribuibles a que 
estos dispositivos se indican en pacientes con ma-
yor comorbilidad y peor estado funcional y a la 
complejidad y el tiempo de cirugía 2,4,14.

Parece razonable elegir generadores más pe-
queños en pacientes muy delgados para evitar 
erosiones y decúbitos, que constituyen en sí una 
colonización /infección de la bolsa. Así mismo, 
teniendo en cuenta la edad de los pacientes y su 
comorbilidad, deberíamos elegir dispositivos con 
mayor duración de batería media para reducir en 
la medida de lo posible el número de recambios a 
lo largo de la vida del paciente 3,22. 

La escasa práctica del cirujano aumenta las com-
plicaciones si ejecuta menos de 11 intervenciones 
al año en relación al que realiza más de 29 23. Dis-
minuye el riesgo estadístico el centro que realiza 
más de 100 24.

MEDIDAS PREVENTIVAS

Medidas generales

Lo factores más importantes que influyen en el 
éxito preventivo son : el estricto protocolo hospita-
lario de control de la infección (medicina preven-
tiva, check list, vigilancia, formación… ), la buena 
técnica quirúrgica y el momento de la administra-
ción del antibiótico preoperatorio.

a Medidas preoperatorias
- En los pacientes anticoagulados y / o antiagre-

gados evitaremos las terapias más sangrantes: la 
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doble antiagregación y las terapias puente con 
heparina 4,25. El comportamiento de los nuevos 
anticoagulantes está en fase de estudio 26.

- Supervisar la asepsia del personal, de la sala, el 
tráfico en la misma y el material.

- Seguir los protocolos habituales de higiene de 
manos y el uso de mascarillas-dispositivos de 
barrera.

Asepsia de la piel con soluciones alcohólicas 27,28

El alcohol es un gran bactericida pero su activi-
dad no es persistente, por lo que precisa una aso-
ciación con clorhexidina o una sustancia yodada. 
Actualmente existe una débil recomendación a fa-
vor de la solución alcohólica con clorhexidina 18. En 
ausencia de alcohol, el gluconato de clorhexidina 
puede ser algo superior 29. Se está desarrollando 
un estudio comparativo entre Povidona yodada y 
clorhexidina en implante de dispositivos de resin-
cronización 30.

No eliminar el vello 28 
Si éste interfiere en la operación el rasurado me-

cánico, tijeras o las cremas depilatorias se consi-
deran adecuadas siendo necesario hacerlo fuera 
del quirófano. Es inapropiado el rasurado con ma-
quinillas de afeitar.

Descolonización y screening del S. Aureus:
No recomendado como actuación universal por la 

relación costo-beneficio y la aparición de resisten-
cias a la mupirocina y vancomicina 31.

b Medidas intraoperatorias
- Técnica y tiempo quirúrgico adecuado, reduc-

ción del campo, buena hemostasia, no tensionar 
los tejidos y las suturas. 

- Aunque se consideran recomendaciones para 
intervenciones mayores, intentaremos evitar la 
hipotermia y mantener una perfusión y oxigena-
ción apropiadas 28.

- La aplicación de trombina tópica puede reducir 
el hematoma en pacientes anticoagulados 32.

- La utilización de fundas con material antibiótico 
para dispositivos está en fase de estudio 33.

- Aunque el lavado de las heridas quirúrgicas in-
traoperatorio con povidona diluida disminuye el 
riesgo de infección 34, en un estudio realizado en 
los bolsillos de los DECI no se apreció este re-
sultado 35. Actualmente hay un estudio en curso 
que evalúa el lavado del bolsillo con agua oxige-
nada 36.

- Existen dudas sobre la eficacia de la extracción 
rutinaria de la bolsa de los dispositivos en los 
recambios. Algunos cirujanos argumentan que 
al retirar material avascular disminuyen la co-

lonización pero se ha demostrado que aumenta 
la incidencia de hematomas, sobre todo en anti-
coagulados 4,37.

c Postoperatorias
- Vigilancia de la herida con observación diaria y 

asepsia, retirada de puntos
- Control de la glucemia (< 80 las primeras 24 ho-

ras), en cirugía cardiaca clase I 28.
- La heparina de bajo peso molecular en el posto-

peratorio inmediato favorece la formación de 
hematomas 38.

Profilaxis antibiótica 31

El enfoque preventivo antibiótico viene referido 
a la profilaxis primaria excluyendo la relacionada 
con la reactivación o recurrencia de infecciones 
previas. Las recomendaciones actuales subrayan 
la gran importancia que tiene el tiempo previo a 
la incisión quirúrgica en la administración del an-
tibiótico, la dosis relacionada con el peso del pa-
ciente y la duración del tratamiento en función del 
tiempo de intervención y el sangrado.

1 Profilaxis en las cirugías de implante o recambio 
de DECI

Cefazolina 2 g iv. dosis única administrada en el 
plazo de 1 hora previa a la incisión, para alcanzar 
niveles óptimos en la herida. Dosis de 3 g en pa-
cientes de más de 120 Kg. En Pediatría 30 mg/Kg. 
Se puede administrar iv en corto espacio de tiem-
po. Si la intervención se prolonga más de 4 horas 
contando desde la 1ª administración de la cefazo-
lina o hay abundante sangrado se repetirá dosis. 
Una vez cerrada la herida quirúrgica nuevas dosis 
son innecesarias. Si se prolongase la terapia profi-
láctica deberá limitarse a menos de 24 horas. 

Es válida la elección de Cefuroxima 1,5 g iv.

2 Profilaxis en los pacientes con alergia a Penicilinas 
mediada por IgE, Cefalosporinas y Carbapemenes

Vancomicina 15 mg/Kg iv. dosis única y sin ne-
cesidad de repetir dosis en caso de intervención 
prolongada. Misma dosis en Pediatría. La perfusión 
de Vancomicina rápida produce hipotensión y rush 
cutáneo debiendo administrarse en una hora; por lo 
tanto la profilaxis se iniciará en el plazo de 2 horas 
previas a la incisión para obtener niveles óptimos.

Es válida la elección de Clindamicina 900 mg iv.

3 Profilaxis en pacientes con alta probabilidad insti-
tucional de colonización con S. Aureus resistente a 
meticilina, colonizados o infectados

Se seguirán las recomendaciones de la Vancomi-
cina. En algunos centros se asocian Cefazolina y 
Vancomicina.
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4 Descontaminación nasal con Mupirocina 
Se recomienda en pacientes colonizados con S. 

Aureus que se sometan a Cirugía Ortopédica o 
Cardiaca aunque no está estandarizado el tiempo 
y dosis óptima. La pauta más habitual es iniciarlo 
los 5 días previos.

5 Pacientes con insuficiencia renal o hepática 
Las recomendaciones no se modifican si sólo se 

emplea una única dosis preoperatoria.

6 Sin indicación de tratamiento preventivo de la 
endocarditis 

En los pacientes de riesgo que van a ser someti-
dos a intervenciones de implantación o recambio 
de DECI no está indicado el tratamiento preventivo 
de la endocarditis. Cuando esta cirugía es sobre 
piel o tejidos blandos infectados si se aplicará el 
protocolo de prevención de endocarditis 39.

7 Test de nuevas estrategias antibióticas
 Se están probando nuevas estrategias tales como 

la combinación de Vancomicina y Cefazolina, el la-
vado del bolsillo con bacitracina y el uso postope-
ratorio de cefalosporinas o Clindamicina 4,40.

8 No existe riesgo de infección de los DECI vía 
hematógena

Cuando los pacientes portadores de los mismos 
sean sometidos a procedimientos dentales, uroló-
gicos, gastrointestinales o dermatológicos 32.

NOTA DE LOS AUTORES

Los Holter implantables (HI) y los dispositivos de 
asistencia ventricular (DAV) han sido excluidos de 
esta revisión.

En la puesta al día de la American Heart Associa-
tion de 2010 32 ya excluyen a los Holter implantables 
(HI) del documento, debido a que la posibilidad 
de infección de los mismos y sus connotaciones 
sistémicas, son muy bajas. 

Los dispositivos de asistencia ventricular (DAV), 
que cada vez se utilizan con más frecuencia en las 
situaciones puente al trasplante cardiaco o en el 
soporte vital de la insuficiencia cardiaca, precisan 
un trato diferenciado debido a la variabilidad de 
los gérmenes patógenos implicados y la falta de 
consenso en las pautas de actuación 41,42.
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INTRODUCCIÓN

Para una adecuada interpretación de las pruebas 
diagnósticas de la etiología microbiana de las in-
fecciones sobre los dispositivos electrónicos car-
diacos implantables (DECI), así como su posterior 
tratamiento, es preciso conocer (al menos some-
ramente) ciertos conceptos microbiológicos. En 
este articulo abordaremos la etiopatogenia de es-
tas infecciones y su desarrollo clínico, explicando 
brevemente las razones por las que es tan difícil 
lograr su curación. Finalmente, repasaremos las 
evidencias que apoyan la profilaxis antimicrobiana 
en la implantación de estos dispositivos.

FLORA BACTERIANA DE LA PIEL. 
ETIOLOGÍA MICROBIOLÓGICA DE 
LAS INFECCIONES EN DECI

La piel humana es altamente resistente a la in-
vasión de una amplia variedad de bacterias a las 
cuales se encuentra expuesta de manera continua. 
Las bacterias son incapaces de penetrar las capas 
queratinizadas de la piel normal y, cuando son apli-
cadas en la superficie cutánea muestran rápida-
mente una disminución cuantitativa. La resistencia 
natural de la piel está dada por múltiples factores 
como el grosor de su estrato córneo, la exfoliación 
continua, el pH (habitualmente 5,6 lo que le confie-
re un carácter “ácido”), el grado de humedad, el 
manto lipídico, ciertas sustancias antibacterianas 
contenidas en las secreciones glandulares (sudor 
y sebo), así como por el sistema inmune celular 
(linfocitos T activados, células de Langerhans) y 
el humoral (existe producción de IgA e IgG que 
se vierte a través del sudor). Sin embargo, uno de 
los principales mecanismos defensivos es la flora 
cutánea “residente” compuesta por los microorga-

nismos que han sido capaces de sobrevivir y mul-
tiplicarse adheridos a la superficie y que por regla 
general, no representan peligro alguno en circuns-
tancias normales 1-3. Esta flora residente (tabla I) 
puede variar en su composición dependiendo de 
las zonas del cuerpo 4 y ejerce un efecto supresor 
(por competición por el medio y mediante la se-
creción de diversas sustancias) sobre otras cepas 
que son incapaces de sobrevivir en ese ambiente 
inhóspito, al menos por un tiempo prolongado, por 
lo que se las denomina como flora “temporal” o 
“transitoria”. 

Al producirse una agresión quirúrgica se rompe 
la barrera cutánea, favoreciéndose el paso de los 
microorganismos residentes en la piel adyacente a 
la zona dañada. No es de extrañar, por tanto, que 
la mayoría de las infecciones sobre DECI estén 
producidas fundamentalmente por estafilococos 
coagulasa-negativos que son los microorganis-
mos más frecuentemente encontrados en la flora 
normal. Alrededor de 18 especies se han aislado 
en la piel normal, destacando S. epidermidis que 
coloniza preferentemente la parte superior del tó-
rax y constituye más del 50% de la flora residente 
estafilocócica. Los estafilococos coagulasa-positi-
vos (S. aureus) no forman parte de la flora normal 
(pueden ser patógenos), pero pueden colonizar 
con cierta frecuencia algunas zonas cutáneas sin 
producir infección, como la zona perineal o las 
fosas nasales, pudiendo incluso causar una colo-
nización persistente hasta en un 20% de adultos 
normales. Algunas personas son más susceptibles 
a la colonización de la piel por S. aureus como los 
individuos con psoriasis o dermatitis atópica, los 
diabéticos, los adictos a drogas por vía parenteral, 
los pacientes en hemodiálisis e incluso los trabaja-
dores de hospital 5,6. Otro microorganismo frecuen-
te en estas infecciones es Propionibacterium acnes, 
un bacilo anaeróbico gram-positivo que está pre-
sente en casi el 100% de los adultos. En cambio, 
los bacilos gram-negativos son un componente 
poco común de la flora residente de la piel, de-
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bido probablemente a su sequedad relativa. Son 
transitorios, procedentes en su mayoría del tracto 
gastrointestinal y residen en áreas intretriginosas 
húmedas (periné, axilas, dedos de los pies) o mu-

cosa nasal. Sin embargo, numerosos estudios han 
demostrado que colonizan con frecuencia (al igual 
que las levaduras) a los pacientes hospitalizados, 
especialmente si han recibido previamente anti-
bióticos 7. Por otro lado, una falta adecuada de he-
mostasia (por inadecuada manipulación o por dé-
ficit de coagulación) puede producir el desarrollo 
de hematoma en la zona de la bolsa, lo que la hace 
especialmente atractiva para el desarrollo de este 
tipo de microorganismos.

PATOGÉNESIS DE LAS INFECCIONES 
SOBRE DECI

El desarrollo de una infección sobre un DECI es 
un proceso complejo que podemos analizar en va-
rias fases: 

Colonización

La gran mayoría de las infecciones sobre DECI 
provienen de la colonización de la bolsa del ge-
nerador durante el momento del implante, bien 
procedente del equipo quirúrgico (aire del quiró-
fano o cirujanos) o de la piel del propio paciente. 
Diversos estudios han mostrado sin embargo que 
la influencia de los primeros es escasa 8,9. Por el 
contrario, aunque la desinfección previa de la zona 
quirúrgica con determinadas sustancias (alcohol 
etílico, povidona yodada, clorhexidina…) reduce 
de manera apreciable el número de colonias en 
la zona expuesta (de 50.000 a 200 UFC/cm2), en 
modo alguna erradica de manera completa la nor-
mal flora bacteriana 10,11. Por otro lado, en presencia 
de material extraño, se ha comprobado en nume-
rosos modelos experimentales que el inóculo ne-
cesario para producir una infección es del orden 
de 10.000 veces menor, por la dificultad que los 
mecanismos defensivos tienen para eliminar mi-
croorganismos adheridos a una superficie inerte 12. 
Por tanto, aún en las más estrictas condiciones de 
asepsia existentes en un quirófano, la colonización, 
al menos en un grado mínimo, va a producirse. Va-
rios estudios han mostrado que es posible recupe-
rar microorganismos de la zona (en teoría recién 
“desinfectada”) adyacente a la incisión quirúrgica 
hasta en un 20-30 % de las ocasiones y que el le-
cho operatorio es rápidamente colonizado durante 
el proceso de implante del dispositivo por la flora 
habitualmente residente en la piel 13,14. La tasa de 
positividad de los cultivos tomados del lecho qui-
rúrgico oscila también entre el 30 y 40% al inicio 
del mismo y del 40 al 50 % justo antes de cerrar, 
siendo mayor la tasa de positividad si se prolon-
ga considerablemente la intervención, aunque el 
principal hecho determinante no es tanto el tiem-
po quirúrgico sino la adecuada descontaminación 
previa 15. Sin embargo, hay que resaltar que este 

Tabla I. Especies más comunes de la flora 
cutánea residente

*Micrococcaceae

•	  Estafilococos coagulasa negativos

 - S. epidermidis
 - S. hominis
 - S. haemolyticus
 - S. saprophyticus
 - S. capitis

 - S. warneri
 - S. conni
 - S. xylosus
 - S. simulans

•	  Peptococcus

 - S. saccharolyticus

•	  Micrococcus

 - M. luteus
 - M. varians
 - M. lylae
 - M. kristinae

 - M. roseus
 - M. sedentarius
 - M. agleis

*Organismos coreiniformes

•	Corynebacterium (corineformes aerobios)

 - C. minutissimum
 - C. bovis
 - C. xerosus

 - C. hofman
 - Organismos del gru-

po JK (C. jeikeium)

•	Brevibacterium

•	Propionibacterium (corineformes anaerobios)

 - P. acnes
 - P. granulosum
 - P. avium

* Bacilos gram-negativos

•	 Acinetobacter

 - A. calcoaceticus var, anitartus
 - A. calcoaceticus var. Iwoffi

* Hongos

•	Malassezia (Pityrosporum)

 - M. furfur
 - P. ovale
 - P. orbiculare

•	Candida

 - C. albicans
 - C. grabrata
 - C. tropicalis

 - C. krusei
 - C. parapsilosis
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hecho no indica necesariamente que las heridas 
colonizadas vayan a desarrollar una infección del 
dispositivo, y así algunos autores no han encon-
trado relación alguna 13,16, mientras que en cambio 
otros han demostrado una mayor tasa de desarro-
llo de infección en aquellos implantes en los que 
el cultivo intraoperatorio fue positivo 14,17. En todo 
caso, la escasa correlación obtenida en los cultivos 
con el desarrollo posterior de infección desacon-
seja el uso sistemático de esta práctica y nos obli-
ga a reflexionar sobre otros factores favorecedores 
de la infección 18-21

Adherencia y formación del biofilm

El primer paso para el desarrollo de la infección 
es la adherencia de los microorganismos a los te-
jidos dañados y a los biomateriales. La adhesión 
inicial parece depender de una combinación de 
interacciones no específicas (fuerzas de Van der 
Waals, interacciones iónicas e hidrofóbicas) y pos-
teriormente actúan las “adhesinas”, estructuras 
bacterianas en su mayoría unidas covalentemen-
te al peptidoglicano de la pared celular, muchas 
de las cuales se han agrupado bajo el acrónimo 
MSCRAMM (Microbial Surface Components Re-
cognizing Adhesive Matrix Molecules) especial-
mente prevalentes en S. aureus y S. epidermidis 
aunque se conocen muchas más. Estas familias 
de proteínas interactúan con las “fibronectinas”, 
proteínas reparadoras del organismo que, junto al 
fibrinógeno y el colágeno, se depositan en los te-
jidos dañados (y también sobre los biomateriales) 

y que sirven de nexo de anclaje para los microor-
ganismos que tienen receptores para ellas 22. Este 
proceso se continúa en la mayoría de las ocasiones 
con la formación de una biocapa, que va a permi-
tir la supervivencia de la colonia bacteriana y que 
le va a conferir una extraordinaria resistencia a los 
antimicrobianos e incluso a desinfectantes quími-
cos como el hipoclorito o el glutaraldehido 23. El 
biofilm o biocapa bacteriana es una comunidad de 
microorganismos adheridos a una superficie y en-
vueltos por una matriz compuesta por moléculas 
sintetizadas por el microorganismo y otras proce-
dentes del huésped, que conforman una estructura 
tridimensional con una organización espacial com-
pleja (Figura 1). La composición de la matriz extra-
celular es muy variada (mezcla de exopolisacári-
dos, proteínas, ácidos nucleicos y otras sustancias) 
y puede ser diferente según la especie bacteria-
na. Dentro de esta estructura se ha comprobado 
que pueden crecer incluso especies microbianas 
diferentes, organizándose, además, espacios inter-
celulares o canales, lo que se ha comparado con 
el sistema circulatorio de organismos superiores. 
El paso de las bacterias desde una forma de vida 
libre o “planctónica” a esta estructura, está me-
diada por varios genes y es objeto hoy de intensa 
investigación, ya que las bacterias que producen 
infecciones lo hacen en su mayoría formando estas 
biocapas 24,25. Dentro de estas estructuras las bac-
terias son extraordinariamente resistentes a los 
antimicrobianos hasta el punto de que se calcula 
en unas 1.000 veces más, comparada con las que 

Superficie biológica

Adherencia Colonización Formación Crecimiento

Células 
planctónicas

Células adheridas

Producción de exopolisacáridos y
formación de micro colonias

Liberación de nuevos elementos

Figura 1. Formación y estructura de un biofilm
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viven en forma planctónica, que son en las que ha-
bitualmente calculamos la concentración mínima 
inhibitoria (CMI) de los diversos antimicrobianos 26. 
Los mecanismos implicados en esta resistencia no 
están suficientemente claros, pero se ha conside-
rado, entre otros: la penetración disminuida de los 
antimicrobianos en la matriz, la inactivación de los 

mismos por polímeros extracelulares o por enzi-
mas, la baja tasa de crecimiento de la población 
bacteriana (lo que es un impedimento para anti-
bióticos que actúan en bacterias en rápido creci-
miento como los beta-lactámicos) y los cambios 
fenotípicos que han sido observados en ellas 27. 
Por otra parte, estas agrupaciones en biocapas 

Tabla II. Aislamientos agrupados por el momento de presentación (ver leyenda) en el H.U. Virgen 
del Rocío

Microorganismo Aguda a

N (%)
Diferida b

N (%)
Tardía c

N (%)
Total
N (%)

ECN 48 (36,6) 46 (46) 45 (47,9) 139 (42,8)

S. aureus 30 (22,9) 13 (13) 12 (12,8) 55 (16,9)

BGN 16 (12,2) 4 (4) 4 (4,3) 24 (7,3)

Estreptococos 1 (0,8) 1 (1) 4 (4,3) 6 (1,8)

Anaerobiosc 6 (6,6) 5 (5) 2 (2,1) 13 (4)

Otros 2 (1,5) 4 (4) 5 (5,3) 12 (3,6)

Polimicrobiana 16 (12,2) 9 (9) 9 (8,5) 33 (10,2)

No conocido 12 (9,2) 18 (18) 13 (13,8) 43 (13,2)

TOTALES 131 100 94 325

ECN: Estafilococos coagulasa negativos; BGN: Bacilos gram-negativos 

a: Aguda: diagnóstico en el primer mes post implantación o manipulación; b: Diferida: diagnóstico entre 1 y 12 meses; c: Tardía: diagnóstico 
después de 12 meses

Tabla III. Aislamientos agrupados por el tipo de infección en el H.U. Virgen del Rocío

Microorganismo
Generador

exclusivamente
N (%)

Generador y cables
N (%)

Cables
exclusivamente

N (%)

Total
N (%)

ECN a 90 (45,9) 21 (26) 28 (58,3) 139 (42,8) 

S. aureus 20 (10,2) 29 (35,8) 6 (12,5) 55 (16,9) 

BGN b 13 (6,6) 8 (10) 3 (6,3) 24 (7,3)

Estreptococos 1 (0,5) 1 (1,2) 4 (8,3) 6 (1,8)

Anaerobios c 13 (6,6) 0 (0) 0 (0) 13 (4)

Otros d 6 (3,1) 2 (2,4) 4 (8,3) 12 (3,6)

Polimicrobiana e 12 (6,1) 19 (23,5) 2 (4.2) 33 (10,2)

No conocido 41 (20,9) 1 (1,2) 1 (2,1) 43 (13,2)

TOTALES 196 81 48 325

a: Estafilococos coagulasa-negativos. En 11 episodios se aislaron varias especies que no se han incluido en la categoría de “polimicrobianas”

b: Bacilos gram-negativos. Se incluyen aquí enterobacterias y bacilos no fermentadores

c: Propionibacterum acnes: 12, Fusobacterium nucleatum: 1

d: E. Corynebacterium spp: 5, E. faecalis: 3, H. influenza: 1, Microbacterium spp: 1, C. tropicalis: 1

e: ECN y S. aureus: 11, ECN y bgn: 5, ECN y otros: 8, S. aureus y BGN: 2, S. aureus y otros: 4, varios BGN: 1, Coxiella burnetii y Brucella spp: 1, E. 
cloacae y Corynebacterium spp
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les permiten incluso colaborar entre ellas, trans-
firiéndose mecanismos genéticos de resistencia 
de unas a otras mediante diversas señales, en un 
proceso conocido como “quorum sensing” que tan 
solo comenzamos ahora a vislumbrar 28.

Desarrollo de la infección

Tras la formación de la biocapa madura, la apari-
ción de manifestaciones clínicas va a depender del 
equilibrio entre la virulencia del microorganismo, 
la capacidad de una determinada cepa para proli-
ferar sobre las demás 29 y la capacidad de superar 
los sistemas defensivos del huésped 30. La infec-
ción primigenia de la bolsa del generador produ-
ce unas manifestaciones clínicas que son producto 
de una respuesta inmune local contra la biocapa y 
que, lejos de eliminarla, produce una lesión del te-
jido que rodea al implante. En estos casos la clínica 
típica de infección (calor, rubor, edema, fiebre…) 
está en muchos casos ausente y suele predominar 
el dolor (de escaso grado) y la sensación de ri-
gidez que produce el acumulo del tejido fibroso 
perilesional. Por otro lado, la expansión de la infec-
ción desde el foco primario exige que periódica-
mente se liberen desde la biocapa formas bacte-
rianas planctónicas que pueden migrar y extender 
el proceso. El microorganismo implicado explica 
en parte las diferencias observadas en el tiem-
po de desarrollo y la extensión de la infección 31. 
Es frecuente por ejemplo que las infecciones por 
S. aureus progresen rápidamente e incluso se ex-
tiendan al componente intravascular (cables) del 
dispositivo, pasando fácilmente de una infección 
local a una sistémica que puede comprometer la 
vida. En cambio, microorganismos con menos fac-
tores de virulencia como S. epidermidis o P. acnes 
tardan meses en manifestarse e incluso es poco 
frecuente que se expandan, salvo que haya defi-
ciencias en la inmunidad (pacientes añosos, diabé-
ticos, con enfermedades subyacentes debilitantes) 
o se produzca una ruptura del precario equilibrio 
alcanzado entre hospedador y huésped 32. En este 
sentido, no son raros los ejemplos de infección 
local tras un primoimplante controlada espontá-
neamente (en cuyo caso a veces ni se realiza el 
diagnostico de infección del dispositivo), o con 
tratamiento antimicrobiano y que años después re-
cidiva tras la manipulación de la bolsa para hacer 
un recambio del generador, o la transformación de 
una infección local con extrusión parcial del dispo-
sitivo en una infección sistémica tras una “repro-
fundización” quirúrgica inadecuada. En las tablas 
II y III se muestran las infecciones registradas en 
nuestro centro agrupándolas según el tiempo de 
desarrollo y su extensión. 

INFECCIONES “A DISTANCIA”

Finalmente, no podemos olvidar que algunas in-
fecciones en DECI pueden estar producidas por 
la colonización del dispositivo desde un foco dis-
tante. En el caso del material extravascular (gene-
rador y parte de los cables), el riesgo de que un 
microorganismo anide sobre el material depen-
de del tiempo transcurrido desde su colocación. 
Tras la intervención quirúrgica, la lesión de la pa-
red vascular y los hematomas ubicados en íntimo 
contacto con el dispositivo implantado son una 
vía de acceso para el paso y adherencia del mi-
croorganismo desde el torrente circulatorio hasta 
la superficie del implante. Por ello se recomienda 
evitar el posible desarrollo de bacteriemias en los 
días sucesivos a la intervención, mediante la reti-
rada (si es posible) de catéteres vasculares y son-
da vesical. Sin embargo, una vez se ha producido 
la cicatrización y reabsorción de los hematomas, 
la colonización “a distancia” del implante extra-
vascular es excepcional, requiriendo un inóculo 
bacteriano tan alto que es muy difícil de lograr en 
condiciones no experimentales. El hecho de que 
en ocasiones una infección de la bolsa ocurra años 
después de la implantación, sin haber existido una 
manipulación posterior, nos hace pensar en esta 
vía. Sin embargo, algunos microorganismos (S. epi-
dermidis, P. acnes) son de muy lento crecimiento y 
escasa expresión clínica, por lo que, aunque hu-
bieran colonizado el dispositivo desde el implante, 
es posible que el paciente no refiriera síntomas al 
inicio. En otras ocasiones un traumatismo sobre la 
zona (golpe) actúa como “gatillo” sobre la zona al 
producir un hematoma y una reacción inflamatoria 
que puede activar un proceso que creíamos “dor-
mido”.

Por otro lado está la contaminación de la porción 
intravascular de los cables exclusivamente (sin 
afectación de la bolsa del generador), que oscila 
entre un 10 y 20 % de los casos en la mayoría de 
las series. Conviene sin embargo ser prudentes, 
ya que como hemos dicho anteriormente, los sín-
tomas locales pueden ser mínimos, especialmente 
en pacientes con microorganismos poco agresi-
vos, que tienen patología subyacente debilitante 
(enfermos renales en hemodiálisis, por ejemplo) 
o incluso que han recibido tratamiento antimicro-
biano por otro motivo. No es raro encontrar luego 
en estos casos, supuestamente “intravasculares 
exclusivamente,” signos inflamatorios en la bolsa 
del generador con cultivos concordantes con el 
hemocultivo. La diferencia entre infecciones loca-
les (bolsa) y sistémicas (afectación de los cables 
intravasculares) no es ni mucho menos lo fácil que 
aparenta y así, se ha observado que hasta el 79% 
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de los cables extraídos por vía percutánea trans-
femoral (es decir, evitando el paso por la zona del 
generador) de supuestas infecciones “locales” 
mostraban crecimiento en los cultivos 33, hecho que 
ha sido también observados por otros 34. No es raro 
tampoco encontrar en el momento de la extracción 
pus dentro de los cables de una supuesta infección 
“local” (Figura 2). Dicho de otra manera: muchas 
infecciones “locales” han traspasado ya su ámbito 
regional y han contaminado la porción intravascu-
lar de los cables, pero sin producir aun clínica sis-
témica, y muchas infecciones de la porción intra-
vascular de los cables “exclusivamente” muestran 
luego una infección de la bolsa del generador que 
sólo se objetiva durante el acto quirúrgico.

De todas formas, la colonización exclusiva de los 
cables en su porción intravascular es teóricamente 
posible y seguiría el mismo mecanismo que la en-
docarditis tardía sobre una válvula protésica. Los 
cables de los DECI insertados en el ventrículo de-
recho producen distorsiones en el flujo a través de 
la válvula tricúspide. Este flujo turbulento permite 
la aposición de fibrina y plaquetas sobre los ca-
bles, hecho que en ocasiones puede observarse 
en los registros ecográficos transesofágicos 35. Por 
otro lado, los cables sometidos entre sí a un proce-
so de fricción o por el simple deterioro que conlle-
va el tiempo, pueden presentar erosiones y defec-
tos en su recubrimiento de silicona. Estas “grietas” 
en la superficie externa, favorecerían la aposición 
de una placa trombótica que posteriormente po-
dría ser colonizada después de una bacteriemia 
transitoria, iniciando un proceso completamente 
semejante en su patogénesis a la endocarditis bac-
teriana. Un reciente trabajo demuestra un mayor 
número de estas erosiones en cables infectados 36, 
por lo que en teoría estas infecciones serían proba-
bles en pacientes con varios cables (más fricción), 
con largo tiempo transcurrido desde su implante 
(deterioro del material) y sometidos a tracciones o 
manipulaciones posteriores (fracturas) 37.

PROFILAXIS ANTIBIÓTICA

Ninguna de las recomendaciones actuales sobre 
profilaxis antibiótica contemplan su uso en catéte-
res vasculares, dado que son dispositivos que nor-
malmente se implantan sobre una incisión peque-
ña, con un tiempo de procedimiento muy corto y 
que luego van a ser usados constantemente, por 
lo que sería imposible una profilaxis eficaz con-
tinúa. Durante un tiempo se consideró de manera 
parecida la implantación de DECI y de hecho, una 
encuesta realizada a finales de los años 80 en Esta-
dos Unidos mostraba que la mayoría de los faculta-
tivos que implantaban estos dispositivos no la usa-
ban 38. Sin embargo, los DECI son un caso especial, 
porque contienen una parte intravascular y otra 
extravascular (bolsa con generador) que exige un 
tiempo quirúrgico más prolongado y por lo tanto 
van a sufrir una mayor colonización. Por otra par-
te, una vez colocado el dispositivo, la incisión va a 
ser cerrada sin que haya un posterior contacto con 
el exterior, lo que aseguraría, en teoría, un medio 
estéril si no ha habido colonización –al menos con 
alto inóculo- durante el procedimiento, que hoy sa-
bemos que es la vía principal de infección. La pro-
filaxis antibiótica reduciría el inóculo contaminante 
y a la vez dificultaría el desarrollo de la infección 
inicial. Efectivamente, se ha demostrado que el 
proceso de adherencia a biomateriales y el pos-
terior desarrollo de la biocapa se inhiben cuando 
en el medio existen concentraciones, incluso por 
debajo de la CMI, de un determinado antibióti-
co 39. Por ello, aunque sería teóricamente imposi-
ble inhibir completamente una cierta colonización 
bacteriana, las concentraciones de antimicrobiano 
aún presentes en el medio entorpecerían enorme-
mente el desarrollo de la biocapa bacteriana, fa-
cilitando así su eliminación por parte del sistema 
defensivo del hospedador. 

Finalmente, las consecuencias de una infección 
en un DECI y sus dificultades para extraerlo hicie-

Figura 2. Infección de DECI diagnosticada como local en la que al canalizar el cable con guía sale pus del 
ánima. 
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Tabla IV. Principales antimicrobianos utilizados en profilaxis quirúrgica (cirugía cardiaca e 
implantación de DECI)

Antimicrobiano Pauta Espectro bacteriano Características

Cloxacilina 1-2 g. 
iv. en 20-30 min 

Cocos gram-positivos 
sensibles a beta-lactámicos 

 - No debe administrarse muy rápida 
(flebitis)

 - No cubre 5%-10% de cepas de S. aureus 
y 60-80% de ECN hospitalarios

Cefazolina 1-2 g. 
iv. en 5 min

Cocos gram-positivos 
sensibles a beta-lactámicos

 - Fácil administración.
 - Amplia experiencia y pocos efectos 

secundarios.
 - No cubre cepas meticilín-resistentes.

Cefuroxima 1,5 g. 
iv. en 5 min

Cocos gram-positivos 
sensibles a beta-lactámicos 
y algunos bacilos gram-
negativos

 - Fácil administración.
 - Amplia experiencia y pocos efectos 

secundarios.
 - No cubre cepas meticilín-resistentes.

Amoxicilina-
clavulánico

2 g 
iv. en 5 min

Cocos gram-positivos 
sensibles a beta-lactámicos 
y muchos bacilos gram-
negativos

 - Fácil administración
 - Amplia experiencia y pocos efectos 

secundarios.
 - No cubre cepas meticilín-resistentes, 

pero su espectro es muy amplio.
 - Desarrollo de resistencia (por varios 

mecanismos) de bacilos gram-negativos 
hospitalarios, incluyendo producción de 
BLEE por lo que tiende a restringirse 
su uso en las políticas de antibioterapia 
hospitalarias

Vancomicina 1 g. 
iv. en 60 min

Cocos gram-positivos 
exclusivamente, pero 
incluyendo cepas meticilín-
resistentes

 - Debe administrarse lentamente para 
evitar síndrome histaminérgico (“hom-
bre rojo”).

 - Restricciones por temor al desarrollo de 
resistencias en cepas de Enterococcus y 
elevación de niveles de CMI.

Teicoplanina 400 mg 
iv. en 5 min

Cocos gram-positivos 
exclusivamente, pero 
incluyendo cepas meticilín-
resistentes

 - Fácil administración.
 - Síndrome histaminérgico, pero mucho 

menos que vancomicina. 
 - Restricciones por temor al desarrollo de 

resistencias en cepas de Enterococcus 
spp. y elevación progresiva de niveles 
de CMI.

Daptomicina 600 mg 
iv. en 5 min

Cocos gram-positivos 
exclusivamente, pero 
incluyendo cepas meticilín-
resistentes con CMIs altas a 
vancomicina

 - Fácil administración.
 - Muy poca toxicidad.
 - Uso restringido para salvaguardar anti-

bióticos estratégicos.
 - Alto coste económico. 

Clindamicina 600 mg IV en 5 
min

Cocos gram-positivos 
incluyendo muchas cepas 
meticilín-resistentes

 - Fácil administración
 - Poco tóxico.
 - Buen espectro frente a anaerobios

CMI: Concentración Mínima Inhibitoria

ECN: Estafilococos coagulasa negativos

BLEE: Beta-Lactamasas de Espectro Extendido
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ron que surgieran los primeros estudios para ana-
lizar la eficacia de una profilaxis antibiótica en las 
dos últimas décadas. Estos estudios tienen siem-
pre la dificultad de que la reducida tasa de infec-
ción de estos dispositivos (entre 2 y el 4%) exige 
una muestra considerable para demostrar un claro 
beneficio de una intervención (profilaxis) sobre 
otra (no profilaxis) en un estudio randomizado 
comparativo. Por otra parte muchos estudios com-
paran diversas pautas entre sí y hay diferencias en 
la población estudiada, el tipo de antibiótico uti-
lizado, las dosis y el momento de administración, 
así como la medición posterior del efecto. Sin em-
bargo, dos metaanálisis analizaron varios estudios 
que reunían los criterios de calidad necesarios 
para realizar este tipo de análisis y la conclusión 
en ambos fue que la profilaxis antibiótica era cla-
ramente beneficiosa 40,41. Más recientemente, en un 
estudio randomizado se compararon dos tipos de 
intervenciones: una sin profilaxis y otra con profi-
laxis con cefazolina. El número previsto para am-
bos brazos era de 500 pacientes, pero cuando se 
llevaban 649 casos reclutados el comité ético de-
cidió parar el ensayo al comprobar que la tasa de 
infección en el brazo con profilaxis era del 0,63% 
frente al 3,28% observado en el brazo de no profi-
laxis (RR= 0,19; p =0,016) 42. 

Por tanto, hay razones suficientes para indicar 
siempre profilaxis antibiótica tanto en la implanta-
ción como en posteriores recambios u otras mani-
pulaciones sobre los DECI ya insertados. La profi-
laxis antibiótica debería ir dirigida contra la flora 
que habitualmente produce estas infecciones, es 
decir: estafilococos coagulasa-negativos, S. aureus 

y P. acnes, que por sí solos explican casi el 90% de 
las infecciones en estos dispositivos. La tasa de re-
sistencia a meticilina (y por ende, a todos los beta-
lactámicos) es aún reducida en nuestro país para S. 
aureus (alrededor del 10–30%), si bien su frecuen-
cia puede variar según los centros. En cambio, los 
estafilococos coagulasa negativos exhiben tasas 
del 40-60% en la comunidad y del 60-80% en las 
infecciones adquiridas en el medio hospitalario 43. 
Desde este punto de vista, los antibióticos que de-
berían utilizarse serían fundamentalmente aquellos 
con actividad frente a cepas meticilín-resistentes y 
que tienen una acción bactericida, como los gluco 
y lipopéptidos (vancomicina, teicoplanina, dapto-
micina, telavancina, oritavancina o dalbavancina). 
Al ser un antimicrobiano descubierto hace más 
de 50 años y debido a su menor coste económico, 
el más usado en este sentido ha sido la vancomi-
cina. Sin embargo, la necesidad de administrarlo 
en perfusión y la relativa frecuencia de aparición 
de reacciones adversas histaminérgicas (síndro-
me del “hombre rojo”), así como la prevención 
del desarrollo de la resistencia (en especies de 
Enterococcus spp. y también en S. aureus) median-
te la restricción de su uso, hicieron derivar las re-
comendaciones hacia antibióticos mejor tolerados 
y con menos impacto ecológico como la cefazolina 
o la cefuroxima 44. Los pros y contras de las diversas 
pautas se recogen en la tabla IV. No hay por ahora 
estudios comparativos entre diversas pautas, pero 
lo que sí parece claro es la conveniencia de usar 
de manera rutinaria y protocolizada cualquiera de 
ellas 45 y en este sentido se han pronunciado las 
guías de expertos en los últimos años 46.
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INTRODUCCIÓN

El interés en las infecciones de dispositivos elec-
trónicos cardiacos implantables (DECI) se está 
incrementando en los últimos años debido a su 
creciente incidencia (debida a un mayor perfil 
de riesgo de los pacientes implantados) 1, la mor-
bimortalidad que suponen y los costes sanitarios 
que conllevan 2,3. Así, varias guías de práctica clí-
nica de diferentes sociedades científicas, basadas 
fundamentalmente en la evidencia obtenida de es-
tudios observacionales, han surgido en los últimos 
años tratando de consensuar el mejor manejo para 
estos pacientes 4-6. 

Dado que el tratamiento de las infecciones de 
los DECI pasa, en la mayoría de los casos, por la 
extracción completa del dispositivo (generador y 
cables) 4-6, es fundamental llegar a un diagnóstico 

suficientemente cierto antes de someter al pacien-
te al riesgo de dicho procedimiento. Sin embargo, 
llegar a un diagnóstico de certeza es muchas ve-
ces imposible antes de poder disponer del dispo-
sitivo explantado para su análisis microbiológico. 
Para conseguir la suficiente confianza en nuestro 
diagnóstico de infección e indicar el explante nos 
basaremos en tres pilares fundamentales, que de-
sarrollamos a continuación:

1. Clínica del paciente.
2. Estudios microbiológicos.
3. Pruebas de imagen.

Además, ante la sospecha de infección de un 
DECI debe interrogarse el dispositivo para des-
cartar disfunción 4.

ASPECTOS CLÍNICOS DE LA 
INFECCIÓN DE LOS DECI

Infección local: Infección del bolsillo del 
generador

La presentación clínica más frecuente de las in-
fecciones de DECI es la infección del bolsillo del 
generador 7. Por ello, se debe instruir a los pacien-
tes y sus médicos para ser remitidos a un especia-
lista en DECI ante cualquier síntoma sospechoso 
en la región del bolsillo 8. El periodo de mayor ries-
go de infección de los DECI es el primer año post-
implante (especialmente los primeros meses) 9. Es 
por lo tanto importante que, incluso en pacientes 
cuyo seguimiento del dispositivo se vaya a reali-
zar de manera remota, existan revisiones presen-
ciales tras aproximadamente 2 semanas y 3 meses 
del implante que permitan detectar precozmente 
signos de infección local 8. Dichas revisiones no 
requieren necesariamente ser realizadas por un 
especialista en DECI, sino por cualquier médico o 
enfermero con suficiente experiencia.

Clínicamente, las infecciones del bolsillo suelen 
manifestarse con signos inflamatorios (eritema, 
calor, hinchazón y dolor local) 10, 11 (Figura 1). Si di-
chos signos clínicos aparecen más allá del primer 
mes tras el implante suelen implicar infección del 
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Figura 1. Infección del bolsillo del generador. Sig-
nos inflamatorios locales (eritema, calor, hincha-
zón) asociados a fluctuación local.
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generador, pero en el primer mes tras el implante 
pueden corresponderse a cambios inflamatorios 
locales tras la cirugía o a una infección superficial 
de la herida quirúrgica (sin afectación del bolsillo), 
que puede manejarse con tratamiento antibiótico 
sin necesidad de explantar el dispositivo 5. Para di-
ferenciar dichas situaciones pueden ser útiles los 
siguientes datos:

Son signos inequívocos de infección (indicación 
de explante):

•	 La	presencia	de	fluctuación	 local	 (absceso),	o	
de supuración de pus a través de la herida qui-
rúrgica o de una fístula.

•	 La	dehiscencia	de	la	sutura	de	la	herida	quirúr-
gica, fuera de los primeros días post-implante 
(donde puede deberse a hematoma o reacción 
inflamatoria a la propia sutura).

•	 La	retracción	de	la	piel	que	cubre	el	generador	
con adherencia al mismo, existan o no cambios 
tróficos asociados. Si observamos que la piel 
que cubre un generador queda tirante o empie-
za a retraerse (sin adherencia), debe revisarse 
la herida quirúrgica y ampliar el bolsillo para 
evitar el riesgo de infección o erosión 5.

•	 La	 erosión	 de	 la	 piel	 que	 cubre	 el	 generador	
con exposición de los cables o el generador 
(Figura 2).

Son signos sugestivos de inflamación/infección 
superficial de la herida quirúrgica, y por tanto es 
seguro realizar observación clínica sin explantar el 
dispositivo:

•	 La	inflamación	local	de	la	herida	quirúrgica	sin	
fluctuación, supuración, dehiscencia ni afecta-
ción del estado general o de la analítica, que 
aparece en el primer mes post-implante. Dicha 
inflamación podría ser el inicio de una infección 
de la bolsa del generador, por lo que el segui-
miento clínico del paciente debe ser estrecho. 
Los signos inflamatorios deberían desaparecer 
en un periodo de dos semanas.

•	 Un	área	eritematosa	o	purulenta	<1	cm	en	re-
lación clara con algún punto de la sutura de la 
herida quirúrgica. En este caso se debe extraer 
el punto infectado 5.

Es importante recordar que, en estos casos, la pun-
ción del bolsillo para aspirar y cultivar fluido está 
contraindicada 6 por el riesgo de contaminación. 

Ante la sospecha clínica de infección del bolsillo 
del generador, se debe obtener analítica de san-
gre con determinación de hemograma y de reac-
tantes de fase aguda (proteína C reactiva y/o velo-
cidad de sedimentación glomerular). La mayoría 
de infecciones del bolsillo del generador son sólo 
locales y cursan sin afectación sistémica (infección 
“no complicada” 5). Por lo tanto, es rara la presen-
cia de síntomas generales (fiebre, escalofríos, ma-
lestar general, anorexia…) o datos analíticos de 
infección (leucocitosis, neutrofilia, elevación de 
proteína C reactiva). La presencia de dichos sínto-
mas generales o signos analíticos (infección “com-
plicada”) deben hacernos sospechar la presencia 
de bacteriemia o de extensión de la infección a los 
cables o el endocardio (si bien es posible en infec-
ciones locales). 

En pacientes con afectación exclusiva del bol-
sillo del generador es frecuente obtener cultivos 
bacterianos positivos de la punta de los cables 12, 
pero ello no quiere indicar necesariamente exten-
sión sistémica de la infección, dado que podrían 
haberse contaminado al pasar por el bolsillo del 
generador durante la extracción.

Infección sistémica: Bacteriemia y 
endocarditis

En este apartado diferenciaremos dos situacio-
nes: la infección de los DECI que cursa con afec-
tación sistémica, y la repercusión diagnóstica que 
supone la presencia de bacteriemia de otro foco 
en un paciente portador de un DECI. 

1) Infección de los DECI que cursa con 
afectación sistémica. 

Incluimos en este apartado la infección de los 
cables del dispositivo y la endocarditis (afecta-
ción valvular o del endocardio valvular), si bien 

Figura 2. Infección del bolsillo del generador diag-
nosticada por la presencia de exteriorización de 
un cable a través de una solución de continuidad.
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las guías de práctica clínica de la Sociedad Euro-
pea de Cardiología consideran ambas situaciones 
equivalentes y las engloban bajo el nombre de en-
docarditis relacionada con DECI 6. El diagnóstico 
de estas entidades es más difícil que el de la infec-
ción local porque los síntomas pueden ser larva-
dos e inespecíficos 12. La infección local de la bolsa 
del generador coexiste en ~10-50% de los casos, 
según las series 13-16 y ayuda a orientar el diagnós-
tico, que en ausencia de signos locales puede re-
trasarse 17 y empeorar el pronóstico del paciente.

La presentación clínica suele darse en forma de 
síntomas generales inespecíficos, fiebre, malestar 
general, astenia, anorexia (~80%), y la elevación 
de la proteína C reactiva es prácticamente univer-
sal (96%) 18, 19. La elevación de proteína C reactiva 
también es posible en infecciones locales, por lo 
que no es sinónimo de endocarditis relacionada 
con DECI. Otras presentaciones clínicas más in-
frecuentes son la fiebre de origen desconocido, 
la presentación como shock séptico (9%) 20 o los 
síntomas respiratorios (disnea o dolor pleurítico) 

por fenómenos embólicos pulmonares, que son 
frecuentes (evidencia radiológica en 10-45%) 17. 
Las embolias sistémicas son raras (<5%). 

Ante la sospecha clínica, las técnicas de imagen 
(ecocardiograma transesofágico) y los cultivos mi-
crobiológicos permitirán llegar al diagnóstico 4-6. 
Para llegar al diagnóstico de endocarditis valvular 
se utilizan los criterios de Duke modificados 21 si 
bien no están validados en el contexto de pacien-
tes con DECI (Tablas I y II).

2) Bacteriemia de otro foco en pacientes 
portadores de DECI. 

En pacientes portadores de DECI y bacteriemia 
en los que se conoce el foco de la misma, existe 
un riesgo alto de que se infecte el dispositivo si la 
bacteriemia se debe a Staphylococcus spp. (ries-
go 35-45%), especialmente si el microorganismo 
responsable es S. aureus 22-24. El riesgo de infección 
del DECI es también alto con Streptococcus u otros 
cocos Gram positivos (~30%) 25, y es en cambio 
bajo si la bacteriemia se debe a bacilos Gram ne-

Tabla 1. Criterios de Duke modificados para el diagnóstico de endocarditis infecciosa. 
Adaptado de las referencias (6, 21)

Criterios Mayores

1. Hemocultivos positivos -  Microorganismo típicamente causal en 2 cultivos (S. aureus, S. viridans, S. 
gallolyticus, HACEK, enterococos), o bien

-  Otros microorganismos en ≥2 cultivos extraídos con >12 horas de diferencia, 
o en ≥3 cultivos si se extraen en un periodo de tiempo inferior, o bien

-  Cualquier cultivo positivo para C. burnetti o títulos de IgG de fase I >1:800.

2. Diagnóstico por imagen -  Ecocardiograma: vegetación, absceso, pseudoaneurisma, fístula 
intracardiaca, perforación/aneurisma valvular, dehiscencia nueva de prótesis 
valvular, o bien

-  Medicina nuclear (18F-FDG PET-TC, WBC SPECT-TC): captación positiva en 
torno a una prótesis valvular implantada hace >3 meses, o bien

-  TC: lesiones perivalvulares definitivas.

Criterios Menores

1. Factores predisponentes Cardiopatías predisponentes, adictos a drogas por vía parenteral, etc.

2. Fiebre >38ºC

3. Fenómenos vasculares 
(clínicos o radiológicos)

Embolias sistémicas o pulmonares, aneurismas micóticos, hemorragia 
intracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway.

4. Fenómenos 
inmunológicos 

Glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth, factor reumatoide 
positivo.

5. Evidencia 
microbiológica

Hemocultivos que no cumplen criterios mayores o datos serológicos 
compatibles con endocarditis.

Abreviaturas: HACEK = Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae, and K. denitrificans; Ig = inmunoglobulina; FDG = fluorodesoxiglucosa; PET = 
tomografía de emisión de positrones; TC = tomografía computarizada; SPECT = tomografía computarizada de emisión de fotón único; WBC = 
leucocitos.
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gativos (~6%) 26. Por dicho motivo, se recomienda 
que todos los pacientes portadores de DECI con 
bacteriemia por cocos Gram positivos sean remi-
tidos a un especialista en DECI para investigar si 
existe infección del dispositivo 5. Un documento 
de consenso de la American Heart Association re-
comienda incluso la extracción del dispositivo de 
entrada en estos casos 27. Si la bacteriemia es por 
otros microorganismos, se debe sospechar infec-
ción del DECI si la bacteriemia persiste en múlti-
ples hemocultivos.

Si no se conoce el foco de la bacteriemia tras el 
abordaje diagnóstico inicial, se recomienda también 
remitir al paciente a un especialista en DECI para 
buscar activamente infección del DECI (en este caso 
considerándolo posible foco de la bacteriemia), in-
dependientemente del microorganismo aislado 4.

ESTUDIO MICROBIOLÓGICO ANTE LA 
SOSPECHA CLÍNICA DE INFECCIÓN 
DE DECI

Extracción de hemocultivos

Ante la sospecha clínica de infección de un DECI 
(ya sea infección local o sistémica), se deben ex-

traer al menos tres tandas de hemocultivos, obteni-
dos con un tiempo entre ellos mínimo de 30 minu-
tos 5,6. En pacientes sépticos, y con el fin de evitar 
el retraso en el inicio de antibioterapia empírica, el 
número de hemocultivos puede reducirse a dos 5. 
En pacientes clínicamente estables (buen estado 
general y sin evidencia de infección sistémica) en 
los que se hubiera empezado por cualquier moti-
vo antibioterapia previamente, debe considerarse 
suspender la antibioterapia varios días antes de 
extraer hemocultivos. La obtención de hemoculti-
vos para diagnosticar el microorganismo causal de 
una infección de DECI es poco sensible (los hemo-
cultivos son positivos en el 20-65% de individuos, 
según las series 28, 29), pero la presencia del mismo 
microorganismo positivo en varios hemocultivos 
es muy específica 30.

La extracción de hemocultivos debe realizarse en 
una vena periférica (evitar vías centrales por ries-
go de contaminación) y cuidando la asepsia de 
la piel al máximo 5; los microorganismos causales 
más frecuentes en las infecciones de DECI son es-
tafilococos coagulasa negativos 28, 31, presentes de 
forma saprófita en la piel sana, y por tanto la conta-
minación de la muestra puede conllevar diagnós-
ticos falsos. En pacientes febriles no es necesario 
que la extracción coincida con el pico de fiebre. 
Recordemos por último que la punción del bolsillo 
del generador para extraer fluido está contraindi-
cada 6. 

En los pacientes en los que exista inflamación lo-
cal de la herida quirúrgica en el primer mes post-
implante, sin otros datos de infección del DECI 
(esto es, en los que la sospecha diagnóstica sea 
una infección superficial de la herida quirúrgica), 
nuestro grupo opina que podría plantearse la anti-
bioterapia oral empírica sin necesidad de extraer 
hemocultivos. Las guías de práctica clínica sí reco-
miendan extraer hemocultivos 4, 5. En caso de optar 
por la estrategia conservadora con antibioterapia 
empírica, se debería asegurar en cualquier caso 
un seguimiento estrecho del paciente por un espe-
cialista en DECI. La ausencia de resolución precoz 
de los síntomas (dos semanas) o el empeoramien-
to de los mismos debe conllevar la suspensión del 
antibiótico con vistas a obtener hemocultivos 5.

Estudio microbiológico del dispositivo 
explantado

En el caso de que se proceda al explante del 
DECI por haber llegado al diagnóstico de infec-
ción, debe realizarse cultivo de los extremos pro-
ximal y distal de los cables extraídos 4-6, aunque su 
contaminación al pasar por la bolsa del generador 
durante el explante es frecuente y la positividad 

Tabla II. Definición de endocarditis 
infecciosa utilizando los criterios de Duke. 
Adaptado de las referencias (6, 21).

Endocarditis definitiva

Criterio anatomopatológico:
 - Demostración de microoganismos en cultivos o 

examen histológico de una vegetación (nativa o 
embolizada) o absceso intracardiaco, o bien

 - Estudio histológico de una vegetación o absce-
so intracardiaco que muestra endocarditis activa.

Criterio clínico:
 - 2 criterios mayores, o bien
 - 1 criterio mayor y 3 menores, o bien 
 - 5 criterios menores.

Endocarditis posible

- 1 criterio mayor y 1 criterio menor, o bien
- 3 criterios menores. 

Endocarditis descartada

 - Diagnóstico alternativo firme, o bien
 - Resolución de los síntomas con antibiótico en ≤4 

días, o bien
 - No hay evidencia anatomopatológica de endo-

carditis en cirugía o autopsia (con duración de 
tratamiento antibiótico ≤4 días), o bien

 - No cumple criterios de endocarditis posible. 
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de los cultivos debe por tanto tomarse con cautela. 
Además, si existían datos de infección del bolsillo 
del generador, debe realizarse tinción de Gram y 
cultivo de tejido (~2 cm2) del bolsillo; se prefiere 
utilizar tejido en lugar de un frotis realizado con to-
runda por su mayor rentabilidad 32. Si existía pus en 
la bolsa del generador o vegetaciones adheridas a 
los cables deben remitirse también por separado 
para tinción de Gram y cultivo.

 Respecto al procesamiento de las muestras ob-
tenidas para hemocultivos, deben incluirse en un 
medio de cultivo que permita el crecimiento de 
microorganismos aerobios, anaerobios y de hon-
gos; diversos medios de cultivo con base de agar 
son útiles al respecto 33, 34: agar chocolate, agar san-
gre, agar Sabouraud, agar MacConkey, etc. 

Los cultivos de tejido de la bolsa del generador 
o de los cables no son siempre positivos (9-56% 
de cultivos positivos) 35, 36. La sonicación del gene-
rador explantado sumergido en solución Ringer 
(aplicación de ultrasonidos con el fin de liberar mi-
croorganismos adheridos al generador al medio 
líquido) y el posterior cultivo de la solución obte-
nida parece aumentar la tasa de resultados posi-
tivos, pero son necesarios más estudios para que 
pueda recomendarse dicha técnica 5. Si persiste la 
sospecha de infección a pesar de la obtención de 
cultivos negativos, debe considerarse el cultivo en 
medios especiales o la amplificación de RNA ribo-
sómico 16S bacterianos para detectar microorga-
nismos infrecuentes (micobacterias, etc.) 37, 38.

PAPEL DE LAS PRUEBAS DE IMAGEN 
EN EL DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN 
DE DECI

Pruebas iniciales: Radiografía de tórax y 
ecocardiograma

Ante la sospecha de infección de DECI, se debe 
realizar una radiografía de tórax 4, 5. Es una prueba 
habitualmente poco rentable, pero su indicación 
está justificada por su utilidad en las siguientes si-
tuaciones 5:

1) Identificar el número de cables, su situación y la 
posición del generador, cuando no existen infor-
mes precisos del procedimiento de implante.

2) La migración del generador (comparativamen-
te con radiografías previas) puede ser un dato 
indicativo de infección crónica.

3) Un 10-45% de los pacientes tienen fenóme-
nos embólicos pulmonares. La presencia de 
infiltrados focales múltiples, derrame pleural 
o pérdida de la trama vascular apoya dicho 
diagnóstico 20, 39.

Respecto a la ecocardiografía, el ecocardiogra-
ma transesofágico tiene mucha mayor sensibili-
dad que el ecocardiograma transtorácico para la 
detección de vegetaciones adheridas a los cables 
o de endocarditis valvular (~90% Vs. ~30%) 19,40,41) 
(Figura 3). No obstante, existen limitaciones para la 
interpretación de los resultados de la prueba, por 
una parte, la ausencia de vegetaciones no excluye 
que exista infección de los cables y por otra parte, 
la presencia de masas adheridas a los mismos no 
necesariamente implica que sean de origen infec-
cioso (hasta el 10% de los pacientes portadores de 
DECI tienen masas formadas por trombo o fibrina 
adheridas a los cables 42). Es importante remarcar 
que no sólo se debe evaluar la presencia de endo-
carditis en las válvulas derechas, dado que hasta el 
10-15% de pacientes con endocarditis asociada a 
infección de DECI tienen también involucradas la 
válvula mitral o aórtica 5.

La necesidad de realizar un ecocardiograma tran-
sesofágico ante la sospecha de infección de DECI 
es un tema sujeto a controversia pues aunque algu-
nas guías de práctica clínica lo recomiendan en to-
dos los pacientes 5, otras guías de práctica clínica lo 
reservan a aquellos casos en los que se sospeche 
infección sistémica (fiebre u otros datos de afecta-
ción del estado general, hemocultivos positivos) o 
ante la presencia de bacteriemia por cocos Gram 
positivos 4. Por ello, en los pacientes con infección 
del bolsillo del generador sin repercusión sistémi-
ca y con hemocultivos negativos se podría evitar 
la realización de ecocardiograma transesofágico. 
En los pacientes sépticos, el ecocardiograma tran-
sesofágico debe ser urgente (<24 h), dado que el 
explante precoz del dispositivo (<72 h) mejora el 
pronóstico 43.

El ecocardiograma transtorácico se considera 
una prueba complementaria al transesofágico y 
debería realizarse también cuando aquél está indi-
cado, dado que permite una mejor estimación de 
la función sistólica del ventrículo izquierdo, las di-
mensiones de las cavidades derechas y la presión 
arterial pulmonar 4.

Pruebas de imagen de segundo nivel: 
Medicina nuclear

Tanto la tomografía de emisión de positrones (PET) 
utilizando 18F-fluorodesoxiglucosa (18F-FDG), 
como la tomografía computarizada de emisión de 
fotón único (SPECT) utilizando leucocitos marca-
dos con radiotrazador (WBC), se han combinado 
con imágenes de tomografía computarizada (TC) 
de cuerpo entero para tratar de mejorar la sensi-
bilidad y especificidad del proceso diagnóstico de 
infecciones de DECI. 
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La mayoría de estudios se han realizado utilizan-
do 18F-FDG PET-TC 44-48 (Figura 4). Esta técnica 
detecta estructuras con actividad metabólica au-
mentada y proporciona una excelente resolución 
espacial. Como limitación, las áreas hipercaptan-
tes no sólo se corresponden con focos infecciosos, 
sino también con cualquier otro foco inflamatorio 
con actividad metabólica aumentada (trombos, 
tumores, reacción a cuerpo extraño, cambios 
postquirúrgicos…) 49. Por ello, debe interpretarse 
con precaución en pacientes con implante reciente 
del DECI. Otra limitación es la necesidad de pre-
parar a los pacientes con dieta Atkins previamen-
te a la prueba, para reducir la captación fisiológi-
ca de 18F-FDG del miocardio sano. Dado que la 
prueba incluye la realización de una TC, podría ser 
útil para detectar émbolos sépticos pulmonares en 
pacientes en los que la radiografía de tórax haya 
sido negativa 39.

Se ha descrito una sensibilidad global de la prue-
ba entre el 80-89% y una especificidad entre el 

86-100%. Cuando se ha evaluado de manera dife-
rente la capacidad diagnóstica de infecciones del 
generador o de los cables, el valor diagnóstico fue 
mayor para infecciones del bolsillo del generador 
(sensibilidad 86-100%) que para detectar infec-
ción de los cables (sensibilidad 32-62%, especifi-
cidad 62%). Esto es así por su baja sensibilidad en 
el caso de pacientes con escasa masa infecciosa 
(vegetaciones pequeñas, tratamiento antibiótico 
previo). Además de su potencial valor diagnóstico 
incremental respecto al estudio inicial con hemo-
cultivos y ecocardiograma, los estudios con 18F-
FDG PET-TC presentan tres características de gran 
interés 49:

1) Capacidad para diferenciar infección super-
ficial de la herida quirúrgica de infección del 
bolsillo del generador en casos dudosos. Esto 
permitiría evitar el explante del dispositivo en 
aquéllos pacientes en los que se identifique 
que la infección es solo superficial.

Figura 3. A. Imagen de ecocardiograma transtorácico (plano apical 4 cámaras centrado sobre ventrículo de-
recho) que muestra la presencia de dos cables, objetivándose a nivel auricular y cerca del anillo tricuspídeo 
una masa móvil de poca ecodensidad en relación con el cable ventricular (flecha), correspondiente a una ve-
getación. B y C. Imágenes de ecocardiograma transesofágico (plano medioesofágico 4 cámaras y eje corto) 
que muestran la presencia de una masa móvil, polilobulada y de ecogenicidad intermedia dependiente de 
un cable de marcapasos que discurre desde la cava superior hasta el ventrículo izquierdo, correspondiente a 
una vegetación de gran tamaño (flecha y asterisco). D. Imagen obtenida mediante ecocardiografía transeso-
fágica tridimensional de la vegetación previa (asterisco).
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2) Buen pronóstico de los pacientes sin datos de 
infección sistémica y 18F-FDG PET-TC negativo 
que son tratados únicamente con antibióticos, 
sin extracción del dispositivo.

3) Posibilidad de detectar focos de infección dis-
tintos del DECI en pacientes con bacteriemia 
sin foco conocido.

Así, un estudio negativo (DECI no involucrado) 
en un paciente sin datos de infección sistémica y 
hemocultivos negativos permitiría realizar trata-
miento antibiótico sin necesidad de explantar el 
sistema.

La utilización de WBC SPECT-TC en el diagnósti-
co de infección de DECI solo se ha reportado has-
ta la fecha en un estudio 50, que demostró una sen-
sibilidad del 94%. Respecto al 18F-FDG PET-TC, el 
WBC SPECT-TC tiene como ventaja que los leu-
cocitos marcados se fijan más específicamente a 
focos infecciosos y no a focos inflamatorios, por lo 
que la técnica sería teóricamente más específica. 
Como inconveniente, es una técnica que requiere 
más tiempo que el 18F-FDG PET-TC.

Dado que la evidencia científica proviene única-
mente de estudios observacionales o pequeñas 

series de casos sin aleatorización, las guías de 
práctica clínica no recomiendan todavía las téc-
nicas de medicina nuclear dentro del algoritmo 
diagnóstico de las infecciones de DECI, si bien 
reconocen el valor que pueden tener en casos di-
fíciles 4-6.

RESUMEN Y PROPUESTA DE 
ALGORITMO DIAGNÓSTICO

Los pacientes con sospecha de infección de 
DECI, bien por cambios locales en la región del 
bolsillo del generador, o bien por fiebre o afecta-
ción del estado general sin un foco claro, deben 
ser remitidos a un especialista en DECI para des-
cartar la infección del dispositivo.

Ante la sospecha clínica de infección, los pacien-
tes con implante del DECI reciente (<1 mes) y 
que no tengan ningún signo de infección sistémica 
(fiebre, afectación del estado general, alteración 
analítica) o de infección del generador clara (fluc-
tuación, supuración, dehiscencia de sutura, adhe-
rencia o erosión cutánea) pueden ser manejados 
con antibiótico oral y seguimiento estrecho, dado 
que el diagnóstico más probable es el de inflama-
ción/infección superficial de la herida quirúrgica.

Figura 4. Estudio de tomografía computarizada y tomografía de emisión de positrones con 18F-fluorodesoxi-
glucosa. Planos axial (A), sagital (B) y coronal (C) en los que se observa captación patológica en la región 
de conexión de los electrodos con el generador (flechas) de un resincronizador-desfibrilador cardiaco, sin 
presencia de captación patológica en los electrodos a nivel intracardiaco (asteriscos).
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Los pacientes que consulten más allá del primer 
mes postimplante, o aquéllos que consulten en el 
primer mes pero con datos claros de infección del 
generador o afectación sistémica deben ser eva-
luados mediante radiografía de tórax y hemoculti-
vos (al menos 3 tandas extraídas con al menos 30 
minutos entre cada set). Hay guías de práctica clíni-
ca que recomiendan ecocardiograma transtoráci-
co y transesofágico en todos los pacientes, pero su 
realización puede limitarse a los pacientes con da-
tos de infección sistémica o hemocultivos positivos.

El papel de las técnicas de medicina nuclear está 
por definir, pero el 18F-FDG PET-TC (con más es-

tudios que lo avalan que el WBC SPECT-TC) po-
dría considerarse en casos de alta sospecha con 
hemocultivos y ecocardiograma negativo, en casos 
en los que existan dudas entre infección superfi-
cial de herida quirúrgica e infección del bolsillo 
del generador (para evitar el explante si se detecta 
sólo infección superficial), y en cualquier paciente 
con bacteriemia sin foco por cocos Gram positivos 
(para adoptar actitud conservadora si la prueba es 
negativa, y para detectar el foco infeccioso).

Ofrecemos una propuesta de algoritmo diagnós-
tico en la Figura 5.

Historia clínica, análisis con hemograma + PCR/VSG, interrogar dispositivo

No mejora en 2 semanas

Hemocultivos +

Signos de 
infección sistémica Ecocardiograma ‐

pero alta sospecha

SOSPECHA DE INFECCIÓN DE DECI

REMITIR A ESPECIALISTA EN DECI

Implante del DECI <1 mes, y
No fiebre ni signos de infección sistémica, y
No signos claros de infección del bolsillo*

Ciclo de antibiótico oral
Considerar hemocultivos
Si dudas entre infección superficial/bolsillo, valorar 18F‐FDG PET‐TC 

Considerar 18F‐FDG PET‐TCRadiografía de tórax 
Ecocardiograma TT + TE

Bacteriemia con foco distinto al DECI o sin
foco conocido

Ecocardiograma TT + TEHemocultivos x 3
Radiografía de tórax 

Implante del DECI >1 mes, o
Fiebre / signos de infección sistémica, o
Signos claros de infección del bolsillo*

Figura 5. Propuesta de algoritmo diagnóstico ante la sospecha de infección de los dispositivos de estimulación 
cardiaca implantables. Adaptado de las referencias (4-6, 49). 

* Son signos claros de infección del bolsillo del generador: presencia de supuración o fluctuación, dehiscen-
cia de la sutura, adherencia o erosión de la piel.

18F-FDG PET-TC = tomografía computarizada y tomografía de emisión de positrones con 18F-fluorodesoxi-
glucosa; DECI = dispositivo de estimulación cardiaca implantable. PCR = proteína C reactiva; TE = transeso-
fágico; TT = transtorácico; VSG = velocidad de sedimentación glomerular; 
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones asociadas a los DECI son una 
complicación grave por las implicaciones clínicas 
y económicas que conlleva. Para el manejo de es-
tas infecciones, son imprescindibles la antibiotico-
terapia (en ocasiones prolongada) y la extracción 
completa de los elementos involucrados, ya que el 
tratamiento médico conservador y la extracción 
parcial de los dispositivos infectados suelen ser 
ineficaces.

Cuando se confirma la infección de un DECI, bien 
sea local o sistémica, en la mayoría de los casos 
por estafilococos, es obligada la explantación del 
sistema (cables y generador), la selección del tra-
tamiento antibiótico adecuado y su duración y fi-
nalmente la elección del momento adecuado para 
el implante de un nuevo DECI, si se precisa.

Solo en algunos casos de infecciones precoces, 
superficiales y limitadas a la incisión quirúrgica es 
posible plantear tratamientos conservadores del 
DECI.

La estrategia terapéutica dependerá, fundamen-
talmente, de la extensión de la infección, del agen-
te patógeno, de las características del paciente y 
de si ha sido posible la explantación total del DECI 
infectado. Retrasar el inicio del tratamiento puede 
agravar la situación del paciente y empeorar su 
evolución hasta el punto de comprometer su vida 1,2

Un estudio retrospectivo realizado entre los años 
2002 al 2007 incluyó un total de 412 pacientes re-
mitidos a la Cleveland Clinic por infección de un 
DECI para explante del mismo 3. De un total de 412 
pacientes, 241 (59%) correspondían a infección li-
mitada a la bolsa y los 171 restantes (41%) presen-
taban afectación endovascular. En el 90 % de los 
casos el germen fue un estafilococo, la mitad de 
ellos meticilin-resistente.

Recibieron un nuevo implante 235 pacientes 
(57%) durante el periodo de hospitalización y 135 
(33%) no precisaron un nuevo DECI durante di-
cho periodo aunque 18 fueron dados de alta con 
un desfibrilador externo tipo Life Vest y 16 fueron 
trasladados a otro centro para un nuevo implante. 

El tiempo medio entre el explante y el nuevo im-
plante fue de 8,8–11 días. El tiempo medio de du-

ración de la antibioterapia tras el explante fue de 
32 días.

El tiempo total de hospitalización fue de 16-24 
días. La mayoría de los pacientes fueron dados de 
alta a su domicilio, 20% trasladados a otros servi-
cios y 5 % trasladados a otro hospital para conti-
nuar su tratamiento.

De los pacientes dados de alta, 265 tenían una vía 
intravenosa para prolongar la terapia antibiótica. 
La duración media de la terapia con antibióticos 
fue de 32 días tras el explante del DECI.

Del total de pacientes, (1,9%) presentó recidiva 
de la infección en el primer año y de los 235 a los 
que se hizo un nuevo implante, 6 (2,6%) recidiva-
ron a lo largo de un año, 5 con síntomas sistémicos 
y hemocultivos positivos. 

La mortalidad hospitalaria fue del 4,6% (19 ca-
sos) que en solo dos casos se relacionó con la ex-
tracción y la mortalidad total al año fue del 17%.

Estos datos facilitan un panorama de la importan-
cia de la infección de los DECI.

EXTENSIÓN Y TIPOS DE LA INFECCIÓN

Las infecciones de los DECI clásicamente se han 
dividido en dos grupos:
a) Infecciones superficiales 
 Son aquellas que afectan a la bolsa del genera-

dor con o sin afectación del trayecto subcutáneo 
de los cables, que son las más frecuentes, y se 
producen generalmente por contaminación du-
rante la implantación del sistema.

b) Infecciones profundas 
 Son las que afectan a la porción transvenosa de 

los cables con o sin afectación del bolsillo del 
generador, estando incluidas en este grupo las 
endocarditis relacionadas con el DECI.

 También se han clasificado por su momento de 
aparición en precoces y tardías, con respecto al 
implante, con un intervalo que varia de unos días 
a años, lo que se ha relacionado a su vez con el 
germen causante, estafilococo aureus para la pre-
coces y estafilococo epidermidis para las tardías, 
que aparecen un año o más tarde del implante 4,5.

Estrategia terapéutica en la infección de los 
DECI
J. Rodríguez García, R. Coma Samartin, R. Martín Asenjo
Cardiología. Hospital Beata María Ana. Madrid.
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Otra clasificación de las infecciones de los DECI 
es la relacionada con la forma de producirse, bien 
infecciones primarias (en las que el generador o 
su bolsa son el origen de la misma, que suelen ser 
de presentación precoz y dependen de la conta-
minación intraoperatoria del dispositivo) y secun-
darias (las derivadas de episodios de bacterie-
mia desde un foco ajeno al DECI). Estas ultimas, 
establecidas por vía hematógena son muy poco 
frecuentes 6. 

Una reciente revisión sobre el manejo de la infec-
ción de los DECI establece una nueva clasificación 

de la extensión de la infección de los DECI y en 
función de la misma recomienda la actitud tera-
péutica a tomar y distingue: 

Inflamación precoz postimplante

 Se manifiesta por eritema de la bolsa, sin dehis-
cencia ni exudado purulento, con ausencia de sig-
nos sistémicos de infección y que ocurre dentro 
de los 30 días siguientes al implante. Se incluyen 
en este grupo aquellos casos de eritema y exu-
dado relacionados con un punto de sutura, que se 
resuelven con retirada del mismo y tratamiento an-
tibiótico durante 5 a 7 días.

Infección de la bolsa del generador 

1. No complicada 

Se puede manifestar de diferentes formas: a) ce-
lulitis difusa en la zona b) exudado purulento de la 
incisión c) dehiscencia de la herida d) exterioriza-
ción del generador y/o los cables e) absceso con 
fluctuación. Todas estas formas no se acompañan 
de signos ni síntomas de infección sistémica y los 
hemocultivos son negativos. Figura 1.

En ocasiones, el generador o los cables producen 
una erosión en la piel adyacente, en ausencia de 
signos evidentes de infección. Esta entidad que se 
ha denominado necrosis aséptica de la piel se ha 
achacado a la presión desde el interior producida 
por el generador, en aquellos casos con bolsas pe-
queñas o realizadas muy superficialmente.

En nuestra opinión se trata de otra forma de ma-
nifestarse la infección. En cualquier caso, si se 
produce la exteriorización de cualquier parte del 

A B C

D E

Figura 1. Infección no complicada del generador. A: Celulitis difusa. B: Exteriorización del generador. C: De-
hiscencia de la incisión D: Absceso con fluctuación. E: Evacuación liquido purulento.

Figura 2 . Amenaza de decúbito (necrosis aséptica 
de la piel).
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DECI, su contaminación hace esta que situación 
sea similar a una infección. Figura 2.

2. Complicada 

Cuando se acompaña de signos y/o síntomas de 
infección sistémica, hemocultivos positivos o evi-
dencia de afectación de los cables o endocárdica. 

Infección de los cables del DECI

 Se distinguen dos entidades:

1. Definitiva 
a) Con signos y síntomas de infección, pero sin da-

tos de afectación de la bolsa y con ecocardio-
grama que muestra vegetaciones adheridas a 
los cables y presencia de criterios mayores de 
Duke 8. 

b) Con signos y síntomas de infección pero sin da-
tos de afectación de la bolsa y con hemocultivos, 
muestras histológicas positivas o evidencia de 
infección en un cable explantado. 

2. Posible
a) Con signos y síntomas de infección y ecocardio-

grama que muestra vegetaciones adheridas a 
los cables, pero sin criterios mayores de Duke. 

b) Con signos y síntomas de infección y criterios 
mayores de Duke pero sin vegetaciones adheri-
das a los cables en el ecocardiograma.

El ecocardiograma transesofágico es más sensi-
ble pero más costoso que el transtorácico por lo 
que inicialmente este ultimo puede ser utilizado 
en primer lugar y en muchos casos es suficiente 
para la identificación de vegetaciones o abscesos 
perivalvulares 9,10.

DECI asociado a endocarditis valvular nativa 
o protésica 

Presencia de criterios de Duke con evidencia en 
el ecocardiograma de afectación valvular.

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA

Las infecciones ligadas a los DECI no suelen res-
ponder a una estrategia conservadora con antibió-
ticos y habitualmente requieren, además, la extrac-
ción completa del dispositivo (generador y cables).

En el caso de inflamación precoz postimplante no 
suele ser preciso el explante del generador y exis-
te la posibilidad de pautar un tratamiento antibióti-
co oral durante 7–10 días, aunque a este respecto 
no existe acuerdo general, pues algunos autores 
proponen solo intensificar el seguimiento y adu-
cen que los antibióticos, en estos casos, pueden 
enmascarar la infección y retrasar el tratamiento 
adecuado 11.

Las infecciones de los dispositivos que afectan 
exclusivamente al bolsillo del generador o al tra-
yecto subcutáneo de los cables, que cursan sin 
bacteriemia asociada (hemocultivos negativos) y 
en los que se ha descartado la afectación endo-
cárdica, una vez iniciado el tratamiento antibiótico 
pueden tratarse en un solo tiempo con la extrac-
ción completa del sistema y la colocación de uno 
nuevo en una zona diferente. El tratamiento antibió-
tico se ha de mantener durante un período corto 
de tiempo, en general hasta que desaparezcan los 
signos locales de infección a nivel del bolsillo del 
generador extraído. Figura 3.

En los casos de infección limitada a la bolsa si 
solo se explanta el generador y se abandonan los 

Hemocultivos + Hemocultivos ‐

Antibioterapia 
específica

Ecocardiograma con 
afectación de cables o válvulas

Si No

Antibióticos 10 – 14 
díaas, tras explante

Manejo como Infección 
de los cables

Infección de la bolsa

Hemocultivos
Antibioterapia empírica

Eco transesofágico
Explante DECI

Figura 3. Algoritmo de manejo de la infección de la bolsa.(Modificado de la referencia bibliográfica 7) 
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cables, por renunciar o fracasar en su extracción, 
es frecuente la recidiva de la infección local que 
obliga a la ulterior extracción de los cables, por lo 
que en caso de abandonarlos no deben ser seccio-
nados ya que esto dificulta su extracción y además, 
la recidiva local adopta la forma de fístula crónica 
húmeda, con supuración escasa pero persistente y 
exteriorización del extremo del cable seccionado 
en un punto de su trayecto extravascular. Figura 4.

En los pacientes con dificultades para la extrac-
ción del sistema o para el implante de uno nuevo 
puede plantearse la administración de un trata-
miento antimicrobiano por períodos prolongados 

de tiempo, que en ninguna ocasión serán inferiores 
a 3 o 6 meses 12.

En los casos de infección complicada de la bolsa 
del generador, infección de los cables y endocar-
ditis asociada a un DECI, tras la toma de hemocul-
tivos, se iniciará tratamiento antibiótico empírico 
especialmente en pacientes con datos de sepsis 
y comorbilidades, al tiempo que se procede al ex-
plante de todo el sistema (generador y cables). 

En las infecciones que cursan con bacteriemia, y 
que implican el riesgo de afectación del trayecto 
endovascular de los cables, con o sin endocarditis 
asociada, existe un consenso en la literatura a favor 
de la extracción completa del sistema como parte 
fundamental del tratamiento 13. Figura 5.

Si la infección es precoz, próxima al implante (ha-
bitualmente producidas por estafilococo aureus) 
además de iniciar el tratamiento antibiótico preciso, 
puede procederse a la retirada del generador y ca-
bles en el centro donde se llevo a cabo el implante, 
ya que la respuesta del organismo y la incorpora-
ción de los mismos a la pared vascular por prolife-
ración desde su intima de tejido conectivo y recu-
brimiento endotelial todavía no se haya establecido 
que es lo que dificulta la extracción de los cables. 
Por este motivo, el termino extracción debe reser-
varse para cables de más de un año de inserción y 
que precisan para ello de técnicas especificas. 

Si la infección es tardía, de aparición más tarde de 
un año tras el implante o se trata de una infección 
tras una manipulación o “upgrade” y los cables 

Sospecha de infección de los cables 
sin evidencia de infección de la bolsa

Si No

Hemocultivos
Antibioterapia empírica

Ecocardiograma

Hemocultivos
Ecocardiograma

Hemocultivos

NegativosPositivos

Ecocardiograma con afectación 
de cables o válvulas

Mantener antibiótico
Repetir eco

Ecocardiograma con afectación 
de cables o válvulas

Antibioterapia especifica

Si No Posible

No Si

Si No

Revisar diagnostico, 
repetir eco, hemocultivos

AntibioterapiaAntibioterapia empírica 
4 - 6 semanas.

Nuevo ecocardiograma

Explante DECI

Sepsis

Figura 5. Algoritmo de manejo de la infección de los cables. (Modificada de la referencia bibliográfica 7) 

Figura 4. Fístula crónica húmeda establecida tras 
la extracción de un generador infectado y abando-
no del cable que fue seccionado y que se exterio-
rizó dando lugar a supuración y fístula. 
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previos son antiguos, se aconseja dirigir al pacien-
te para la extracción a un centro que disponga de 
material especifico para la misma, experiencia en 
las técnicas de extracción de cables y que dispon-
ga de cirugía cardiaca 14,15. Los cables que llevan 
insertados más de 18 o 24 meses habitualmente 
no pueden ser extraídos por tracción simple, por 
lo que son necesarias para su extracción, técnicas 
de liberación del extremo distal y de las adheren-
cias de su trayecto endovascular mediante proce-
dimientos de disección mecánica o por láser 16,17,18. 

Este planteamiento tiene por objeto evitar ex-
tracciones parciales o cables abandonados tras su 
corte, circunstancias que además de dificultar los 
posteriores intentos de extracción en muchos ca-
sos se acompañan de persistencia de la infección, 
lo que obliga a intentar su extracción por vía femo-
ral. Figura 6.

La endocarditis asociada a los DECI, tanto la que 
afecta a las válvulas de las cavidades derechas 
como las que asientan sobre el trayecto o el extre-
mo distal del cable o sobre el lugar de su inserción 
mural, tiene un pronóstico favorable si se puede re-
tirar con éxito la totalidad el sistema y se adminis-
tra un tratamiento antibiótico apropiado durante un 
período no inferior a las 4-6 semanas 19,20,21.

Los pacientes con endocarditis pueden presen-
tar vegetaciones de gran tamaño, en ocasiones su-
periores a 2 cm. La actitud en estos casos no está 
bien definida y se ha documentado la presencia de 
embolias sépticas en el territorio pulmonar tras la 
extracción de los cables, por lo que se ha plantea-
do realizar una cardiotomía para extraer los cables 

y la resección quirúrgica de estas vegetaciones de 
gran tamaño, sobre todo si afectan a las válvulas 
pulmonar o tricuspídea 22,23,24.

Finalmente, en aquellos casos en que el explante 
del DECI se considera de alto riesgo o el paciente 
rechaza dicha opción y no necesita de forma ab-
soluta el DECI puede optarse por el explante del 
generador y abandono de los cables y mantener 
el tratamiento antibiótico iv durante 6 semanas y si 
el paciente evoluciona de forma favorable al final 
de este periodo, seguir con tratamiento antibiótico 
oral durante un plazo prolongado. 

En casos similares pero con necesidad de nuevo 
DECI, la actitud seria similar, con implante de un 
nuevo sistema en el lado opuesto, aunque el riesgo 
de infección del nuevo DECI es elevado. Si se tra-
tara de un DAI y el paciente no precisara la función 
de estimulación se podría proceder al implante de 
un DAI subcutáneo. 

El tratamiento antibiótico para las infecciones li-
gadas a los DECI ha sido tratado en un capitulo de 
este numero y su selección, así como la duración 
del mismo, debe realizarse tras consulta con el in-
fectólogo y la valoración de diversos factores, entre 
los que están la extensión de la infección, el estado 
general e inmunológico del paciente (función re-
nal), la presencia de alergias, el explante parcial o 
total del DECI, la afectación de válvulas cardiacas 
y especialmente la identificación o no del germen, 
sin olvidar que el tiempo transcurrido entre el 
diagnostico y el comienzo del tratamiento antibió-
tico influye en la evolución del paciente. 

A B

C

D

*

 Figura 6. Extracción por vía femoral de un fragmento de cable bipolar resultado de una tracción simple por 
vía subclavia fallida. A: Venograma y cable de estimulación temporal (flecha). B: Atrapamiento del cable distal 
y del conductor interno. Electrodo proximal de anillo, conductor externo y aislante (asterisco). C: Trayecto por 
cava inferior del fragmento. D Fragmento a nivel femoral con una porción exteriorizada y atrapada con pinzas.
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IMPLANTE DE UN NUEVO DECI 

Tras la extracción de un DECI infectado se plan-
tea la necesidad de un nuevo implante aunque en 
algunos casos y tras reevaluar la necesidad de un 
nuevo implante, se opta por no efectuarlo. Así, lo 
señalan diversas series que refieren que entre un 
13 y 52% de los pacientes tras la extracción del 
DECI y una nueva valoración de la indicación pre-
via no recibieron un nuevo implante 25,26.

El momento para llevar a cabo el nuevo implan-
te es motivo de debate pero como norma general, 
cuando es posible, debe realizarse una vez que los 
signos y síntomas de infección hayan cedido, es-
pecialmente la fiebre.

En casos con bacteriemia positiva pero sin afec-
tación endocárdica el nuevo dispositivo puede im-
plantarse 72 horas después de comprobar la ne-
gativización de los hemocultivos 27. 

En las endocarditis ligadas a un DECI, el nuevo 
implante se retrasará, a ser posible, hasta comple-
tarse dos semanas de tratamiento antibiótico pa-
renteral adecuado para el agente etiológico de la 
infección y posteriormente completar una pauta 
de tratamiento antibiótico de al menos otras cuatro 
semanas 28.

Durante el periodo de espera, en los pacientes 
dependientes de la electroestimulación se ha pro-
puesto establecer una estimulación endocárdica 
temporal pero se debe tener en cuenta que el cable 
temporal puede facilitar y mantener la infección 29. 
En el caso de implante de un DECI, el haber tenido 
un marcapasos endocárdico temporal aumenta la 
incidencia de infección entre 2 y 6 veces 30,31,32. Por 
ello, la colocación de un marcapasos transitorio es 
debatida, aunque predomina la opinión de evitar-

lo a menos que sea indispensable. Por ello, para 
casos de estimulación temporal prolongada se ha 
propuesto el empleo de cables definitivos de fija-
ción activa tunelizados 33.

El nuevo implante debe realizarse en el lado con-
tralateral a la situación del DECI infectado y en 
ocasiones, cuando el riesgo de reinfección es ele-
vado o los accesos venosos no están disponibles 
se puede recurrir a la vía epicárdica, si se trata de 
marcapasos. Otra opción es el implante por vía fe-
moral (Figura 7 ).

CONCLUSIONES

1.- La infección de los DECI tiene consecuencias 
clínicas (hospitalizaciones, terapia antibiótica pro-
longada, complicaciones severas como la endocar-
ditis y mortalidad) y económicas (incremento del 
gasto asistencial, necesidad de un nuevo DECI).

2.- El retraso en su diagnostico y, por ende, en su 
tratamiento, agrava el pronostico de las mismas.

3.- La infección de un DECI debe ser considerada 
una urgencia médica y los casos deben ser remiti-
dos a centros con medios materiales y experiencia 
en la extracción de DECI. 

4.- Su tratamiento debe ser establecido por un 
equipo multidisciplinar constituido por el cardió-
logo clínico, el implantador, el infectólogo y el ex-
perto en extracciones.

5.- El tratamiento antibiótico aislado y la extrac-
ción parcial del DECI suelen suponer un fracaso 
dado el elevado riesgo de recidivas.

6. - La extracción total del DECI y la duración de 
la antibioterapia son fundamentales para obtener 
la curación de la infección.

A B

Figura 7. A : Radiografía de tórax de paciente con marcapasos bicameral implantado vía subclavia derecha, 
con hipertensión pulmonar severa, portador de catéter de diálisis por vía subclavia izquierda (flecha). B: 
Mismo paciente con generador explantado por infección de la bolsa y cables de marcapasos bicameral im-
plantado por vía femoral (única opción).
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INTRODUCCIÓN

Curar una infección de largo tiempo de evolución 
en un Dispositivo electrónico cardiaco implantable 
(DECI) sin realizar una extracción del mismo es 
una tarea casi imposible. Sin embargo, en las infec-
ciones locales es preciso realizar en ocasiones un 
tratamiento antimicrobiano que minimice los efec-
tos inflamatorios antes de la extracción, y en las in-
fecciones sistémicas en las que los microorganis-
mos han accedido al torrente sanguíneo, afectando 
a veces a estructuras cardiacas (válvulas) e incluso 
se han diseminado a otros órganos (pulmón, hue-
so…), el tratamiento antimicrobiano es fundamen-
tal para la supervivencia (evitación de la sepsis) y 
la erradicación completa de la enfermedad. Por 
tanto los DECI van a precisar a menudo un trata-
miento médico que acompañe a la extracción del 
sistema.

En algunas infecciones locales un tratamiento an-
tibiótico puede evitar incluso una extracción difi-
cultosa y en algunas infecciones sistémicas en las 
que no se ha podido extraer el sistema va a ser 
necesario un tratamiento supresor crónico. En este 
articulo revisaremos los conceptos fundamenta-
les del tratamiento antimicrobiano analizando las 
variables fundamentales (tipo, momento de inicio 
y duración de la terapia) y las estrategias básicas 
para intentar conseguir el mejor resultado dentro 
de lo posible. 

PRINCIPIOS FUNDAMENTALES DEL 
TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

El principal predictor de la eficacia de un trata-
miento antimicrobiano es cuando se consigue al-
canzar una concentración en el medio donde está 
radicada la bacteria por encima de la concentra-

ción mínima inhibitoria (CMI) de ésta 1. Teniendo 
en cuenta este principio intentamos dar el anti-
microbiano en las dosis necesarias para, tenien-
do en cuenta sus características farmacocinéticas 
(biodisponibilidad, semivida plasmática, unión a 
proteínas, penetración en tejidos y vías de elimi-
nación), alcanzar siempre niveles por encima (al 
menos durante un intervalo de tiempo) de esa 
concentración. Sin embargo la CMI de un deter-
minado antimicrobiano para un microorganismo 
es la dosis necesaria para evitar el crecimiento del 
90% de las colonias en un medio de cultivo ideal, 
que puede ser líquido (por ej. Mueller-Hinton) o 
semisólido (una placa de agar). Como en el me-
dio problema no siempre es asumible la misma 
concentración que en plasma intentamos dar una 
dosis en plasma que alcance varias veces esa con-
centración, para que luego, en el tejido problema 
donde asumimos que la penetración no va ser 
completa, la concentración resultante alcance al 
menos dos-cuatro veces la CMI. En algunos tejidos 
esto va a ser muy sencillo como en riñón ya que 
al ser un órgano de eliminación del fármaco éste 
va a alcanzar concentraciones muy por encima de 
lo necesario, en otros el objetivo es relativamen-
te sencillo (pulmón o las válvulas cardiacas en los 
que el antimicrobiano alcanza niveles casi del 80% 
de los medidos en plasma), en algunos ya no tanto 
(hueso) y por último en algunos tejidos como el 
cerebro (aislado por la barrera hemato-encefálica) 
va a ser francamente complicado, pero posible. En 
cambio, las infecciones en dispositivos biológicos 
son aún más complicadas de tratar, ya que en bio-
materiales la adherencia a ellos hace que las bac-
terias se agrupen en biocapas de estructura más o 
menos desarrollada dependiendo de la especie, el 
tipo de biomaterial, las condiciones del medio y el 
tiempo de evolución (ver en este mismo número el 
articulo titulado: “Microbiología de las infecciones 
por DECI. El biofilm. Profilaxis antibiótica”) 2. En 
estas biocapas la penetración de los antimicrobia-
nos está francamente disminuida e incluso son de-
gradados por enzimas liberadas a la matriz extra-
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celular. Por último, las bacterias adoptan una forma 
de crecimiento diferente a la planctónica (que es la 
que utilizamos in vitro para la medición de la CMI), 
mucho más lenta y que por tanto no va a ser tan 
afectada por los antimicrobianos dirigidos contra 
la pared (fundamentalmente beta-lactámicos), que 
son más eficaces cuando las bacterias están en 
fase de rápido crecimiento. El resultado de todo 
ello es que se necesitan niveles plasmáticos hasta 
1.000 veces por encima de la CMI para conseguir 
la inhibición total del crecimiento bacteriano en 
estas biocapas 3. 

Es evidente que por razones de simple toxicidad 
nunca vamos a alcanzar en el ser humano estas 
concentraciones, por lo que debemos asumir que 
una infección ya estructurada en biocapas sobre un 
biomaterial es literalmente imposible de erradicar 
si no eliminamos el biomaterial. Por tanto, aunque 
en este capítulo hablemos siempre del tratamiento 
antimicrobiano como herramienta terapéutica no 
debemos olvidar que nuestra máxima posibilidad 
de éxito depende de la extracción completa del 
dispositivo, a ser posible mediante tracción percu-
tánea (TPC) y nunca hay que perder de vista ese 
objetivo.

¿QUÉ ANTIMICROBIANO DEBEMOS 
UTILIZAR?

El mejor antimicrobiano es aquél que puede con-
seguir una concentración varias veces por encima 
de la CMI en el medio problema (donde se halla 
asentado el microorganismo y por ende la infec-
ción). Añadido a esto podemos exigir además 
que sea poco tóxico (pocos efectos secundarios 
e indeseables), que alcance buenas concentracio-
nes en el medio problema (cosa casi imposible 
cuando se habla de infecciones en biomateriales) 
y luego podemos incluso pedir que tenga buena 
biodisponibilidad para poder darlo por vía oral, lo 
que va a facilitar las cosas. 

La mayoría de las infecciones sobre DECI van 
a estar producidas por cocos gram-positivos 
(S. aureus, estafilococos coagulasa negativos, es-
treptococos…) y en un porcentaje alrededor del 
10% por bacilos gram-negativos e incluso anae-
robios (fundamentalmente P. acnes) 3, 4. Los beta-
lactámicos son siempre, por su amplio margen 
terapéutico (diferencia entre concentración eficaz 
y concentración tóxica) y en general pocos efec-
tos secundarios, los antimicrobianos habitualmen-
te preferidos. Sin embargo, un porcentaje consi-
derable (60-80%) de los estafilococos coagulasa 
negativos son resistentes a beta-lactámicos, por lo 
que en ocasiones deberemos usar otros antimicro-
bianos (glicopéptidos, quinolonas, clindamicina, 

cotrimoxazol, linezolid…) con mayor toxicidad y 
dificultad de manejo, por lo que es fundamental 
que el tratamiento esté basado siempre en el anti-
biograma y a ser posible dirigido por un infectólo-
go. Debe huirse por tanto del tratamiento empírico 
y tomar los cultivos con la técnica y el medio de 
cultivo adecuados, cuantas veces sea necesario al 
menos en infecciones locales. Es preferible tomar 
siempre un alto inóculo (cuanta más muestra, me-
jor), lo que se logra en general aspirando líquido 
de la bolsa con una jeringa en vez de mojando una 
torunda en un exudado y sembrando luego para 
aerobios y también para anaerobios (P. acnes), que 
requieren además un tiempo de incubación en 
ocasiones prolongado (7-10 días). En caso de cul-
tivos repetidamente negativos pueden intentarse 
técnicas moleculares de detección genómica que 
al menos determinarán el microorganismo respon-
sable, y que incluso pueden informar sobre la re-
sistencia a beta-lactámicos en cocos gram-positi-
vos 5. En caso de que los cultivos del exudado sean 
negativos, deben realizarse cultivos tisulares de la 
zona de la bolsa (durante la extracción) que van a 
aumentar la rentabilidad 6. 

En las infecciones con síntomas sistémicos (fie-
bre, embolismos, diseminación de la infección a 
otros territorios…) es imprescindible tomar hemo-
cultivos seriados por su alta rentabilidad (mayor 
del 90%) antes de empezar un tratamiento empí-
rico. Hay que tener en cuenta que un tratamiento 
empírico inapropiado puede no ser eficaz, pero 
suficiente para inhibir un crecimiento en sangre 
de los microorganismos implicados (hemocultivos 
negativos por toma previa de antibióticos), priván-
donos así de un pilar básico para el diagnóstico. En 
efecto, sabemos que un microorganismo que es 
capaz de alcanzar la sangre no resiste más de 20-
30 minutos la acción de los diversos mecanismos 
que componen la inmunidad innata (polimorfonu-
cleares, macrófagos, células NK, sistema del com-
plemento, cininas, etc.) y que hacen del torrente 
sanguíneo un medio muy hostil para cualquier 
bacteria. Por tanto, varias tomas separadas por in-
tervalos de tiempo de por ejemplo, 30 minutos (lo 
que denominamos “tanda” de hemocultivos) que 
muestren una constante positividad (bacteriemia 
“persistente”) en pacientes con una inmunidad no 
alterada, sólo es posible en infecciones en contac-
to permanente con la sangre (válvulas cardiacas, 
catéteres, cables…). De ahí la importancia de la 
toma de hemocultivos seriados (basal, 30 minutos, 
60 minutos), ya que su constante positividad nos 
confirma un diagnóstico que en ocasiones no pue-
de ser refrendado por otra técnica (por ejemplo la 
ecografía TE, que no siempre es capaz de visuali-
zar vegetaciones). 
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En la tabla I se muestran las pautas recomenda-
das (según los aislamientos obtenidos) para la ma-
yoría de las infecciones en DECI

ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO EN 
INFECCIÓN LOCAL

En las infecciones locales es importante determi-
nar el tiempo de evolución (aparición de síntomas 
desde la implantación o la última manipulación), 
la forma de presentación (inflamación sin supura-
ción, inflamación con supuración y fístula crónica 
con o sin extrusión del dispositivo), así como el mi-
croorganismo productor. 

Como norma general es preciso aclarar que en 
las formas de inflamación con supuración com-
probada mediante dehiscencia de la herida o 
aspiración con aguja) el tratamiento es siempre 
la extracción completa del sistema, ya que el alto 
inóculo existente o la agresividad del microorga-
nismo (generalmente S. aureus o gram-negativos 
si ha habido hematoma previo) va a hacer casi 
imposible la curación con tratamiento médico ex-
clusivo. Una vez obtenido el cultivo y con la guía 
del antibiograma puede iniciarse el tratamiento 
antimicrobiano mientras se programa la extrac-

ción. Esto va a reducir los síntomas del paciente y 
también evitar en gran manera la transformación 
en una infección sistémica por la progresión de la 
infección desde la bolsa hasta el torrente vascular 
siguiendo el camino señalado por los cables del 
dispositivo. El tratamiento puede realizarse por 
vía oral y prolongarse entre 1 y 2 semanas tras la 
extracción, aunque no disponemos de evidencias 
científicas para esta recomendación 3,4. A falta de 
estudios randomizados, los infectólogos tienden 
a prolongar el tratamiento a 2 semanas en aque-
llas infecciones producidas por S. aureus 7, pero en 
nuestra experiencia, si se ha hecho una resección 
adecuada de la bolsa, no hemos visto diferencias 
entre una y dos semanas y si se dispone de agen-
tes con buena actividad frente al microorganismo y 
adecuada biodisponibilidad, el tratamiento puede 
realizarse por vía oral, lo que obvia la necesidad 
de una hospitalización prolongada. 

En caso de que el paciente presente una fístula 
crónica con exudación recidivante (que puede ser 
mínima) es también recomendable la extracción, 
pues el prolongado tiempo de evolución ya nos 
indica la formación de una biopelícula que solo 
puede ser erradicada mediante la extracción com-

Tabla I. Pautas de tratamiento utilizadas en las principales infecciones

Etiología Infecciones sistémicas
Infecciones locales o sistémicas tras 
extracción del dispositivo

ECN y S. aureus MS  - Cloxacilina 2 g iv/4-6 h
 - Cefazolina 2 g/8 h iv
 - Vancomicina, teicoplanina o daptomi-

cina si alergia a beta-lactámicos

 - Cefadroxilo 1 g/12 h oral
 - Ciprofloxacino 500 mg/12 h o 
 - Levofloxacino 500 mg/24 h oral

ECN y S. aureus MR*  - Vancomicina 1 g/12 h iv
 - Teicoplanina 400 mg/24 h iv
 - Daptomicina 10 mg/Kg/24 h

 - Clindamicina 300 mg/8 h oral
 - Cotrimoxazol 160/800 /12 h oral
 - Linezolid 600 mg/12 h oral

Streptococcus spp  - Ceftriaxona 2 g/24 h iv  - Amoxicilina 1 g/6 h oral

Enterocococcus spp  - Ampicilina 2 g/4 h iv + ceftriaxona 2 g 
iv/4 h

 - Vancomicina, teicoplanina o vancomi-
cina si alergia a betalactámicos o R a 
ampicilina

 - Amoxilina 1 g/6 h oral
 - Linezolid 600 mg/12 h oral si alergia a 

beta-lactámicos o R a ampicilina

Bacilos Gram-negativos  - Ceftriaxona 2 g/24 iv
 - Ceftazidina 2 g/8 h iv
 - Meropenem 1 g/8 h iv

 - Ciprofloxacino 500 mg/12 h o 
 - Levofloxacino 500 mg/24 h oral

Anaerobios  - Ampicilina 2 g/6 h iv
 - Clindamicina 600 mg/8 h iv si alergia 

a beta-lactámicos

 - Amoxilina 1 g/6 h oral
 - Clindamicina 300 mg/8 h oral si aler-

gia a beta-lactámicos

ECN: Estafilococos coagulasa-negativos; MR: meticilín-resistentes

*: En S. aureus MR e infección sistémica es recomendable combinar el glicopéptido con un beta-lactámico (cloxacilina, cefazolina o inclusive 
carbapenem)
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pleta. Estos casos suelen debutar muchos meses 
después del procedimiento y estar causados por 
estafilococos coagulasa-negativos o por P. acnes, 
que son microorganismos de lento desarrollo. Por 
tanto, no debe haber prisa alguna por iniciar el tra-
tamiento antimicrobiano y en caso que los cultivos 
sean negativos, puede incluso demorarse hasta el 
día de la extracción procesando microbiológica-
mente los tejidos de la bolsa extraída 6 y realizando 
también cultivo de los cables con sonicación pre-
via, lo que va a aumentar la rentabilidad de los mis-
mos 8, 9. De igual modo es conveniente guardar una 
muestra para realizar técnicas genómicas si hubie-
ra disponibilidad 10. El tratamiento puede emplear-
se por vía oral y no es preciso prolongarlo más allá 
de una semana tras la extracción. La misma reco-
mendación es extensible para los casos en que no 

existe un claro exudado, los cultivos son negativos, 
pero hay una apertura de la piel, con extrusión par-
cial o incluso completa del dispositivo. Cuando se 
ha roto la piel, todo el dispositivo está ya coloni-
zado, incluyendo la parte proximal de los cables 
que está conectada al generador, por lo que las 
cirugías de limpieza (con o sin recambio del gene-
rador) que dejan los cables in situ van a cosechar 
repetidos fracasos en la mayoría de los casos. En 
la tabla II se exponen los diversos abordajes y los 
resultados obtenidos en nuestro centro.

Solo en los casos de reciente inicio (antes de 1 
mes) y signos inflamatorios no severos (no dehis-
cencia de la herida ni supuración franca) puede 
intentarse el tratamiento antimicrobiano curativo. 
Nuestra experiencia en este sentido no ha sido del 
todo mala, con un 50% de curaciones que se logra-

Tabla II. Infecciones locales y resultados según el abordaje terapéutico

EXITUS
N (%)

Fracaso
N (%)

Curación
N (%)

Recidiva
Contralateral

N (%)

Reinfección
Contralateral

N (%)

Total
N = 196

ATB exclusivo 0 16 (51,6) 15 (48,3) - - 31 (15,8%)

Cirugía local 0 50 (80,6) 12 (19,3) - - 62 (31,6 %)

Retirada 
generador y 
MP alternativo

0 9 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 9 (4,5 %)

TPC completa 1 1 (0,7) 0 (0) 132 (96,3) 2 (1,4) 2 (1,4) 137 (69,8%)

TPC 
incompleta 2

1 (0,7) 3 (10,3) 25 (86,2) 0 (0) 0 (0) 29 (14,7 %)

ATB: Tratamiento antibiótico; MP: marcapaso; TPC: Tracción percutánea

1: 83 TPC como técnica inicial y 54 secundarias, tras el fracaso de otros abordajes. 

2: 14 iniciales y 15 secundarias. 

Tabla III Características de las infecciones tratadas exclusivamente con tratamiento 
antimicrobiano como abordaje inicial

Curación (N = 15) Fracaso (N = 16)

Etiología
 - ECN
 - S. aureus
 - Gram-negativos
 - P. acnes
 - Polimicrobiana
 - Sin aislamiento

8 
0
1
3
0
3

9
2
0
2
2
1

Mediana (días) Tiempo de evolución (p25, p75) 10 (3, 15) 37,5 (19, 187)

Rotura de piel 4 (28,6%) 11 (64,7%)

Mediana (días) Tiempo de tratamiento (p25, p75) 60 (40, 90) 80 (60, 120)

ECN: Estafilococos coagulasa negativos
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ron mayoritariamente en los casos de poco tiem-
po de evolución, escasa supuración en la bolsa y 
producidos por microorganismos poco agresivos. 
En la tabla III exponemos las diferencias observa-
das cuando se utilizó tratamiento médico exclusi-
vo. Algunos cirujanos denominan a estos cuadros 
“fenómenos inflamatorios” o “celulitis superficial” 
producidos por la propia implantación del marca-
paso, e incluso se ha recomendado no tratar, por-
que en ocasiones se resuelven espontáneamente. 
Nuestra impresión es que se trata de auténticas in-
fecciones ya que si tomamos cultivos adecuados 
mediante punción de la bolsa, suelen ser positivos. 
Sin embargo, es un hecho observado que algunas 
pueden resolverse espontáneamente, pero posi-
blemente esto se deba a que se establece un equi-
librio entre hospedador y huésped. Este equilibrio 
aparente puede en ocasiones “romperse” meses 
más adelante al realizarse en la zona una nueva 
manipulación o sufrir por ejemplo un traumatismo, 
que parece actuar como “gatillo” para el reinicio 
de los síntomas inflamatorios 11. Por ello, al menos 
en los casos en que el cultivo de la bolsa sea po-
sitivo, nuestra recomendación es tratar durante 4 
-6 semanas basándonos en que un tratamiento 
precoz cuando la estructura del biofilm aún no se 
ha establecido del todo, quizás pudiera erradicar 
la infección. No obstante, nunca se insistirá dema-
siado en que la mejor estrategia es la extracción 
completa por manos experimentadas, aunque en 
pacientes con cables muy antiguos y con impor-
tante comorbilidad puede intentarse esta opción 
en las condiciones que antes hemos enumerado.

ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO EN 
INFECCIÓN SISTÉMICA

En la infección sistémica el paciente debe ser tra-

tado precozmente. En presencia de signos de sep-
sis grave, a la par que se toman los hemocultivos 
(y cultivos de la bolsa si hay también signos loca-
les) debe iniciarse el tratamiento empírico contra 
gram-positivos y gram-negativos (vancomicina + 
ceftriaxona, por ejemplo) hasta que el antibiogra-
ma nos permita definir mejor la pauta apropiada. 
En caso de que el paciente esté estable y lleve con 
fiebre mucho tiempo no hay tanta prisa porque la 
infección suele estar producida por estafilococos 
coagulasa-negativos, que tienen escasa agresivi-
dad. En muchas ocasiones los pacientes han inicia-
do ya tratamiento empírico prescrito en Urgencias 
o por sus médicos de Atención Primaria, dificul-
tando así un diagnostico microbiológico adecua-
do. En estos casos puede incluso suspenderse el 
antimicrobiano dejando hasta 5-7 días de “lavado” 
antibiótico para volver a tomar cultivos.

De todas formas, una infección sistémica hace 
necesaria la extracción completa del dispositivo, 
bien mediante tracción percutánea en centros ex-
perimentados, o bien mediante cirugía cardiaca 
si lo anterior no fuera posible. Aunque hay des-
cripciones de curaciones en casos aislados con 
tratamiento antimicrobiano exclusivamente 12, solo 
hay un trabajo en la literatura 13 que apoya el tra-
tamiento antimicrobiano de manera pautada en 
pacientes sin signos de inflamación en la bolsa ni 
vegetaciones en los cables observadas mediante 
ecografía transesofágica, lo que supondría una in-
fección en teoría “exclusiva” de los cables y con 
bajo inóculo (al no observarse vegetaciones). 
Los autores reportan una tasa de éxito del 100% 
en todos ellos (19 pacientes), pero nuestra expe-
riencia ha sido muy diferente, como puede obser-
varse en la tabla IV. No recomendamos por tanto 
esta actuación y creemos que debe procederse a 

Tabla IV. Infecciones sistémicas y resultado según el abordaje empleado

EXITUS

N (%)

Fracaso 

N (%)

Curación 

N (%)

Recidiva 
Contralateral

 N (%)

Reinfección 
Contralateral

 N (%)

Total 

N = 129

ATB exclusivo 1 3 (11,1) 23 (85,1) 1 (3,7) - - 27 (20,9)

TPC completa 2 4 (4,2) 0 (0) 84 (89,3) 1 (1) 5 (5,3) 94 (72,8%)

TPC incompleta 3 1 (5) 12 (60) 7 (35) 0 (0) 0 (0) 20 (15,5%) 

Cirugía cardiaca 4 2 (9,5) 0 (0) 19 (90,5) 0 (0) 0 (0) 21 (16,2%

ATB: Tratamiento antibiótico; TPC: Tracción percutánea

1: 15 pacientes no tenían síntomas locales y la ecografía realizada en 14 de ellos mostró vegetaciones en 10. Otros 12 pacientes tenían síntomas 
locales y la ecografía realizada en 10 mostró vegetaciones en 7 de ellos.

2: TPC: 58 iniciales y 36 secundarias (tras fracaso de otros abordajes)

3: TPC: 13 iniciales y 7 secundarias (tras fracaso de otros abordajes)

4: 11 tras TPC fallida en nuestro centro y 10 tras intentos de tracción simple en otros centros
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la extracción completa por vía percutánea lo más 
rápido posible, ya que otros intentos de manejo 
conservador en la literatura reportan también con-
secuencias ominosas 14. La duración del tratamien-
to recomendada en las guías es de 2 – 4 semanas 
postextracción3,4. Nosotros tratamos dos semanas 
en todos los casos salvo en el caso de afectación 

de la válvula tricúspide en cuyo caso prolongamos 
a 4 semanas postextracción. Son recomendables 
las dosis máximas de antimicrobianos por vía en-
dovenosa (tabla I), aunque tras la extracción com-
pleta hemos realizado casi siempre el paso a vía 
oral tras una semana, sin observar complicaciones. 
En caso de que la extracción percutánea no haya 

Tabla V. Características de los pacientes con infecciones locales sometidas a TPC 
y reimplante en uno o dos tiempos

Un Tiempo 

(N= 96 )

Dos Tiempos 

 (N =32 )
p

Tipo de dispositivo
MP

DAI/TRC
82 (85,5%)
14 (14,5%)

7 (21,8%)
25 (78,2%)

< 0,01

Estancia hospitalaria
(mediana, quartiles)

8 (6, 17) 8 (5, 23) NS

Tiempo de tratamiento ATB 
(mediana quartiles)

21 (17, 28) 21 (21, 28) NS

Intervalo de recambio en días 
(mediana, quartiles)

0 6 (4, 9)

Nº de recidivas (%) 1 a (1%) 1 b (3%) NS

Nº de reinfecciones (%) 2 c (2%) 0 NS

MP: Marcapasos; DAI: Desfibrilador automático implantable; TRC: Terapia de resincronización cardiaca

a: S. haemolyticus;

b: S. epidermidis; 

c: aislamiento iniciales : S. epidermidis y P. acnes y aislamientos finales: C. striatum y S. epidermidis respectivamente

Tabla VI. Características de los pacientes con infecciones locales sometidas a TPC 
y reimplante en uno o dos tiempos

UN TIEMPO

 (N = 56)

DOS TIEMPOS

 (N = 25)
p

Tipo de dispositivo
MP

DAI/TRC
52 (92,8%)

4 (7,2%)
9 (36%)

16 (64%)

< 0,01

Estancia hospitalaria
(mediana, quartiles)

22 (16, 32) 32 (10, 53) NS

Tiempo de tratamiento ATB
(mediana quartiles)

29 (28, 45) 32 (21, 43) NS

Intervalo de recambio en días
(mediana, quartiles)

0 10,5 (5, 21)

Nº de recidivas (%) 1a (1,8%) 0 NS

Nº de reinfecciones (%) 1b (1,8%) 4c (16%) < 0,05

MP: Marcapaso; DAI: Desfibrilador automático implantable; TRC: Terapia de resincronización cardiaca

a: P. aeruginosa; b: aislamiento inicial: S. aureus y aislamiento final: P. aeruginosa 

c: aislamientos iniciales: S. aureus, S. aureus, S. epidermidis MS, S. aureus y aislamientos finales: S. agalactiae, S. epidermidis MR, S. epidermidis MR 
y P. aeruginosa respectivamente
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sido completa (por rotura de cables, por ejemplo) 
debe procederse a la extracción mediante cirugía 
cardiaca abierta, si bien en estos pacientes es es-
perable una mayor mortalidad 15.

REIMPLANTACIÓN DEL DISPOSITIVO

El momento de reimplantación de un dispositivo 
es un tema controvertido. Una vez bien establecida 
la necesidad del reimplante, suele hacerse en el 
lado contralateral al de la infección para evitar así 
la contaminación del nuevo sistema. Sin embargo, 
el miedo a una contaminación del nuevo implan-
te ha llevado a proponer, sin ningún tipo de evi-
dencia, la reimplantación diferida, con un intervalo 
“puente” de entre 72 horas y cuatro semanas de-
pendiendo del tipo de infección (local o sistémica), 
la existencia o no de vegetaciones en los cables, 
la afectación de la válvula tricúspide y el microor-
ganismo empleado 3,4. En una encuesta realizada 
en 164 centros de 30 países europeos 16 el inter-
valo “puente” osciló entre 48 h y una semana en 
caso de infecciones locales y 3 – 14 días en infec-
ciones sistémicas si el paciente era marcapasos-
dependiente. En caso contrario los tiempos fueron 
de 1 – 4 semanas para las infecciones locales y 2 
– 4 para las infecciones sistémicas. Es decir, da la 
sensación de que en pacientes estrictamente de-
pendientes, la necesidad de mantener un sistema 
transitorio “puente” antes del reimplante definitivo 
(marcapasos transvenoso transitorio por vía yugu-
lar o femoral o incluso marcapaso epicárdico) con 
las molestias que conlleva (desinserciones, necesi-
dad de encamamiento, tiempo de hospitalización, 

empeoramiento de la función hemodinámica por 
estimulación monocameral 17, etc) “aceleraba” la 
reimplantación. Algunas series americanas de he-
cho acortaban el periodo exigido 18,19 y las últimas 
guías 4 proponen la realización de hemocultivos 
tras el explante y si son negativos a las 72 horas 
recomiendan realizar el reimplante en ese interva-
lo, salvo en el caso de que existiesen vegetacio-
nes en tricúspide en cuyo caso serían necesarios 
14 días de intervalo (Figura 1). Sin embargo, las 
razones para este esquema no están basadas en 
evidencia alguna y de hecho existen trabajos que 
demuestran una mayor tasa de infección de un 
nuevo implante en pacientes que han tenido colo-
cado un dispositivo transitorio 20, por lo que pare-
ce contradictorio aconsejar, para evitar una nueva 
infección, un procedimiento que en sí mismo au-
menta el riesgo de la misma. Por otra parte, se han 
comunicado trabajos con reimplantes en el mismo 
acto en infecciones locales, sin que ello supusiera 
un mayor número de recidivas contralaterales 19,21. 
Inclusive existe un trabajo publicado en el que se 
mezclaban infecciones locales (N =51) e infeccio-
nes sistémicas (N =17) con reimplante en el mismo 
acto e igual ausencia de recidivas 22. Esto tampoco 
debería mover a extrañeza si tenemos en cuen-
ta los datos experimentales de que disponemos. 
En efecto, se ha demostrado que concentraciones 
de antimicrobianos por debajo de la CMI inhiben 
fuertemente la adherencia de los microorganis-
mos a biosuperficies 23,24. Si a esto añadimos la 
desaparición de formas infectantes en el torrente 
sanguíneo (negativización de hemocultivos bajo 
tratamiento antibiótico) parece muy improbable 

Infección de DECI

Hemocultivos (+)
Eco TE (+)

Repetir hemocultivos tras
Extracción del DECI

Hemocultivos (+)
Eco TE (‐)

Repetir hemocultivos tras
extracción del DECI

Infección de bolsa
Hemocultivos (‐)

Eco TE (‐)

Vegetaciones solo
en cables

Vegetaciones
en válvulas

Implantar nuevo DECI 
en el mismo acto tras 
desbridamiento amplio 
y extracción de DECI

Implantar nuevo DECI 
si hemocultivos son (‐) 

tras 72H

Implantar nuevo DECI
si hemocultivos son (‐) 

tras 72 h

Implantar nuevo DECI
tras 14 días del primer

hemocultivo (‐)

Figura 1. Reimplantación de nuevo DECI en dos tiempos (adaptado de Baddour et al. 4)
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la contaminación de un nuevo sistema aunque se 
haga en el mismo momento del explante del dis-
positivo infectado, como también se ha demostra-
do con otros biomateriales 25.

Nuestra experiencia es muy similar, habiendo 
realizado reimplantes en uno o dos tiempos que 
por razones técnicas han agrupado a la mayoría 
de los marcapasos en un tiempo, ya que son ex-
traídos por los cirujanos cardiacos que también 
los implantan y realizan el seguimiento posterior. 
En cambio, los pacientes con indicación (primaria 
o secundaria) de dispositivo desfibrilador o sus-
ceptibles de terapia de resincronización son con-
trolados por los cardiólogos que realizan estos im-
plantes, por lo que los dispositivos infectados eran 
explantados en el quirófano de cirugía cardiaca un 
día y normalmente a las 48 h se realizaba el reim-
plante en la sala de electrofisiología por los car-
diólogos. No obstante estas peculiaridades, puede 
apreciarse que no hubo diferencias en el número 
de recidivas (infección por el mismo microorga-
nismo) contralaterales y si en cambio un mayor 
número de nuevas infecciones en los dispositivos 
implantados en dos tiempos (tablas V y VI). Esto 
podría explicarse por las mayores dificultades 
que implican estos implantes (generadores más 
voluminosos, necesidad de canalización de seno 
coronario, pacientes más frágiles con insuficiencia 
cardiaca y a menudo anticoagulados) comparados 
con los marcapasos lo que favorece más infeccio-
nes en este tipo de dispositivos 20. Sin embargo, lla-
ma la atención que estas nuevas infecciones con-
tralaterales eran producidas por microorganismos 

resistentes a los antibióticos utilizados para tratar 
la infección inicial (habitualmente gram-positivos), 
lo que hace pensar en una colonización por flora 
no habitual (gram-negativos) tras la reducción de 
la flora cutánea residente debido a un tratamiento 
antimicrobiano prolongado, fenómeno conocido 
como “selección de flora” 26. 

Por tanto, aunque los grupos no son exactamen-
te comparables, creemos que no hay razones para 
sostener un abordaje sistemático en dos tiempos, 
que muchas veces lo que único que produce es 
un mayor tiempo de hospitalización, mayor posi-
bilidad de complicaciones en pacientes frágiles e 
incluso favorece la infección por microorganismos 
diferentes a los tratados (y a menudo más resis-
tentes). La única condición para hacer esto en in-
fecciones sistémicas es que los hemocultivos de 
control bajo tratamiento antimicrobiano deben ser 
negativos, lo que habitualmente se consigue a la 
semana de iniciar el tratamiento (Figura 2). En caso 
de no conseguir la negatividad o precisar el pa-
ciente una extracción pronta (por ejemplo si hay 
datos de sepsis grave) preferimos realizar la ex-
tracción y reimplante en dos tiempos (con sistema 
transitorio de estimulación en pacientes estricta-
mente dependientes de marcapaso) y siguiendo 
las indicaciones de las guías reimplantar lo antes 
posible cuando se hayan negativizado los cultivos. 

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO 
SUPRESOR CRÓNICO

En ocasiones la extracción no es completa por ro-
tura de los cables durante la extracción. En casos 

Infección de DECI

Si vegetaciones solo en cable o no vegetaciones
tratar dos semanas más (una de ellas oral)

Paciente con 
sepsis grave

Paciente Estable 

Infección local
Hemocultivos (‐) Eco TE (‐)

Infección sistémica
Hemocultivos (+) Eco TE (+/‐)

Tras extracción realizar 
Hemocultivos cada 72 h

Iniciar ó no tto ATB 
(dependiendo de tipo)
y programar extracción

Iniciar tratamiento y 
programar extracción

Iniciar tratamiento ATB, 
extracción inmediata (24‐48 h)
y MP transitorio si es preciso

Extracción y recambio 
contralateral en el mismo acto

Realizar Hemocultivos 
cada 72 h hasta negativización

Si negativos proceder 
al recambio contralateral

Si negativos (habitualmente 3 – 7 días),
proceder al recambio contralateral 

en el mismo acto

Tratamiento posterior 
de 1 semana

Si vegetaciones en válvulas 
tratar hasta completar 4 semanas

Figura 2. Reimplantación de nuevo DECI en un tiempo. 
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de infección local, la extracción del generador y 
parte de los cables es suficiente para curar el pro-
ceso en la mayoría de las ocasiones. Sin embargo, 
en las infecciones sistémicas, el fracaso es la nor-
ma, ya que la porción intravascular de los cables 
está infectada. En estos casos es preciso recurrir a 
la cirugía cardiaca, pero en algunos pacientes muy 
añosos y con graves comorbilidades este procedi-
miento puede juzgarse inaceptable. En estos ca-

sos un tratamiento antimicrobiano muy prolongado 
puede ser la única alternativa, aunque nadie ha 
determinado el tiempo necesario antes de la sus-
pensión. De todas formas, esta estrategia creemos 
que solo puede ser válida para microorganismos 
poco agresivos y susceptibles de ser tratados con 
un fármaco con buena biodisponibilidad y buena 
tolerancia 27.
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INTRODUCCIÓN

El implante de dispositivos electrónicos cardia-
cos implantables (DECI)(marcapasos, desfibrila-
dores y resincronizadores) ha aumentado de for-
ma notoria en los últimos años. Este hecho se debe 
fundamentalmente al aumento de la esperanza de 
vida de los pacientes asociado a una incidencia 
mayor de trastornos del ritmo en edades avanza-
das. Por otro lado, el desarrollo de la tecnología ha 
permitido simplificar la técnica del implante y con 
ello aumentar las indicaciones de colocación de 
dispositivos.

Actualmente, Según el Registro Español de Mar-
capasos. XIII Informe Oficial de la Sección de 
Estimulación Cardiaca de la Sociedad Española 
de Cardiología (2015), en España se implantan 
alrededor de 40000 marcapasos y 5000 DAIs al 
año 2. 

El implante de este tipo de aparatos no está exen-
to de complicaciones. La infección es una de las 
más temidas debido tanto a la morbi-mortalidad 
asociada como al coste sociosanitario que genera. 

A pesar de las mejoras tecnológicas y de las me-
didas de asepsia, la tasa de infecciones se ha man-
tenido a lo largo del tiempo debido al aumento de 
implantes de dispositivos. Se calcula que un 3% de 
estos pacientes desarrollan algún tipo de compli-
cación infecciosa relacionada con el dispositivo a 
lo largo de su vida 3.

Con el objetivo de reducir el impacto económi-
co negativo asociado a la estancia prolongada, a 
la necesidad de tratamiento antimicrobiano y al re-
emplazo del dispositivo que ocasiona la infección, 
se han desarrollado guías de práctica clínica y di-
ferentes protocolos de actuación. 

El procedimiento de extracción de cables de es-
timulación cardiaca puede resultar complejo y po-
tencialmente peligroso debido a las adherencias 

fibrosas que se desarrollan alrededor de estos. 
Con la aparición de las técnicas percutáneas, las 
indicaciones de retirada de dispositivos han ido 
aumentando progresivamente, ya que cada vez se 
trata de un procedimiento más seguro pese a la 
posible aparición de complicaciones mortales.

En el presente artículo presentamos el protoco-
lo de actuación y la experiencia de nuestro cen-
tro, hospital de referencia nacional en el manejo 
de infección de dispositivos cardiacos eléctricos 
implantables y especialmente en la extracción de 
cables.

MATERIAL Y MÉTODOS

En nuestro centro se han extraído entre abril de 
1989 y diciembre de 2015 un total de 597 cables 
en 342 pacientes cuyas características describi-
mos en la tabla I.

De los 597 cables extraídos, 132 (22,1%) eran ca-
bles abandonados

Extracción de cables endocavitarios 
de dispositivos electrónicos cardiacos 
implantables. Técnicas y complicaciones
Enrique Oliva, Tomasa Centella, Ana Redondo, Miren Martín, Javier Miguelena, Jorge 
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Tabla I. Características de nuestra muestra

Total de cables 
retirados

597

Total de pacientes 342

Edad Media 69,1 (22,5 - 93,5). 
Mediana 71,5

Sexo = varones 247 (71,6%)

Cables extraídos por 
paciente

1,74 (entre 1 y 4 por 
procedimiento)

Tiempo medio de 
implantación (meses)

76,89 (0,11- 465,37)

Tipo de cable
Auriculares.
Ventriculares:

 - Marcapasos
 - Seno coronario
 - Desfibrilador

212
385

 317
 15
 53
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ETIOLOGÍA

La infección, una de las complicaciones más fre-
cuentes, se mantiene entre un 0,1 y un 6% según 
las series publicadas 4.

Sin embargo, la infección no es la única causa de 
extracción del dispositivo. En las guías publicadas 
por la Heart Rythm Society 5, se recogen todas las 
indicaciones para retirada de los cables, que abar-
can desde las de etiología infecciosa (como infec-
ción del generador, endocarditis o bacteriemia), 
hasta la trombosis venosa pasando por la disfun-
ción de los cables o los embolismos. 

En la tabla II se muestran las causas por las que se 
extrajeron los cables en nuestra serie de pacien-
tes. Como se puede apreciar, la etiología infeccio-
sa es la principal indicación para la extracción de 
marcapasos y desfibriladores. En nuestra muestra 
supone más del 80% de los casos.

PROTOCOLO DE ACTUACIÓN

Nuestro centro dispone de un protocolo de actua-
ción que se aplica tanto en casos de infección como 
en aquellos pacientes que ingresan para extracción 
de cables por otra causa. Es importante destacar la 
necesidad de la presencia de un cirujano cardía-
co en el hospital de referencia para la realización 
de esta técnica, ya que, como se ha comentado, las 
complicaciones pueden ser potencialmente morta-
les y requieren una rápida actuación.

Al ingreso:
- Estudio preoperatorio completo del paciente 

con analítica completa con parámetros de infec-

ción (PCR y procalcitonina), radiografía de tórax 
y hemocultivos en caso de presentar criterios 
de infección o de alta sospecha de presentarla.

- En caso de supuración de la herida del implante 
del dispositivo, recogida de muestra de la mis-
ma y envío para cultivo microbiológico.

- Valoración global del enfermo sopesando el 
riesgo quirúrgico de este en función de la edad, 
comorbilidades y labilidad del enfermo. 

- Valoración preanestésica
- Reserva de 3 concentrados de hematíes para el 

día de la intervención quirúrgica
- Explicación del procedimiento al paciente y los 

familiares y entrega de consentimiento informa-
do específico.

- En caso de seguir el paciente antibioterapia al 
ingreso, mantener el mismo tratamiento hasta el 
día de la extracción. En caso contrario, mantener 
sin antibiótico salvo presencia de infección local 
o sistémica. Si existe confirmación de infección 
por cultivos, conviene iniciar antibioterapia ajus-
tándola en función del antibiograma antes del 
procedimiento.

Durante el procedimiento:
- Realizar el procedimiento de extracción siem-

pre en quirófano, con un equipo disponible de 
cirujanos cardíacos con experiencia.

- Realizarla con anestesia general, con monitoriza-
ción invasiva, bajo control radiológico y con con-
trol ecocardiográfico transesofágico (ETE) para 
determinar la posible presencia de vegetacio-
nes o signos de endocarditis o para detectar po-
sibles complicaciones durante la intervención.

- Preparar campos quirúrgicos para una eventual 
esternotomía, toracotomía o acceso femoral en 
caso de complicaciones mayores que puedan 
requerir un abordaje distinto al percutáneo.

Tras la extracción:
- Iniciar antibioterapia empírica con Teicoplanina 

400 mg una dosis cada 8 horas y posteriormente 
cada 24 horas.

- Dejar herida de explante abierta con curas con 
suero hipertónico cada 12 horas consiguiendo 
así una adecuada desinfección de la misma. 
Mantener abierta la herida hasta formación de 
tejido de granulación y cerrarla tras la obtención 
de los resultados de los cultivos microbiológicos 
cuando el paciente haya estado, durante al me-
nos 48 horas, con el antibiótico específico para 
el germen causante. 

Tabla II. Causas de extracción de cables

Frecuencia 
Porcentaje 

válido

Disfunción 60 17,5

Decúbito 103  30,1

Infección 91 26,2

Bacteriemia 11 3,2

Endocarditis 71 20,8

Tumoración 2 0,6

Embolias 
cerebrales

1 0,3

Insuficiencia 
Tricuspídea severa

3  0,9

TOTAL 342 100
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TÉCNICA QUIRÚRGICA

La técnica quirúrgica más utilizada para la retira-
da de cables es la extracción percutánea. Cuando 
la causa de la retirada es la infección del dispositi-
vo, se llevará a cabo su extracción completa salvo 
en casos de infección local sin evidencia de infec-
ción sistémica en pacientes con muy alto riesgo 
quirúrgico debido a su edad muy avanzada o sus 
comorbilidades asociadas, en cuyo caso se reali-
zará limpieza de la bolsa del generador y resituar-
lo más profundamente.

La técnica de extracción percutánea representa 
la primera opción terapéutica en la mayoría de los 
casos. En pacientes que se detecten vegetaciones 
mayores a 1 cm sobre el cable o que precisen ciru-
gía cardiaca por otros motivos, se valorará la retira-
da del dispositivo mediante cirugía abierta.

El abordaje percutáneo de la retirada de los ca-
bles depende fundamentalmente del tiempo pre-

vio de implante de los mismos. Las técnicas deben 
seguir una secuencia de escalada en complejidad, 
que aumentará en función del tiempo de implanta-
ción de los cables. (Figura 1)

Generalmente la extracción percutánea se realiza 
desde el sitio de la inserción de los cables, es de-
cir, a nivel pectoral en la zona infraclavicular, en la 
entrada de la vena subclavia. Se realiza la incisión 
sobre la incisión previa prolongándola hacia el 
ángulo esternoclavicular disecando las diferentes 
capas de tejido hasta localizar el generador. Tras 
desconectar este, se realiza la liberación de los ca-
bles hasta localizar su fijación, la cual se procede 
a retirar. Posteriormente se inician las diferentes 
técnicas de extracción.

MÉTODOS DE TRACCIÓN

Tracción simple

Consiste en que una vez insertada la guía-estile-
te a través del cable y tras desatornillarlo (en los 
casos de cables de fijación activa) se aplica una 
tracción suave para extraer el cable. En aquellos, 
con menos de 1 año de implantación, habitualmen-
te esto es suficiente para su extracción, mientras 
que los que presentan periodos superiores al año 
de implantación, será preciso utilizar otras técnicas 
complementarias.

Guías de extracción o estiletes de fijación

Actualmente disponemos de dos tipos de guías: 
Liberator (Cook Medical Inc. Bloomington, India-
na, USA) o el Lead Locking Device (Spectranetics, 
Colorado Springs, Colorado, USA). Estas guías se 
introducen a través de la luz interna del cable hasta 
su extremo distal (siempre que sea posible, ya que 
en ocasiones la luz puede estar ocluida). Una vez 
alcanzado el extremo distal del cable, se fija la guía 
para así poder realizar la tracción cerca del endo-
cardio.(Figura 2)

Tracción simple

Guía o estilete de fijación

Vainas de contratracción con energía 
(mecánicas, con radiofrecuencia o láser)

Técnicas especiales 
(lazo femoral, pinza de Wilde con disección yugular)

Antigüedad del electrodo 
Menor a un año

Antigüedad del electrodo 
Mayor a un año

Figura 1. Abordaje en función del tiempo desde el 
implante 

Liberator ®Lead Locking Device®

Figura 2. Guías para la extracción y liberación de cables 
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En el caso de cables con poco tiempo de im-
plantación, al igual que en la tracción simple, esta 
maniobra puede servir para su completa extrac-
ción, mientras que en los que llevan más tiempo 
implantados, la guía de extracción se utiliza como 
soporte para poder realizar una contratracción con 
un sistema de vainas telescopadas que se avanzan 
manualmente ejerciendo presión sobre las mismas 
para obtener la disección roma de las posibles ad-
herencias a lo largo del cable.

Vainas disectoras

Las vainas disectoras se emplean para romper las 
adherencias formadas entre el cable y el endote-
lio o el endocardio y se utilizan cuando la tracción 
simple fracasa. Incluyen las vainas mecánicas y 
las vainas de extracción que utilizan una fuente de 
energía (radiofrecuencia y láser) 

Vainas mecánicas

El sistema de las vainas mecánicas no utiliza 
energía externa. Consta de una vaina externa y 
otra interna. La externa consiste en un dilatador gi-
ratorio de polipropileno equipado con una punta 
de acero inoxidable en su extremo distal, conec-
tado a un mango con gatillo. La cubierta interna 
presenta una punta de acero semiroscado y sirve 
para proporcionar contratracción y para separar 

las adherencias de tejido que rodea el cable. El 
diámetro interno de la vaina oscila de 7-13 Fr. 

El dispositivo es controlado por el cirujano, que 
utiliza un mecanismo de activación manual me-
diante el gatillo del mango para hacer girar la pun-
ta de la cubierta interior diseccionando las adhe-
rencias que rodean el cable.(Figura 3).

El mango está diseñado de tal manera que el in-
tervencionista puede sentir la facilidad o dificultad 
del movimiento de la vaina a través del cable.

Vainas de radiofrecuencia

La vaina de radiofrecuencia fue creada en la dé-
cada de los 90. Como su propio nombre indica, 
utiliza energía de radiofrecuencia de forma similar 
al bisturí eléctrico utilizado en cirugía. Consta de 
dos vainas: una interna y otra externa (figura 4). 
La vaina interna presenta un dipolo localizado en 
la punta biselada de la vaina que permite el cor-
te de las adherencias mediante disección lineal 
logrando así la liberación del cable. La vaina ex-
terna proporciona soporte al sistema y permite el 
avance paulatino del sistema a través del territorio 
vascular.

A diferencia de la vaina láser, permite la aplicación 
localizada de energía en lugar de la aplicación cir-

Figura 4. Sistema de disección por radiofrecuencia

Figura 3. Vaina disectora mecánica. En la imagen de la izquierda se observa la punta cortante. 
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cunferencial de la misma, lo que disminuye el ries-
go de rotura de vasos y el riesgo de hemorragia.

Vainas láser

Fueron las primeras que se desarrollaron y, ac-
tualmente las más ampliamente utilizadas. Se ba-
san en la liberación de adherencias mediante la 
emisión de radiación que provoca una amplifica-
ción de luz capaz de destruir los tejidos en contac-
to con la punta de la vaina interna.

La vaina externa, además de aportar soporte a 
la porción proximal de la vaina interna, facilita la 
contratracción y realiza la función de disección 
mecánica o dilatación de los tejidos alrededor de 
la vaina láser.

Su eficacia y seguridad ha sido ampliamente 
demostrada durante los últimos años, siendo es-
pecialmente útiles para extracciones complejas 
y para dispositivos con periodos de implantación 
muy largos que presentan adherencias de difícil 
liberación.

Para una correcta extracción es preciso retirar 
todo el material de sutura adherido a los cables, 
introducir un estilete de fijación hasta la punta del 
cable para poder mantener una tracción estable e 
introducir las vainas láser a través del cable mante-
niendo el alineamiento de ambos (cable y vainas) 
durante todo su recorrido. La presión ejercida a 
través de la vaina interna del láser debe ser firme 

y combinada con la acción mecánica de la vaina 
externa para poder liberar las adherencias más 
complejas. La punta del cable se liberará mediante 
contratracción suave.

MÉTODOS DE EXTRACCIÓN DE 
RESTOS DE CABLES

La extracción completa del cable y dispositivo 
es fundamental para evitar posibles recidivas en 
casos de infecciones o la posible sobreinfección 
en casos de cables abandonados. Sin embargo, no 
siempre es posible llevarla a cabo, ya que con el 
tiempo se producen deterioros en la estructura de 
algunos cables y al intentar realizar su extracción 
percutánea, pueden fracturarse quedando algún 
resto dentro del sistema circulatorio. 

Existen varias herramientas utilizadas para inten-
tar extraer restos de cables fracturados.

Pinza de biopsia o de Wilde

Consiste en una pinza recta larga de bordes ro-
mos. Se utiliza para la extracción de restos de ca-
bles situados próximos a la vena cava superior Iz-
quierda. (Figura 6) 

Tras realizar una disección de la vena yugular 
interna y aislarla, se realiza sobre ella una sutura 
en forma de corona y se procede a su apertura, a 
través de la cual, se introduce la pinza en dirección 
hacia la cava inferior y aurícula derecha y median-
te radioscopia se intenta localizar y capturar el res-
to de cable para extraerlo mediante la pinza.

Lazo femoral o Asa Needle’s Eye Snare ® 
(CooK)

Es un dispositivo que forma un asa a modo de 
cesta alrededor del cable para atraparlo. El dispo-
sitivo se introduce a través de la vena femoral me-
diante técnica de Seldinger, se avanza un introduc-
tor largo a través del cual se introduce una vaina de 
12Fr en cuyo interior se coloca el lazo femoral. El 
dispositivo consta de un mecanismo externo que 

Figura 5. Sistema de disección por láser

Figura 6. Pinza de Wilde
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al presionarlo cierra el lazo alrededor del cable. 
(Figura 7)

REIMPLANTE

Tras la extracción, se debe evaluar la necesidad 
de implante de un nuevo dispositivo, considerando 
la indicación en el momento del primoimplante y 
la situación actual del paciente.

De esta manera se nos presentaran diferentes si-
tuaciones: 

 • El paciente no precisa el implante de un nuevo 
dispositivo puesto que su situación o la indica-
ción se ha modificado con respecto al momen-
to del primoimplante

 • No será necesario el reimplante cuando se rea-
liza la retirada de un cable abandonado siendo 
el paciente portador de un dispositivo normo-
funcionante 

 • En casos de sospecha de infección tanto del 
generador como de los cables o en casos de 
endocarditis, según las recomendaciones ac-
tuales, se debe realizar el reimplante de for-
ma diferida, tras haber obtenido hemocultivos 
negativos al menos 72 horas (hasta 14 días en 
caso de evidencia de vegetaciones sugesti-
vas de endocarditis en el ETE), y siempre en 
el lado contralateral al de la extracción 5. En los 
casos en los que el paciente sea totalmente 
dependiente del marcapasos, se colocará un 
dispositivo transitorio por vía yugular o femoral 
hasta el momento del reimplante.

En nuestro centro, desde el año 2009, se realiza 
el reimplante del nuevo sistema en el mismo acto 
quirúrgico en el lado contralateral en todos los 

casos salvo en pacientes con signos de infección 
sistémica con hemocultivos positivos que no ha-
yan recibido al menos durante 72 horas antibiote-
rapia específica contra el germen causal, en cuyo 
caso se implantará un marcapasos transitorio hasta 
completar 72 horas de antibioterapia sin tener en 
cuenta la negativización o no de los hemocultivos.

De este modo, tanto en los casos de decúbito de 
marcapasos como en casos de infección local del 
dispositivo así como en casos de infecciones sis-
témicas con antibioterapia específica mayor de 72 
horas, se realizará reimplante del nuevo dispositivo 
evitando la necesidad de implantar un marcapasos 
transitorio con el consecuente riesgo de infección y 
de complicaciones durante el implante que conlleva 
y disminuyendo el tiempo de estancia hospitalaria. 

En nuestra serie, la tasa de recidiva de la infec-
ción realizando el reimplante en el mismo acto 
quirúrgico incluso en los casos con evidencia de 
infección es del 0%, pues no se ha detectado nin-
gún caso de recidiva de la infección.

COMPLICACIONES 

Las extracciones de cable de dispositivos implan-
tables no están exentas de complicaciones. Buiten 
et al. definen como complicación mayor cualquier 
evento adverso relacionado con el procedimiento 
que amenace la vida del paciente, que ocasione 
la muerte, que produzca una discapacidad perma-
nente o que requiera una intervención quirúrgica. 
Por otro lado, definen como complicación menor 
cualquier evento adverso no deseado que requie-
ra intervención médica o una intervención quirúr-
gica menor sin ocasionar una discapacidad per-
manente 6. (Tabla III y IV

Según los resultados preliminares del estudio 
ELECTRA (European Lead Extration Controlled Re-
gistry) la incidencia de complicaciones mayores 
en este tipo de intervenciones es del 2,5-3,9% y del 
4,5-8,2% de complicaciones menores. Dicha inci-
dencia parece estar directamente relacionada con:

- Tiempo de implantación: a mayor tiempo im-
plantado, mayor es la fibrosis que se desarrolla.

- Sexo femenino. 

- Edad del paciente (pacientes jóvenes desarro-
llan más adherencias).

- Número de cables por paciente: Mayor reac-
ción inflamatoria y formación de adherencias.

- Experiencia del médico: Menor número de 
complicaciones cuanto mayor sea el numero de 
procedimientos de extracción que haya realiza-
do el cirujano.

Figura 7. Asa Needle’s Eye Snare ® (CooK)
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Inicialmente se consideró relevante la relación 
entre el aumento de complicaciones y la coloca-
ción del dispositivo en el lado derecho del hemitó-
rax. Dicha relación se atribuyó a la mayor comple-
jidad de extracción de los dispositivos colocados 
en este lado debido a la mayor tortuosidad del 
recorrido del cable. Sin embargo, posteriormente 
se ha comprobado que las diferencias no son esta-
dísticamente significativas. 

En cuanto al tipo de cable extraído, se ha visto que 
tanto los cables ventriculares, sobre todo si son de 
desfibrilación, como los cables de fijación pasiva 
presentan una mayor dificultad al ser retirados. 

De los 342 pacientes de nuestra serie, en 19 (5,1%) 
no se consiguió la retirada del dispositivo de forma 
íntegra, dejándose abandonado en estos casos un 
resto de cable. De esta manera, la tasa de extrac-
ción completa de nuestra serie alcanza el 94,9%.

La extracción incompleta del dispositivo puede 
suponer una complicación tardía en algunos pa-
cientes dependiendo del germen causal. Cuando 
la infección es originada por un patógeno poco 
agresivo, el tratamiento antibiótico suele ser de me-
nor duración pudiendo aparecer recidivas de la in-
fección debido al fragmento de cable abandonado, 
en cuyo caso será necesaria la extracción de este 
mediante las pinzas de Wilde o mediante el uso de 
circulación extracorpórea. En casos de infección 
por patógenos agresivos, el periodo de tratamiento 
antibiótico se prolonga, llegándose a tratar en oca-
siones como una endocarditis prolongando así la 
estancia hospitalaria y el gasto sanitario.

CONCLUSIONES

La infección asociada a dispositivos cardiacos 
endocavitarios es una complicación grave con im-
plicaciones económicas y clínicas importantes. La 

mejora en los procedimientos de extracción, con 
la simplificación de la técnica y la reducción de la 
incidencia de complicaciones ha ocasionado que 
la extracción de este tipo de dispositivos sea una 
práctica cada vez más extendida. La retirada de 
dispositivos cardíacos eléctricos implantables por 
vía percutánea ha experimentado durante los últi-
mos años una importante mejora tanto en la seguri-
dad como en la eficacia de sus técnicas, siendo las 
vainas con energía láser unas de las más utilizadas 
en la actualidad, con unos excelentes resultados.

A pesar de ello, es importante reivindicar el papel 
del cirujano tanto en la toma de decisiones como 
a la hora de realizar el procedimiento. El cirujano 
cardíaco no sólo es fundamental para la retirada de 
cables epicárdicos y para la resolución de compli-
caciones, sino que en muchos centros es el que lle-
va a cabo las extracciones percutáneas, sobre todo 
en casos complejos.

Para la utilización de estas técnicas, que no están 
exentas de complicaciones, es necesario la dispo-
nibilidad tanto de un cirujano cardíaco como de un 
quirófano correctamente equipado.

Por otro lado, las indicaciones de retirada de estos 
dispositivos ha aumentado. Las últimas guías de la 
Heart Rhythm Society contemplan, además de las 
complicaciones infecciosas, otras causas para la 
retirada de marcapasos y desfibriladores, como 
la trombosis venosa, la disfunción de cables o la 
insuficiencia tricúspide secundaria a la presencia 
de un cable 7.

En nuestro servicio, inicialmente se comenzó 
realizando las extracciones con vainas mecánicas. 
Posteriormente se introdujeron las vainas de radio-
frecuencia, obteniendo unos excelentes resultados 
(extracción completa en un 94,9 % de los casos). En 
el momento actual, se están utilizando nuevamente 
las vainas mecánicas a la espera del inicio del pro-
grama de extracción con vainas de energía láser. 

Tabla III. Complicaciones Mayores

Exitus 4 (1,1%) 

Taponamiento cardiaco 2 (0,6%)

Rotura de estructura cardiaca 1 (0,3%)

TEP 2 (0,6%)

Ictus 1 (0,3%)

Sepsis 2 (0,6 %)

Insuficiencia tricuspídea severa 2 (0,6%)

Bajo gasto 1 (0,3%)

TOTAL 15 (4,0%)

Tabla IV. Complicaciones Menores

Neumonía nosocomial  1 (0,3%)

Neumotórax  1 (0,3%)

Insuficiencia cardiaca  1 (0,3%)

Insuficiencia renal  4 (1,1%)

Movilización de cable  1 (0,3%)

Trombosis de sistema venoso  1 (0,3%)

Embolismo pulmonar subclínico  1 (0,3%)

TOTAL  10 (2,7%)
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Estas últimas han demostrado en numerosos estu-
dios y publicaciones su alta seguridad y eficacia.

Starck et al. en 2013 publicaron un estudio com-
parando las vainas láser con las mecánicas 8, ob-
teniendo resultados similares en cuanto a com-
plicaciones y efectividad en cables de larga 
implantación. 

Sin embargo, y pese a todo lo mencionado, esta 
técnica no está exenta de complicaciones. La ex-
tracción percutánea de cables de dispositivos 
implantables debe realizarse siempre con la ade-
cuada precaución, paciencia y respeto por las po-
sibles complicaciones mayores que pueden poner 
en peligro la vida del paciente 9.

Para conseguir la máxima seguridad del pa-
ciente durante los procedimientos de extracción, 
estos deben ser llevados a cabo exclusivamente 
en centros especializados con la experiencia ade-
cuada, ya que las tasas de complicaciones están 
directamente relacionadas con la experiencia del 
cirujano. (Cirujanos con experiencia de 20-120 
procedimientos presentan tasas de complicacio-
nes 100% más elevadas que operadores con más 
de 300 procedimientos 10. Según la Heart Rhythm 
Society se recomienda la realización de al menos 
20 extracciones de cables al año por cirujano 7.

Según el estudio llevado a cabo por Brunner et 

al., la mortalidad de las intervenciones quirúrgicas 
urgentes derivadas de las complicaciones mayo-
res de los procedimientos de extracción de cables 
es mayor cuando se realiza en los laboratorios de 
electrofisiología que cuando se lleva a cabo en el 
quirófano (63,6 vs 14,35, p=0,01) 11. Por lo tanto, 
cuando el operador no sea un cirujano cardiaco, 
es fundamental tener la disponibilidad inmediata 
de uno para garantizar la máxima seguridad del 
paciente en caso de complicaciones.

La extracción precoz y completa del dispositivo 
junto con una terapia antimicrobiana efectiva han 
demostrado clara mejoría en la supervivencia de 
los pacientes comparado con la terapia antimicro-
biana como única opción terapéutica 12.

En cuanto al reimplante del nuevo dispositivo, uno 
de los puntos más controvertidos de los diferentes 
estudios, existen pocos estudios publicados sobre 
el reimplante en el mismo acto quirúrgico por el 
lado contralateral, por lo que se trata de una prác-
tica poco extendida 13. Según nuestra experiencia 
obtenida durante 26 años de extracciones de ca-
bles, esta práctica reduce el tiempo de estancia 
hospitalaria y el gasto sanitario, obteniendo unos 
excelentes resultados con tasas de recidiva del 
0%. Además, esta medida evita la necesidad de 
implante de un dispositivo de estimulación tempo-
ral y las posibles complicaciones de su implante.
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INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas hemos asistido a un gran 
incremento en el número de implantes de dispositi-
vos cardíacos, que incluyen marcapasos, desfibrila-
dores y dispositivos de resincronización 1-3. Además 
también se ha incrementado la complejidad de los 
enfermos a los que se les implanta. Todo ello ha he-
cho que el número de infecciones de dispositivos, 
disfunciones de cables y procedimientos de “up-
grade” también se incrementen y ello lleva invaria-
blemente a un aumento en la cantidad de procedi-
mientos de extracciones de cables que se realizan 
a nivel mundial 2 y de igual modo en nuestro país.

Las indicaciones más frecuentes para la extrac-
ción de cables son las infecciones. Además, existen 
otras indicaciones como el dolor crónico asociado 
al dispositivo, la realización de procedimientos de 
“upgrade” a desfibrilador o a dispositivo de resin-
cronización, donde el cable antiguo puede aban-
donarse o puede retirarse, la trombosis o estenosis 
venosa, disfunción del cable y los “recalls” de las 
compañías 4-5. Debido a lo complicado del procedi-
miento y a los riesgos asociados, se debe evaluar 
el riesgo-beneficio de la extracción para cada pa-
ciente de manera individual.

VÍAS Y TÉCNICAS DE EXTRACCIÓN

El objetivo del procedimiento es lograr la extrac-
ción completa de los cables, minimizando o elimi-
nando las complicaciones. Las técnicas habitual-
mente utilizadas para la extracción son:

- Tracción manual sin herramientas accesorias 
(con uso del estilete convencional).

- Tracción utilizando estilete de bloqueo.
- Vainas mecánicas, con o sin uso de estilete de 

bloqueo.
- Vainas con uso de fuentes de energía, con o sin 

uso de estilete de bloqueo.
- Extracción por toracotomía convencional.
- Extracción transtorácica por minitoracotomía 

mediante acceso paraesternal, subxifoideo o 
intercostal.

La vía venosa más ampliamente utilizada es 
aquella por la que se implantó el dispositivo. La vía 
más utilizada, por tanto, es la subclavia, si bien se 
pueden utilizar igualmente, la vía yugular o la vía 

femoral. En este capítulo trataremos los procedi-
mientos de extracción a través de la vía femoral.

Independientemente de la técnica utilizada, el 
procedimiento se inicia abriendo el bolsillo pecto-
ral, para extraer el generador de MP o DAI. Se de-
ben disecar los cables, liberándolos de cualquier 
tejido subyacente, llegando lo más cercano posi-
ble a su sitio de entrada vascular. Es de vital im-
portancia, identificar y retirar todo el material de 
sutura, para no dejar posibles focos de infección 6.

La vía femoral se ha utilizado tradicionalmente 
como de “rescate” tras un procedimiento fallido 
por vía superior y así se utiliza en nuestro centro. 
Sin embargo, la vía femoral es de elección en dos 
circunstancias:

1. La extracción de cables que han sido cortados 
y abandonados con anterioridad.

2. La extracción de cables que han sido implan-
tados a través de la vía femoral. 

Es una vía muy interesante cuando no es posible 
la inserción de un estilete de bloqueo o en caso 
de cables sin luz interior practicable. En casi todas 
las técnicas de extracción por vía superior se hace 
importantísimo, si no fundamental, la total progre-
sión del estilete de liberación para darle cuerpo o 
firmeza al cable. Si no es posible avanzar el esti-
lete de liberación, el cable queda “floppy” siendo 
más difícil avanzar herramientas del tipo de vai-
nas mecánicas o con fuentes de energía. Además 
dichas vainas, en estos casos, pueden avanzar de 
forma no coaxial, siendo más fácil el desarrollo de 
complicaciones como avulsiones o roturas vascu-
lares. El uso de la guía de liberación por la vía in-
ferior tiene mucha menor importancia y de hecho, 
se considera que la vía femoral tiene menor riesgo 
de perforación o avulsión vascular. 

Otra indicación relativa del uso de la vía femoral 
es la falta de disponibilidad de herramientas ade-
cuadas para la vía superior (guías de liberación, 
vainas mecánicas, láser, etc.). De todas formas, en 
dicho caso, se debería contemplar la posibilidad 
de remitir al paciente a un centro con mayor expe-
riencia en el campo de la extracción de cables. Por 
último, a veces es necesario la realización de un 
abordaje mixto y simultáneo por ambos accesos 
de forma que la maniobra de tracción a través de la 

Extracción de cables por vía femoral
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vía femoral puede hacer más sencillo el avance de 
las vainas procedentes de la vía superior.

También existen contraindicaciones para el uso 
de la vía femoral como son la presencia de una 
trombosis venosa activa de miembros inferiores o 
la presencia de dispositivos de filtros de vena cava 
inferior.

Como se ha comentado con anterioridad, la vía 
femoral siendo de elección en algunos casos, sue-
le ser una técnica de rescate cuando fracasa la vía 
superior. Sin embargo y dependiendo de la expe-
riencia del operador y del centro puede ser con-
siderada la vía de elección para algunos centros y 
existe literatura científica comparativa que se co-
mentará más adelante.

HERRAMIENTAS DE EXTRACCIÓN POR 
VÍA FEMORAL

La extracción por vía femoral ha evolucionado en 
los últimos años y se basa principalmente en dos 
técnicas de “snaring” o “atrapamiento”. La primera 
técnica se basa en el uso de la combinación de una 
guía con forma de loop y un catéter que atrapa el 
extremo libre de un cable o de partes del mismo 
que se encuentren libres flotando en el territorio 
vascular. La segunda técnica se basa en la creación 
de un loop alrededor del cable a extraer cuando no 
existe un extremo libre y disponible para atraparlo.

Todas los procedimientos de extracción femoral 
usan alguna técnica de atrapamiento o snaring.

Byrd Femoral Work Station

Probablemente el gran avance en las técnicas de 
extracción femoral fue la introducción de la “Byrd 
Femoral Work StationTm” (BFWS) (Cook Vascular 
Inc., Leechburg, PA). Se trata de una vaina larga 
(30cm), que actúa como una vaina de contrapre-
sión y un conducto para el uso de las herramientas 
de extracción femoral así como para la extracción 
del material. Consta de una aguja para la punción 
femoral de 18G, una guía, una vaina externa de 
16F, un dilatador de 11F y una vaina telescópica de 
11F con un sistema de atrapamiento en forma de 
cesta llamado Dotter. También consta de una guía 
deflectable y de un mango para su uso. (Figura 1)

El sistema se introduce por vía femoral, según la 
técnica de Seldinger. La parte distal de la vaina ex-
terior se sitúa en la aurícula derecha o en la parte 
superior de la vena cava superior. Dispone de una 
válvula para la irrigación continúa con suero de la 
vaina para evitar la formación de trombos.

La guía deflectable y el catéter en forma de cesta 
Dotter son ideales cuando el cable no está fractu-
rado y no tiene extremo libre. Con la guía deflecta-
ble se crea un loop alrededor del cable a extraer, 
posteriormente se avanza la cesta Dotter hasta la 
punta distal de la guía deflectable y por tanto, se 
crea un loop continuo alrededor del cable. Ambos, 
guía y cesta, se introducen en la vaina externa ti-
rando del cable hacia la ingle. A la vez que se hace 
tracción se realiza una maniobra de contratracción 
avanzando la vaina externa, para la liberación de 
material fibroso que pueda estar rodeando el ca-
ble a nivel endocárdico (figura 2)

Guía deflectable y snare Amplatz

Se basa en la combinación de una guía deflec-
table y el “Amplatz gooseneck snare (Microvena 
Coroporation, White Bear Lake, MN, USA) 7”. El sna-
re Amplatz se usa para apresar cables a través de 
su extremo libre. Se puede usar en combinación 
con una guía deflectable, para cables sin extremo 
libre, el cual es atrapado por la guía deflectable 
haciendo un loop a su alrededor. El snare se usa 
para introducirse dentro de la guía y cerrando el 
lazo, poder tirar de la guía, que a su vez tira del 
cable. (Figura 3). Ambos de introducen a través de 
la vaina externa de la BFWS, que servirá para rea-
lización de maniobra de contratracción.

Atrieve Vascular SnareTM (Argon 
Medical devices)

Se basa en la misma filosofía que el anterior. Se 
Figura 1. Byrd femoral work station. A. Mango B. Vai-
na externa, interna, cesta Dotter y guía deflectable
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trata de un dispositivo que presenta tres lazos en-
trelazados entre sí para la captura de cables con 
extremo libre o fragmentos de cable. (Figura 4 y 5). 
Va asociado a una vaina de 6 o 7F que se introdu-
ce a través de la vaina externa del BFWS. Una vez 
agarrado y fijado el cable, se tira hacia el interior 
de la vaina externa, que a su vez sirve de maniobra 
de contratracción.

Needle's Eye snare. (Cook Vascular Inc. 
(Leechburg, PA, USA))

Es la herramienta femoral de elección en nuestro 
centro (figura 6). Es la herramienta de elección por 
vía femoral cuando el cable no presenta extremo 
libre. Además el sistema ofrece la posibilidad de 
reversibilidad del procedimiento. En otros siste-
mas como en el catéter cesta Dotter, en determina-
dos puntos del procedimiento la situación puede 

Figura 2. Captura de cable mediante guía deflectable y cesta Dotter. Ver texto para detalles

Figura 3. La guía deflectable rodea el cable y a su 
vez el snare Amplatz tira de ambos hacia el inte-
rior de la vaina externa.

Figura 4. Atrieve vascular snare..

Figura 5. Fragmento de cable recuperado median-
te Atrieve snare
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ser irreversible, no siendo capaces de extraer la 
herramienta adherida al cable y la única forma de 
extracción de ambos cable y herramienta es qui-
rúrgica.

El sistema consiste en un sistema de doble lazo. 
Uno de ellos, en forma de gran loop y muy curva-
do para atrapar el cable en su trayecto por la aurí-
cula derecha. El segundo lazo, llamado “Needle's 
eye”, tiene un loop estrecho, que pasa por delante 
del cable a través del primer sistema o gran loop. 
Avanzando la vaina interna del dispositivo, se cie-
rran ambos, gran y pequeño loop, quedando el ca-
ble firmemente apresado por el sistema, que viene 
precargado en la vaina externa de la BFWS, que 
servirá para realización de maniobra de contratrac-
ción y como vía de salida del cable asido con el 
Needle,s eye. (Figura 7 y 8). Dicho sistema ofrece 
en todo momento la posibilidad de reversibilidad. 
Si retrocedemos la vaina interna y el lazo de loop 
estrecho se retira, queda el cable, en ese momento, 
completamente liberado del sistema.

RESULTADOS DE ABORDAJE FEMORAL. 
EVIDENCIA CIENTÍFICA:

La mayoría de artículos relativos a la extracción 
femoral analizan los resultados como un procedi-
miento de rescate cuando ha fallado la técnica por 
vía subclavia. Sin embargo, si que existen algunos 
autores que usan la vía femoral como técnica de 
elección. En 2002, Klug et al. 8, describen los resul-

tados de su serie, usando el “Needle's eye snare” 
por vía femoral. Realizaron 222 extracciones de ca-
bles en 99 pacientes, a través de la vía femoral. En 
aquellos donde el borde libre distal no puede ser 
liberado mediante un snare, se usó el “Needle's 
eye snare”, lo que fue necesario en 70 cables, que 
correspondían a 39 pacientes. El 87,2% de los ca-
bles fueron extraídos de forma exitosa. El procedi-
miento resulto incompleto en el 4,3% de los cables 
y fallido en un 8,5%. 

Se han realizado estudios comparativos entre ex-
tracción a través de la vía femoral mediante el uso 
de la “Byrd femoral work station” o del “Needle's 
eye snare” frente a técnicas de extracción más 
convencionales mediante láser por vía subclavia. 
Bordachar et al. 9 en 2010 realiza un estudio unicén-
trico y multicéntrico en el que comparan ambas 
técnicas usadas como primera elección. Todos los 
cables analizados tenían un tiempo de implante de 
al menos 4 años de antigüedad. En el estudio uni-
céntrico se incluyeron 101 pacientes, que fueron 
randomizados a extracción femoral versus extrac-
ción mediante técnica de Láser.

Se obtuvo extracción completa en el 88% de los 
pacientes del grupo de láser versus el 88% en el 
grupo de extracción femoral. La extracción fue 
parcial en el 10% de pacientes en el grupo de lá-
ser contra 10% en el grupo femoral. La extracción 
fue no exitosa en el 2% de ambos grupos. No hubo 
ninguna complicación mortal en los dos grupos, 

Figura 6. Needle´s eye snare. Sistema de doble lazo. Ver texto para detalles.
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Figura 7. Uso de Needle´s eye snare. Ver texto para 
detalles

Figura 8. Extracción de cable de DAI por vía femo-
ral mediante Needle's eye snare
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pero si que existieron complicaciones mayores en 
dos pacientes en el grupos del láser (perforación 
de vena cava superior en un paciente y hemotó-
rax en otro). En el grupo de la extracción femoral 
ocurrió una perforación de aurícula derecha que 
requirió esternotomía para cirugía reparadora. Si 
bien los resultados clínicos y complicaciones fue-
ron superponibles entre ambas técnicas, la dura-
ción del procedimiento fue claramente menor en el 
grupo de la extracción subclavia con láser (51±22 
versus 86±51 minutos p<0,01) así como el tiempo 
de fluoroscopia (7±7 versus 21±17 minutos).

Los resultados del estudio multicéntrico, donde 
se incluyeron 356 pacientes son prácticamente 
equiparables al anterior. Se obtuvo una extrac-
ción completa en el 85% de pacientes con láser en 
comparación con el 86% a través de la vía femoral. 
Se fracasó en el explante en el 3% de los pacientes 
en ambos grupos. La mortalidad fue del 0,9% en 
el primer grupo en comparación con el 0,7% en 
el segundo grupo (diferencias no significativas). 
Hubo un 2,8% de complicaciones mayores en el 
primer grupo versus un 2,9% en el grupo femoral 
(p=1.00).

Como se ha comentado con anterioridad y como 
ocurre en nuestro centro, el procedimiento de ex-
tracción por vía femoral se considera como una 
técnica de segunda línea y de rescate cuando ha 
fracasado la técnica de extracción por vía sub-
clavia, en la que se han usado herramientas tales 
como el uso de guías de liberación así como de 
herramientas de extracción avanzadas. En 2014 
Starck et al. 10, describen los resultados de la téc-
nica de extracción por vía femoral mediante el uso 
del “Needle´s eye snare”, como procedimiento de 
rescate cuando fracasa la técnica convencional. En 
su serie de 114 pacientes y 190 cables (mediana 
de meses de antigüedad 74,7(1-384)), se usó la 
técnica femoral en 28 cables (antigüedad 133,8 
meses (36-384)). Se obtuvo un éxito clínico en un 
85,7% de los procedimientos y un éxito total, con la 
completa extracción de todos los componentes en 
el 64,3%. Considerando la serie completa, el éxito 
clínico fue del 96,3%, con una tasa de extracción 
completa del 91,1%. Mediante el uso de la técnica 
femoral como procedimiento de rescate, se obtuvo 
un incremento en la tasa de éxito clínico del 12.6% 
(desde 83.7 hasta 96.3%) y del 9,5% en la tasa de 
éxito completo (del 81.6 al 91.1%) (figura 9). Cuan-
do se compararon las características de los cables 
extraídos mediante técnicas convencionales con 
aquellos que requirieron la vía femoral, se com-
probó que los que precisaron la vía femoral eran 
más antiguos (133.8 (36-384) meses versus 64.4 
(1-300) p<.0001) y que además presentaban una 

mayor proporción de fijación pasiva (67.9 versus 
28.4%; p<0.0001)

Los resultados de la vía femoral mediante el 
Needle's eye snare, como rescate cuando la trac-
ción simple fallaba fueron analizados por Bracke 
et al. 11. Se estudiaron 476 cables en 229 pacien-
tes que habían sido implantados al menos con seis 
meses de anterioridad. La tracción simple fue su-
ficiente en 136 cables y se necesitó la vía femoral 
en los 340 restantes, donde la antigüedad media 
de los cables fue de 9.2 ± 5.8 años. La técnica fe-
moral falló o fue sólo parcialmente exitosa en el 1.8 
y 3.8% de todos los cables, en el 2,7 y 7.1% de 
los cables posicionados en el ventrículo derecho, 
en el 0.7 y 0% de los cables de aurícula derecha 
y en ninguno de los cables de seno coronario. La 
mortalidad en la serie fue del 0% pero hubo dos 
pacientes que requirieron cirugía cardíaca tras ta-
ponamiento cardíaco.

En un metaanálisis de revisión en el que se ana-
lizan diferentes técnicas de extracción de forma 
escalonada desde lo simple a lo más complejo 12, 
se describen once estudios en los que se emplea 
la ruta femoral. En dos de ellos, el uso de la vía 
femoral es de rescate tras el fallo por la vía supe-
rior mediante tracción simple. Ambos estudios han 
sido comentados previamente 9,11. En ocho estu-
dios la vía femoral se empleó tras el fracaso de la 
vía superior con técnicas complejas. Kennergren 
et al. 13, describen una tasa de éxito en la extracción 
por vía femoral del 96% de todos los cables (anti-
güedad de 4.8-7.9 años). 

Figura 9. Contribución de la vía femoral como 
rescate (rojo) al éxito clínico y completo en los 
procedimientos de extracción de cables, cuando 
fracasa la vía subclavia. La barra azul representa 
la tasa de éxito en caso de no disponibilidad de la 
vía femoral.
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CONCLUSIONES

El aumento en el número de implantes de dispo-
sitivos así como el incremento en la complejidad 
de los enfermos, a los que hemos asistido en los 
últimos años, ha hecho que los procedimientos de 
extracción de cables se conviertan en habituales 
en la práctica clínica diaria.

Existen diferentes vías de extracción así como di-
ferentes herramientas para ellos. La vía femoral se 
utiliza habitualmente como de segunda elección o 
de rescate cuando fracasa el explante por la vía 
superior. Cuando el cable esta fracturado en el in-
terior del territorio vascular la vía femoral se con-
vierte en la electiva. 

La tasa de éxito del procedimiento es comparable 
entre ambas rutas (superior e inferior) así como en 
la incidencia de complicaciones, si bien a priori, la 
vía femoral podría tener una menor tasa de avul-
sión o ruptura vascular. Cuando la vía femoral se 
usa como procedimiento de rescate tras fracaso de 
la vía superior se incrementan las posibilidades de 
éxito entre un 10-12% de los casos según los estu-
dios realizados.

El conocimiento, la habilidad y la experiencia en 
la técnica de ambas rutas son fundamentales en 
una unidad capacitada para la atención de este 
tipo de pacientes. La existencia de centros de alta 
experiencia y volumen es imprescindible en el tra-
tamiento de esta patología. 
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INTRODUCCIÓN

Los dispositivos electrónicos cardiacos implanta-
bles (DECIS) tienen eficacia ampliamente proba-
da; pero aproximadamente un 9,5% de los pacien-
tes pueden sufrir una complicación relacionada 
con su implante 1.

Una de las complicaciones más temidas es la in-
fección ya que supone un aumento considerable 
de la morbi-mortalidad de estos pacientes 2,3. La 
infección de un DECI puede afectar a la bolsa en la 
que se aloja el generador (Figura 1), a los cables o 
a ambos (Figura 2). La mayoría ellas aparecen en 
el primer año post implante y hasta un 31% duran-
te el primer mes 4.

En los últimos años se ha observado un incre-
mento de su incidencia, comunicándose cifras muy 
variables dependiendo del estudio consultado 5, 
oscilando entre 0,1 y 19% si hablamos de marca-
pasos (MCP) y 0,8 y 3,2% en los desfibriladores 
automáticos implantables (DAI). Actualmente los 
valores medios, si nos referimos a ambos tipos de 
dispositivos, están entre el 1-2% 5,6.

Este crecimiento en el número de infecciones se 
ha relacionado, en líneas generales, con la mayor 
comorbilidad de los receptores, el aumento en la 
tasa de implantes y la complejidad de los mismos 4. 
En estudios prospectivos y, sobre todo, retrospecti-
vos 4-8 se han identificado algunos factores concre-
tos de riesgo de infección, asociados con la técnica 
quirúrgica, las características del germen respon-
sable y la vulnerabilidad del paciente (Tabla I) , 
coexistiendo , en la mayoría de los casos varios de 
ellos. De todos estos factores, sin duda, los que con 
más consistencia se relacionan con la infección de 
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Figura 1. Decúbito de marcapasos relacionado 
con infección de la bolsa.

Tabla I. Factores de riesgo relacionados con 
la infección de marcapasos y desfibriladores 
implantables 4-8

Factores relacionados con el Paciente

•	 Edad y Género masculino
•	 Comorbilidad: I.C. Diabetes. I.R y hemodiálisis. 

Inmunodeficiencia. Procesos tumorales. EPOC
•	 Fármacos: 

 - ACO. 
 - Corticoides. 

•	 Infección: 

 – Fiebre en las 24 horas previas

 – Infección activa

Factores relacionados con el Implante

•	 -No profilaxis antibiótica
•	 -Experiencia del implantador
•	 -Marcapasos temporal 
•	 -Duración prolongada y complejidad del im-

plante
•	 -Tipo de Procedimiento: “upgrade” y Recam-

bios de generador
•	 -Terapia de resincronización Cardíaca
•	 -Hematoma postimplante

Factores relacionados con el Germen

•	 Virulencia: Estafilococo Aureus el más frecuen-
te y virulento

•	 Capacidad de adhesión al dispositivo
•	 Producción de biofilm

IC: Insuficiencia cardíaca. I.R: Insuficiencia renal. EPOC: Enferme-
dad Pulmonar Obstructiva Crónica. ACO: Anticoagulantes orales
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un dispositivo son el número de cirugías previas 
sobre el mismo bolsillo del generador, y la mayor 
complejidad del procedimiento 4,5.

Alguno de estos precipitantes pueden prevenirse 
mediante la aplicación de protocolos específicos 
de asepsia quirúrgica o control de variables clíni-
cas, en general, de probada eficacia, como se ha 
señalado en otros artículos de este monográfico.

 La utilización de antisépticos y antibióticos para 
anular los gérmenes que puedan contaminar un 
dispositivo durante el implante y generar infec-
ción, ha dado lugar a muchas publicaciones con 
resultados dispares. La única intervención que en 
el implante y en base a estudios clínicos randomi-
zados ha demostrado una reducción de infeccio-
nes es la administración de cefazolina antes de la 
intervención 9. Otras alternativas como la utilización 
de clorhexidina alcohólica en la preparación de la 
piel 10 , de mupirocina nasal 11 o el tratamiento anti-
biótico de los generadores de marcapasos durante 
su fabricación 12, muestran resultados clínicos es-
peranzadores aunque no definitivos y precisan de 
una evaluación más completa. 

Dentro de las estrategias de profilaxis antibiótica 
más novedosas se sitúa la malla antibiótica TYRX, 
conocida en la literatura anglosajona como “Anti-
bacterial envelope”.

DESCRIPCIÓN DE LA MALLA 
ANTIBIÓTICA Y CONSIDERACIONES 
DE SU IMPLANTE

El estafilococo aureus y el estafilococo coagulasa 
negativo son las bacterias que con más frecuencia 
se asocian con la infección de un DECI 6,9. In vitro 
muchas de sus cepas, incluso las meticilin resisten-
tes, son sensibles a la combinación de dos antibió-
ticos con distintos mecanismos de acción: la Mino-
ciclina y la Rifampicina 13. Estudios randomizados 
han demostrado que la impregnación de catéteres 
con estos fármacos reduce las infecciones asocia-
das a catéteres centrales 14 y de hemodiálisis 15, so-
bre todo las debidas a estafilococos.

La FDA aprobó en 2008 la utilización de una malla 
no reabsorbible denominada AIGISRX que libe-
raba estos dos antibióticos en el bolsillo del ge-
nerador de un marcapasos o un DAI. Desde 2013 
la bolsa que es totalmente reabsorbible, recibe el 
nombre de TYRX y obtuvo la aprobación de la FDA 
ese mismo año y el marcado CE en 2014.

Las características de TYRX corresponden a una 
bolsa fabricada con un filamento bioabsorbible, 
compuesto por un polímero de glicólido, caprolac-
tona y carbonato de trimetileno, tejido en forma de 
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Figura 2. Infección de marcapasos que afecta a 
bolsa, cables y estructuras endocárdicas. 2A) As-
pecto de la bolsa infectada. 2B) Ecocardiograma 
transesofágico del mismo paciente de la imagen 
2A. Se señala con una flecha la visualización del 
trayecto del cable de marcapasos (E) dentro de 
la aurícula derecha (AD) .2C) Imagen obtenida 
durante el mismo ecocardiograma transesofágico 
que en la imagen 2B,con modificación del ángulo 
de visualización. Se señala con una flecha la ima-
gen de una verruga (V) sobre el cable. T: Válvula 
Tricúspide
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rejilla y cubierto por otro polímero, también reab-
sorbible, que contiene rifampicina y minociclina. 
Su finalidad es doble, por un lado la sujeción del 
generador y por otro la liberación lenta de antibió-
tico local (mínimo 7 días), reabsorbiéndose la bol-
sa por completo en 9 semanas 16.

Hay dos tamaños , el más pequeño para marcapa-
sos y el mayor para DAI o dispositivos de resincro-
nización cardíaca (TRC).

Su colocación no modifica la técnica de un im-
plante convencional de DECI, pero es importante 
tener en cuenta que se precisa un tamaño de bol-
sillo de generador un 10% superior al que crearía-
mos sin la malla y es incompatible con la utiliza-
ción de antisépticos yodados 16.

El implante de TYRX es sencillo; dentro de la 
malla se coloca el generador y la porción de ca-
ble libre desde el acceso venoso hasta el bloque 
conector. En un primoimplante este trayecto será 
completo mientras que, en un recambio solo se in-
cluirá dentro de la malla el segmento que permita 
la endotelización previa (Figura 3). 

EVIDENCIA CIENTÍFICA DE LA 
UTILIDAD DE LA MALLA ANTIBIÓTICA

Desde la comercialización de la malla antibiótica 
se han puesto en marcha varios estudios con ob-
jeto de evaluar su eficacia. Los ensayos preclínicos 
con AIGIS RX ( no reabsorbible) demostraron que 
la malla reducía el riesgo de infección de la bolsa 
del generador de DECI por diversos patógenos, in-
cluyendo el estafilococo epidermidis 17. Posterior-

mente comenzaron a divulgarse los resultados de 
estudios clínicos. Bloom et al. publican en 2010 los 
resultados del estudio COMMAND 18 realizado en 
diez centros norteamericanos. En dicho estudio, se 
realizó un análisis retrospectivo de 642 pacientes 
consecutivos a los que durante un primoimplante 
o recambio de un DECI se les colocó un AIGIS RX. 
El 49% de ellos tenían tres o más factores de ries-
go de infección, observándose una incidencia de 
infecciones mayores de 0,48% y consiguiéndose el 
implante exitoso de la malla en más del 99% de 
los casos. Concluyen que a pesar de un tiempo de 
seguimiento corto (1,9 meses) la incidencia de in-
fección era reducida en este grupo de pacientes 
de riesgo alto. 

Kolek et al. 19 en un análisis retrospectivo de 260 
pacientes con dos o más factores de riesgo a los 
que se les implantó la malla no reabsorbible en-
contraron, en un seguimiento, de 90 días que la in-
fección fue muy baja (0,4%) si se comparaba con 
una cohorte de pacientes sin malla del mismo cen-
tro (3%).

 En el estudio de Mittal 20 se elaboró un índice 
de riesgo de infección en pacientes con DECI y 
se analiza retrospectivamente la incidencia de in-
fección en pacientes con o sin malla. Concluyeron 
que la infección de un DECI era más frecuente si 
el dispositivo era un DAI o TRC, que la aplicación 
de su índice era útil para predecir el riesgo de in-
fección, y que la utilización de la malla antibiótica 
se acompaña de bajo riesgo de infección(0,6%) en 
los pacientes con una puntuación más alta.

Actualmente están en marcha dos estudios mul-

3A 3B

Figura 3. Imágenes reales del implante de TYRX durante un recambio de marcapasos. 3A) Introducción de 
generador y cables dentro de la malla 3B) Acomodación del sistema dentro del bolsillo de marcapasos
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ticéntricos que investigan el impacto de la malla 
no reabsorbible en infecciones y complicaciones 
mecánicas en pacientes con DAI y TRC: CITADEL 
y CENTURION. Sus resultados preliminares se han 
presentado en la reunión anual de Heart Rhythm, 
mostrando una reducción de infecciones del 80% 
en los pacientes con malla antibiótica comparados 
con controles históricos 21.

Recientemente se han publicado los datos de un 
estudio retrospectivo que compara la incidencia 
de infección en pacientes con más de dos factores 
de riesgo tratados con TYRX reabsorbible, TYRX 
no reabsorbible y un grupo control sin malla. To-
dos ellos con un seguimiento mínimo de 300 días. 
Los receptores de TYRX reabsorbible tenían una 
incidencia de infección de 0%, con TYRX no reab-
sorbible de 0,3% y en el grupo control, sin TYRX 
de 3,1%. Estos resultados ponen de manifiesto la 
bajísima prevalencia de infección en pacientes con 
riesgo a los que se implanta una malla antibiótica, y 
sugieren que TYRX reabsorbible es una estrategia 
prometedora, a la espera de disponer de resulta-
dos de estudios randomizados y con gran volumen 
de pacientes. En este sentido se encuentra en mar-
cha el estudio WRAP-IT 22 (Worldwide Randomi-
zed Antibiotic Envelope Infection Prevention Trial). 
Éste es un estudio multicéntrico, randomizado, 
ciego simple que reclutará unos 7000 pacientes, 
aproximadamente, en 200 centros hospitalarios 
del mundo. En él se evaluará la utilidad de la ma-
lla reabsorbible para reducir infecciones mayores 
en pacientes sometidos a recambio de generador, 

upgrade, revisión quirúrgica o primoimplante de 
DAI-TRC. El tiempo de seguimiento será de un año 
y la finalización del estudio esta prevista para di-
ciembre de 2017.

Finalmente es importante reseñar que también se 
ha evaluado el impacto económico de la utilización 
de TYRX. En un estudio retrospectivo reciente Sha-
riff et al. encuentran que su utilización es económi-
camente razonable 23.

CONCLUSIONES

La incidencia de infecciones relacionadas con 
el implante de marcapasos y desfibriladores ha 
aumentado en los últimos años en relación con 
un aumento en la complejidad de las técnicas y 
la morbilidad de los pacientes. Se han propuesto 
varios protocolos de actuación para prevenirlas, 
que abarcan desde la fase previa al implante hasta 
el seguimiento, pasando por la intervención, y el 
postoperatorio. 

En los pacientes de mayor riesgo parece de mu-
cha utilidad la intensificación de la cobertura an-
tibiótica. Entre las nuevas terapias adyuvantes la 
malla antibiótica reabsorbible parece que tiene 
un papel prometedor relevante. Los datos inicia-
les de estudios no randomizados, y a la espera de 
confirmación con grandes estudios prospectivos 
y randomizados, la señalan como un tratamiento 
coste-efectivo.
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