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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Nos últimos anos 
houve um aumento nas indicações de marcapassos e 
cardioversores-desfibriladores implantáveis; que terão 
como consequência um aumento da incidência de en-
docardite associada à dispositivos intravasculares, ad-
quirindo especial relevância para o conhecimento dos 
clínicos enquanto entidade nosológica e incluindo-a em 
seus diagnósticos diferenciais. O objetivo deste estudo 
foi descrever a epidemiologia, características clínicas, 
diagnóstico, tratamento e prognóstico da endocardite 
associada aos marcapassos.
CONTEÚDO: A endocardite deve ser suspeitada nos 
portadores de marcapassos que apresentem febre de 
origem desconhecida, bronquite ou pneumonia recor-
rente e/ou sintomas locais no local de implantação. Os 
estafilococos coagulase negativo são em muitos casos os 
germes responsáveis, tendo muito cuidado ao classificar 
uma hemocultura positiva como uma contaminação, 
determinando a importância do S. schleiferi na infecção 
dos dispositivos intravasculares. Ecocardiograma transe-
sofágico (ETE) é o exame de imagem de eleição, po-
rém quando negativo não exclui a doença. Os critérios 
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de Duke apresentam baixa sensibilidade na endocardite 
relacionada ao marcapasso, sendo necessário estabele-
cer critérios diagnósticos específicos. O tratamento de 
escolha é a retirada do marcapasso e antibioticoterapia 
parenteral, com atividade antiestafilocócica, durante 4-6 
semanas. A retirada percutânea apresenta menor morbi-
mortalidade em comparação com a cirurgia e pode ser 
realizada, de forma relativamente segura, em vegetações 
maiores de 10 mm.
CONCLUSÃO: A endocardite relacionada aos marca-
passos é uma entidade nosológica importante e deve ser 
incluída nos diagnósticos diferenciais de pacientes por-
tadores destes dispositivos com quadros infecciosos.
Descritores: Ecocardiografia, Endocardite, Marcapassos. 

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: In the last years 
an increment has taken place in the pacemaker and im-
plantable cardioverter-defibrillator indications that will 
have as consequence an increase of the incidence of the 
endocarditis associated to intravascular devices, for what 
acquires special relevance for the clinical one to know 
this entity and to include it in his differential diagnoses. 
This study Describe the epidemiology, clinic characteris-
tics, diagnosis, treatment and outcome of the pacemaker 
endocarditis.
CONTENTS: Endocarditis must be suspected in patients 
with pacemaker having unknown origin fever, bronchi-
tis or recurrent pneumonia and/or local symptoms on 
implantation local. Negative-coagulase staphylococcus 
are the most responsable, having much care when clas-
sify a positive culture as contamination, establishing the 
importance of S. schleiferi on infection of intravascular 
devices. Transesophagic echocardiogram (TEE) is the 
gold-standard image, although when negative does not 
exclude the disease. Duke criteria have low sensibility 
on pacemakers-related endocarditis, being necessary es-
tablish specific diagnosis criteria. Gold-standard treat-
ment is extract pacemakers and endovenous antibioti-
cotherapy, with anti-staphylococcus activity during 4-6 
weeks. Percutaneous extraction has less morbimortality 
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in comparison to surgery and may be executed, relatively 
safety, in vegetations greater than 10 mm.
CONCLUSION: Pacemakers-related endocarditis is an 
important nosologic entity and must be included in dif-
ferential diagnoses of patients having theses devices with 
infectious clinics.
Keywords: Echocardiography, Endocarditis, Pacemaker.

INTRODUÇÃO

A infecção dos marcapassos pode afetar o bolsão do ge-
rador, a porção subcutânea do cabo e/ou a sua porção 
intravascular. Fala-se em endocardite dos marcapassos 
(EMP) quando na porção intravascular do cabo existem 
vegetações e/ou seu cultivo é positivo, independente-
mente de que exista afecção do tecido cardíaco.
A EMP é uma entidade pouco frequente e com morbi-
mortalidade elevada. A infecção do bolsão do gerador 
ocorre em 2% a 5,6% dos procedimentos1-4 e em 10% 
dos casos se desenvolve endocardite2. Com tratamento 
adequado apresenta mortalidade de 7% a 27%, que pode 
chegar a 73% quando não é tratada de forma correta2,5-18.
Nos últimos anos houve um aumento nas indicações de 
marcapassos e cardioversores-desfibriladores implantá-
veis (CDI), que terão como consequência um aumento 
da  incidência da endocardite associada à dispositivos 
intravasculares, adquirindo especial relevância para o co-
nhecimento dos clínicos, enquanto entidade nosológica 
e incluindo-a em seus diagnósticos diferenciais.
O objetivo deste estudo foi descrever sua epidemiologia, 
características clínicas, diagnóstico e tratamento.

EPIDEMIOLOGIA

Existem poucos dados sobre a incidência da EMP. Em 
uma série retrospectiva se estima que existam 1,4 casos/
ano e 4,8 casos/100 marcapassos implantados5. Estudo 
prospectivo, que tinha entre seus objetivos sua determi-
nação, estabeleceu-se incidência anual de EMP de 1,83 
casos/milhão de habitantes e 390 casos/milhão de porta-
dores de marcapassos6.
A prevalência tem variado com o passar dos anos, pro-
vavelmente pelo aperfeiçoamento da técnica de implan-
tação, pela assepsia nos procedimentos e pela profilaxia 
antibiótica. Nas séries clássicas se situa entre 0,13% e 
7%1,7,8,19-21, porém nas mais recentes se encontra entre 
0,36% e 5,7%2,5,9,10,22-24.
A EMP é mais frequente em pacientes com cardiopatias 
congênitas22, diabetes mellitus, neoplasia, tratamento 
com corticoides, alcoolismo e hemodiálise1,2,5,6,8,9,11,13,14. 
A etiologia polimicrobiana é mais habitual nos pacientes 
com diabetes mellitus e em tratamento com corticoides14. 
Idade avançada é um fator de risco, principalmente nos 

maiores de 70 anos25; é mais prevalente nos menores de 
40 anos com cardiopatias congênitas e também naqueles 
com cardiopatia adquirida22.
Consideram-se fatores de risco o implante complicado 
do marcapasso, os hematomas e os seromas pós-implan-
tação, e o número de manipulações1,6,9-12,20,22-24,26-29. Nos 
pacientes com sintomas no local da implantação, o culti-
vo positivo da porção intravascular do cabo se relaciona 
significativamente com o número de cabos, o número de 
manipulações e a presença de embolia pulmonar27.
 
MICROBIOLOGIA

Em mais de 70% dos casos é causada por Staphylococ-
cus spp.1,2,5-17,23,24,26-32. Na EMP precoce o agente mais 
frequente é o S. aureus seguido pelo S. epidermidis, po-
rém na EMP tardia ocorre o inverso1,2,5,8-12,15,27,28-30. O S. 
schleiferi, um estafilococo coagulase negativo que pode 
confundir-se com S. aureus, parece ter um importante 
papel na colonização dos materiais protéticos e deve ser 
considerado como um patógeno oportunista3.
Outros micro-organismos implicados são Streptococcus 
spp., Serratia spp., Enterococcus spp., E. coli, Bacillus spp., 
P. aeruginosa, e fungos, principalmente Candida spp.2,5,6,8-

11,13-15,17,24,26,29-31,33. A infecção é polimicrobiana de 5% a 
13% dos casos6,9-11,14,24,26,27,29.
Nos pacientes com marcapassos e próteses valvares a in-
fecção pode afetar uma valva nativa, a valva protética e/
ou os cabos do marcapasso. O germe mais frequente é o 
Streptococcus spp.; Staphylococcus spp, apenas são respon-
sáveis por 18,2% dos casos6.
Foram propostas duas fontes de infecção: a mais fre-
quente é a contaminação do bolsão do gerador durante 
a implantação, uma má manipulação provoca erosão da 
pele e sua extensão por contiguidade ao cabo do mar-
capasso1-3,11,13,18,20,27,31. A outra forma seria durante bac-
teremia de um foco infeccioso desconhecido ou menos 
frequentemente identificado; os germes responsáveis 
seriam Streptococcus spp, bacilos Gram-negativos, Ente-
rococcus spp., ou fungos; quando a EMP é tardia seria 
causada por S. aureus1,2,9-11,15,18,31.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Não existe uniformidade na classificação da EMP. Alguns 
autores a dividem em precoce e tardia, outros em preco-
ce, subaguda e tardia. Tampouco existe concordância no 
tempo que deve transcorrer, desde a implantação ou a 
última manipulação, para englobar em cada categoria, 
assim a endocardite precoce oscila desde duas semanas a 
um ano. Portanto, é necessário estabelecer quanto antes 
uma classificação unificada para que os dados sejam mais 
facilmente comparáveis e conhecer melhor a doença.
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A EMP precoce representa aproximadamente um terço 
dos casos, e pode apresentar-se nas duas primeiras se-
manas após a implantação e é mais frequente a bactere-
mia por S. aureus. Reconhece-se mais facilmente já que 
a maioria apresenta febre, sintomas sistêmicos e dor, ou 
secreção purulenta no bolsão do gerador5,6,8,9,11,13,18,32.
A EMP tardia representa aproximadamente dois terços 
dos casos, apresenta evolução subaguda e é necessário 
suspeitar para poder diagnosticar. Os sintomas mais fre-
quentes são febre e calafrios, podem apresentar astenia, 
anorexia, artralgias e espondilodiscites5-7,11-14,23,28,30,31,33. 
De 20% a 45% apresentam sintomatologia pulmonar 
como bronquite recorrente, derrame pleural ou pneu-
monia e podem receber vários ciclos de tratamento anti-
biótico antes do diagnóstico5,11,13,24,26. A presença de sin-
tomas locais como eritema, dor, infecção e exteriorização 
variam nas distintas séries desde 23% a 76% e podem 
ser responsabilizadas às múltiplas manipulações antes de 
chegar ao diagnóstico7,8,10-15,17,18,23,26,28-30.
As hemoculturas são positivas de 72% a 100%5,6,9-

12,15,23,24,26,28-30 e o cultivo do cabo do marcapasso de 69% 
a 85% nos casos de EMP6,9,11,12,14,30. Não obstante, nos 
pacientes com infecção do bolsão do marcapasso as he-
moculturas são positivos em 32,5%, em 52% dos casos 
em que se realizou ETT e/ou ETE somente em 20% 
apresentaram vegetações e o cultivo do cabo foi positivo 
em 69%14; nos pacientes com sintomas locais (inflama-
ção, infecção local, início de exteriorização ou exteriori-
zação), sem sinais de sepse e com ecocardiograma nor-
mal, as hemoculturas são positivas somente em 14% e o 
cultivo do cabo em 79,3%27. Estes achados sugerem que, 
provavelmente, a EMP é subdiagnosticada quando não 
se realiza o cultivo do cabo.
Não é clara qual afecção valvar é mais associada à EMP, 
em algumas séries se descreve infecção da tricúspide de 
17% a 32%2,6,10,11,13,23,24,26,28, em outras não existe ou é 
muito baixa9,16,29,30. A afecção valvar do coração esquerdo 
se relata em 7% a 18,2% dos casos6,12,28,30.
As embolias pulmonares ocorrem em 30% a 40% dos 
casos, geralmente são pouco sintomáticas e bem tolera-
das6,9-13,24,29,31,33. Nos pacientes que têm somente sinto-
mas locais, se desenvolvem 0,16% dos casos e se cor-
relacionam significativamente com cultivo positivo da 
porção intravascular do cabo27. Raramente apresentam 
fenômenos vasculares embólicos do lado esquerdo, que 
pode ser explicado porque afeta predominantemente o 
coração direito2,13,33.

DIAGNÓSTICO

Ecocardiografia
O ecocardiograma transtorácico (ETT) apresenta sensi-
bilidade de 80% no diagnóstico de endocardite direita34 

de qualquer etiologia e não é inferior ao ecocardiograma 
transesofágico (ETE) na detecção de vegetações de qual-
quer etiologia10,35. Entretanto, já se havia comunicado 
uma sensibilidade superior do ETE no diagnóstico da 
EMP devido a melhor janela acústica de pacientes maio-
res, o que permite visualizar melhor a aurícula direita e a 
veia cava superior29,36.
O ETT apresenta sensibilidade de 7% na EMP precoce 
e menor que 30% na tardia2,5,9-13,26,29,30, que em uma sé-
rie chega a 54%2. O ETE é diagnóstico em 91,6% das 
EMP precoces11 e aproximadamente em 95% das tar-
dias5,10,11,29,30; tem especificidade e valor preditivo posi-
tivo de 100% e um valor preditivo negativo de 94%30. 
Permite localizar melhor as vegetações sobre o cabo, que 
são mais frequentes na porção auricular, seguida da au-
riculoventricular e no ventrículo direito9,29,30. Provavel-
mente existe uma superestimação de sua sensibilidade já 
que em algumas séries demonstrou vegetações somente 
em 67% a 83% dos casos9,10,12,17,18; e nos pacientes com 
sintomas locais e ecocardiograma normal, o cultivo do 
cabo do marcapasso foi positivo em 79,3%27.
Victor e col.30 descreveram três tipos de vegetações: o 
tipo 1 são múltiplas com pedículos finos e lobulações va-
riáveis; o tipo 2 é única, de forma redonda e crescimento 
pedicular; o tipo 3 são uma ou múltiplas bandas flutuan-
tes densas. As vegetações tipos 1 e 3 não são facilmente 
quantificáveis devido a sua morfologia complexa.

Critérios diagnósticos
A maioria dos autores emprega os critérios de Duke mo-
dificados38, porém estes apresentam baixa sensibilidade 
para diagnosticar a EMP. Klug e col.11 comunicam que 
ao excluir os casos com cultivo do cabo positivo somente 
são diagnósticos em 25% das EMP precoces e em 59,3% 
das tardias. Consideram-se como critérios maiores, os 
sintomas locais e a clínica pulmonar aumentam sua sen-
sibilidade, definindo-se como EMP definitiva 87,5% 
das precoces e 85,2% das tardias. Rumdstrom e col.12 
notificam que ao aplicar estas modificações, oito de seus 
21 casos de EMP possível seriam classificados como de-
finitivos e quando se considera como maior critério a 
recorrência da bacteremia, sete casos de EMP possíveis 
seriam classificados como definitivos. Um fato a favor de 
considerar os sintomas locais como critério maior é que 
apresenta alta correlação com o cultivo da porção intra-
vascular do cabo ser positivo; a hemoculturas são positi-
vas, segundo os critérios de Duke, somente em 0,04%; 
entretanto o cultivo do cabo é positivo em 79,3%. Ainda 
mais, nos pacientes com sinais locais sem febre, leucoci-
tose, marcadores de inflamação normais, hemoculturas 
e ecocardiograma negativo, o cultivo do cabo é positivo 
em 72% dos casos27.
Outro problema que apresenta a utilização dos critérios 
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de Duke38 são os pacientes com bacteremia sem sinais 
clínicos ou ecocardiográficos de EMP. De fato, Li e col.39 
fizeram uma revisão no intuito de resolver as principais 
críticas dos experts: diminuir o superdiagnóstico de pos-
sível EMP, definir o risco relativo de endocardite na 
bacteremia por S. aureus, estabelecer o papel do ETE e 
aumentar a sensibilidade no diagnóstico da EMP. Os pa-
cientes com marcapasso e bacteremia por Staphylococcus 
spp. tem EMP definitiva ou possível em mais de 67% dos 
casos15,18,27. Ambos os critérios subestimam o papel dos 
estafilococos coagulase negativos, já que não os incluem 
entre os germes causadores de endocardite38,39. Nos pa-
cientes com sintomas locais há bacteremia persistente 
por S. epidermidis em 0,02%, uma única hemocultu-
ra positiva em 0,08% e S. epidermidis se encontra em 
55,4% dos cabos27.
Por outro lado, antecedente de cardiopatia predisponen-
te é menos importante na EMP e parece ter um papel 
relevante à colocação complicada dos marcapassos, os 
hematomas ou seromas pós-inserção e às múltiplas ma-
nipulações6,9-12,20,22-24,26-29.
Para finalizar, ambos os critérios diagnósticos não têm 
presente a baixa sensibilidade do ETT e não definem o 
papel do ETE no diagnóstico da EMP. Li e col.39 reco-
mendaram o ETE somente na endocardite valvar proté-
tica e na endocardite complicada. Está indicada a repeti-
ção do ETE nos casos suspeitos clinicamente de EMP e 
estudo prévio não conclusivo30,35,37.
Os achados laboratoriais encontram-se na tabela 127. Es-
tes têm alta especificidade em predizer cultivo positivo 
do cabo, febre, embolia pulmonar e hemoculturas posi-
tivas, porém apresentam baixa sensibilidade27.

Tabela 1 – Achados laboratoriais na endocardite relacionados 
ao marcapasso.
Alteração laboratorial Frequência nos 

casos (%)
Elevação da velocidade de eritrossedimentação 92,8 - 100
Elevação da proteína C-reativa 73 - 100
Leucocitose com neutrofilia 34 - 81,8

TRATAMENTO

A maioria dos autores está de acordo que o tratamento 
da EMP com sinais de sepse é a retirada do marcapas-
so, cabo e gerador, associando antibioticoterapia por via 
venosa durante 4-6 semanas, devido à alta taxa de per-
sistência e recidiva da bacteremia e ao aumento da mor-
talidade com o tratamento conservador1,2,5-24,26-33.
A mortalidade com antibioticoterapia apenas, é de 33% 
a 73%, porém a combinação desta com a retirada do 
dispositivo é de 7% a 27%2,5-18.
Não existe consenso no manuseio dos pacientes com 

bacteremia sem sinais clínicos e/ou ecocardiográficos 
de EMP. Alguns autores recomendam tratamento clí-
nico prolongado (sem retirada do marcapasso) quando 
o ETE é normal e não há sinais de infecção local, já 
que não se observa aumento da morbimortalidade2,6,9,15. 
Nas bacteremias por S. aureus, devido à elevada taxa de 
EMP associada, se recomenda a retirada do marcapasso 
se houver evidência clínica ou ecocardiográfica de EMP, 
quando não há evidência de endocardite, mas não iden-
tifica a fonte da bacteremia e se houver recorrência da 
bacteremia após antibioticoterapia18.
Também não existe unanimidade quando se trata de pa-
cientes que apresentam apenas sintomas locais. Alguns 
autores promovem a retirada do gerador e da parte extra-
vascular do cabo quando a infecção se encontra limitada 
ao bolsão do gerador43. Outros autores recomendam o 
tratamento conservador quando a infecção do bolsão é 
leve40. Com relação à erosão do marcapasso, esta parece 
ser causada pela infecção3 e nos casos que cursam somen-
te com sintomas locais, a cultura da ferida operatória 
e do cabo extravascular é positiva em, respectivamente, 
38,1% e 91,6% dos casos. Confirma-se EMP em 79,3% 
dos casos27. Nos pacientes com cultura negativa e ex-
tração parcial do marcapasso se observa recorrência em 
30% a 71% dos casos8,24,27,33,40-42, com mortalidade de 
12,5%27.
A escolha do procedimento para retirada do marcapasso, 
por via percutânea ou cirúrgica, depende do tamanho 
das vegetações, da presença de afecção tricúspide e do 
estado geral do paciente. A cirurgia deve ser considerada 
quando há dois ou mais cabos, lesões tricúspides, mar-
capassos com mais de um ano de implantação e grandes 
vegetações10,11,26,28. O tratamento conservador pode ser 
indicado em pacientes com risco cirúrgico proibitivo32.

Intervenção percutânea
Pode-se realizar a retirada do marcapasso com êxito em 
mais de 80% dos casos, com complicações em 2,5% 
a 3,4% dos procedimentos e mortalidade inferior a 
1%40,44-47. O insucesso do procedimento aumenta com a 
idade do cabo e as complicações com a inexperiência do 
médico, com o número de cabos e no sexo feminino47.
A retirada do cabo se realiza mediante tração simples, 
mas nos últimos anos foram desenvolvidas varias técni-
cas intravasculares40,44-47.
A principio se consideram vegetações > 10 mm uma 
contraindicação relativa, já que se acredita que há au-
mento do risco de embolia pulmonar. Na série de Klug e 
col.11 ocorreram embolias pulmonares sem repercussões 
clínicas em 30% das vegetações <10 mm e em 40% das 
vegetações maiores.
Posteriormente, vários autores realizaram a retirada do 
marcapasso em casos com vegetações de até 23 mm sem 
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aumento das complicações10,22,30. 
Meier-Ewert, Gray e John17 relataram a retirada do mar-
capasso em casos com vegetações de 10 a 38 mm, encon-
trando embolia pulmonar em 55% dos procedimentos. 
Nesta série as embolias foram mais frequentes em ve-
getações >15 mm, estas eram relativamente benignas já 
que não afetaram a sobrevida nem aumentaram o tempo 
de permanência hospitalar.
As principais complicações da retirada percutânea são: 
lesão das estruturas cardíacas, embolização de vegeta-
ções, flebite secundária à extração, lesão de estruturas 
venosas e extração incompleta do cabo10,11,26,40,45.

Intervenção cirúrgica
Realizada mediante toracotomia e circulação extracorpó-
rea (CEC), permitindo reparar lesões tricúspides, retirar 
trombos ou vegetações intracardíacas e com menor ris-
co de  lesar estruturas cardíacas e de embolização11,24,26. 
Deve ser realizada após o início da antibioticoterapia, 
quando os sinais de infecção e sepse tenham desapareci-
do, evitando aumento do risco operatório24.
A taxa de mortalidade oscila entre 12,5% e 21%2,11-13,22,24, 
geralmente em intervenções cirúrgicas em pacientes com 
vegetações maiores e em pior estado geral26. Lembrando 
que na CEC existe o risco de ocorrer infartos cerebrais e 
distúrbio cognitivo26,48.

Reimplantação dos marcapassos
Deve ser reavaliada a indicação dos marcapassos, já que 
em 13% a 52% dos pacientes já não há mais necessida-
de8,9,12-14,17,24,30, após o evento. Depois do início da anti-
bioticoterapia, se reimplanta no lado contralateral quan-
do o paciente está afebril e há pelo menos 10 dias sem 
bacteremia. A antibioticoterapia deve ser mantida du-
rante 2 a 4 semanas após o procedimento2,6,9,11,13-15,22,24,31.
Outra opção é o implante de um sistema epicárdico no 
mesmo procedimento (opção para casos abordados ci-
rurgicamente)9,26. Os marcapassos temporários devem 
limitar-se aos pacientes instáveis, já que têm risco eleva-
do de reinfecção8,24.

Profilaxia
A administração por via venosa de antibióticos com ati-
vidade antiestafilocócica durante implante ou substitui-
ção dos marcapassos, reduz a incidência de infecções da 
ferida operatória, inflamação e erosão da pele49. Persiste a 
dúvida sobre a capacidade de prevenir o desenvolvimen-
to da bacteremia e/ou EMP tardia2,11,49. A concentração 
terapêutica do antibiótico deve estar presente quando se 
inicia a intervenção, devendo ser administrada uma hora 
antes. Geralmente se utiliza cefazolina ou vancomicina 
em pacientes alérgicos à penicilina ou colonizados por 
estafilococos meticilina-resistentes31. Não é necessária 

profilaxia secundária em procedimentos dentários, uro-
lógicos ou gastrintestinais8,31,50,51; que é recomendada 
quando se realiza incisão e drenagem de infecção em ou-
tro local31.

CONCLUSÃO

A endocardite deve ser suspeitada nos portadores de 
marcapassos que apresentem febre de origem desconhe-
cida, bronquite ou pneumonia recorrente e/ou sintomas 
locais no local de implantação. Os estafilococos coagula-
se negativo são em muitos casos os germes responsáveis, 
tendo muito cuidado ao classificar uma hemocultura 
positiva como contaminação, determinando a impor-
tância do S. schleiferi na infecção dos dispositivos intra-
vasculares. ETE é o exame de imagem de eleição, porém 
quando negativo não exclui a doença. Os critérios de 
Duke apresentam baixa sensibilidade na EMP, sendo ne-
cessário estabelecer critérios diagnósticos específicos. O 
tratamento de escolha é a retirada do marcapasso e a ad-
ministração de antibioticoterapia parenteral, com ativi-
dade antiestafilocócica durante 4-6 semanas. A retirada 
percutânea apresenta menor morbimortalidade em com-
paração com a cirurgia e pode ser realizada, de forma 
relativamente segura, em vegetações maiores de 10 mm.
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