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I N T R O D U e e I O N 
==;~===~====~=====~==== 

Me motivó a efectum• este t .rabajo, el saber• que los eir'Ujanos Dentiotas 

podemos provocar' gY'aves padecimientos a pacientes caY'diópatas a los que 

se les efectúan tY'atamientos dentales sin pY'ofilaxis antib·iótica. 

En este tY'ahajo se t1•ata de demost1•arJ med-iante una investigación e ni­

vel hospitalaY'io, la ent!'ada de micY'OOY'ganiamos que nonnalmente habitan 

en la flora bucal, al toY'rente circulatopio (bacteY'emias tJ.'ansitoY'7:as) 

a consecuencia de una manipulación dental. 

Estas baateremias en pacientes sanosJ son de col•ta dul'ación y de poca 

impoY'tancia, pero en pacientes con oardiopat{as aongénitas o adquiridas 

pueden pY'ovocaY' gl'aves daños al deposita!'se en estructuras previamente 

dañadasJ OY'iginando as-E: la endocarditis bacter•iana subaguda. 

No intento al elabor•ar este trabajo_, efectuar' un tratado de oaT'diolog{aJ 

ya que para ello existen peY'sonas capacitadas en .la materia; la inten­

ción es explicar en forma sencilla las enfermedades ca!'diovascula!'es que 

con mayor' frecuencia ocUT'l''en en la niñez y logr•ar obtener mayores cono­

cimientos sobre este ·tipo de pacientes tales como la etiolog!a de su en­

fermedadJ su diagnóst-ico, tY'atamiento y pY'eVen.ciónJ que nos permitan 

atenderlos adecuadamenteJ en caso de que éstos se presenten a nuestl'a 

consulta profesional. 
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A B S T R A C T O 
==========~====== 

Los pacientes infantiles con cardiopat[as congénitas o adquir·idas son 

szwaeptibles a contraer> la endoaard·it·is bacteriana subagudaJ que es una 

inflamación del endocar>dio J pr•ovocada por> la invasión de bacterias a Z 

torrente cir>aulator>io. 

Estas bacter>emias pueden ocur•rir después de cualquier tr>atamiento den­

tal, procedimiento qu·iffir•g1:co bucal, o cualquier otro tipo de m(lniobras 

que invo luc2•e e Z tr•aoto r>elipiratol>io superior. En cond·iciones norma les 

wz simple cepillado dental, o la masticación de dulces pueden inducir> 

bactez•emias. 

Si aunamos a ello una mala higiene orar, y la presencia de enfermedades 

pez•iapicales y per•iodontales, se verán aumentados la cantidad de m·icl''O­

organismos fastidiosos dispuestos a penetr>az• a la oir>ou.lación sangu[nea 

y establecerse en l-as estructuras previamente dañadas, or>iginado as[ 

gl'aves padecimientos. 

He aqu-í el importante papel del Cirujano Dentista en la P!'evenci6rz de 

los padecimientos que pueden afectar• a este tipo de pacientes. Debemos 

por> lo tanto, conocer> los d·iferentes tipos de car>diopat[as que existen; 

y dentz•o de ellos cuáles son más susceptible::; a desarrollar endocardi­

tis bacteriana subagu.da; y Zas medidas te1•apéut1:cas existentes, encami­

nadas a su prevención . 
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HISTORIA CLINICA 



HISTORIA CLINICA 

El sabe~ que estamos atendiendo a pacientes médicamente comp~ometidos, 

cuyas vidas están cont{nuamente en pelig~o, po~ las complicaciones na­

tu~aZ.es de su enfe~medad, o por' el rz:esgo de efectuar'les un tr'atam-ien­

to dental, debe se:r.• un est{mulo par'a el Cir-ujano Dentista que acepta 

tr'abaja~ con este tipo de pacientes, de mejor'arse cada d-ía y de estH:­

diar' difer'entes tipos de tr'atamiento que nos encaminen a mejor•ar la sa­

lud bucal y gener'al de estos pacientes. 

Una opor'tunidad tenemos al efectuar' la histor'ia clínica, ya qué'. con 

ella, descubr'il'emos datos impol'tantes con los que podamos sospechar' la 

presenc·ia de card·iopatíasi nuestl'o deber es consultm• al mécl·ico del 

n-iño, para que él e.<Jtablezca el diagnós·tico de la enfel'medad cardíaca, 

y que a través de una muy cercana 1•el.ac·i6n p2'ofesional, logremos obte­

ner juntos el mejor plan de tratamiento para nuestro paciente. 

Debemos informar•nos del tipo de lewión cardíaca que presente, del esta­

do en que se encuent1•e y elaboi>ar• un plan de tra-tamiento en el qtte lo­

gremos reducir' al m[n-imo posible lan exposic·iones profilácticas a nues­

tt•o paciente. 

La historia médica del niño deberá estar• ·integrada de la siguiente ma-

nera: 

Z.- Datos personales 

Los cuales son necesm:•ios para el. registro de nuesl;:r.•o consultor'io_; 



es de desear que sean llenados por tos padres det niño para obte­

ner mayor veracidad de Za informaci6n. 

Comenzaremos con la fecha en que se efectúe Za historia cZ{nica. 

EZ nombre y et sobrenornbr>e det pac·iente pa:r•a entablar mayor con-:­

fianza eon ét. 

Su domieitio y teléfono pa:ra poder eomunicarnos con ét pa:ra Zas 

citas subsecuentes. 

Su edad y sexo; para determinar afecc·i.ones pr•opiaa a ez.tas. 

La fecha y lugar de su nacimiento para determinaz• Za existencia 

de zonas fluoradas o no; y ta fecha para felicitarlo en su cwnptea­

ños. 

Et grado escotar al que asiste para s ·i.tuar• su nivel intelectual y 

determinar ta existencia de pz•obZemas educacionales. 

El teZéforzo y la direaei6n de su médico familiar> para reeur>ril• a 

la interoonsut ta en casos necesa:r•ios. 

Nombre y edad de sus herrranos., y el lugar que ocupa dentro de la 

famiUa. Esto con el fin de ubicar• factores importantes en la con­

ducta del niño. 

Deberemos preguntar quié11 recome11dó nuestr>oa aervio·ios odontológi­

cos, para poder agradecer la referencia de pacientes a nuestra 

consulta. 
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Padecimiento actuat 

Debemos pPeguntaP el conjunto de signos y s!ntomas 3 desde que apare­

ci6 ta enfeP<medad3 hasta que et paciente se presentó a nuestra consul­

ta, debiendo dejar habtar at paciente~ para que con sus palabPas poda­

mos UegaP a un diagn6stico de présunción; eZ. aual debe ser roeafirma­

do al completar la eZ.aboración de nuestra h~storia cZ.!nica. 

Antecedentes Heredo Familiares 

EZ. interrogator•io se enfocartí a obtener información sobPe padres~ her­

manos y abuetos del niño. Sobre problemas de !ndole genético o cual­

quier otm naturateza que condicione la patoZ.og-ía fami'liar. 

Historia Prenatal Embarazo 

(La madre lógicamente será la mtís indicada para responder). Nuestras 

preguntas estaz•án enfocadas btísicamertte a la saZud3 nutrici6n, actitu­

·des, enfermedades y estado emocional de la madre durante la gestaci'6n; 

ya que sabemos que de aontaP con una respuesta positiva~ puede tener 

ésto aZguna repe:r•cusión con el feto. 

Historia Post Natal 

a) llnteaedentes pePsonales no patológicos 

Nos interesan la higiene gene2•aZ.~ ·tipo de alimentación~ escolari- . 

dad, deportes ¡¡ v·iv·ienda. 



b) Antecedentes personales patológicos 

Deberemos preguntar si el paciente ha presentado enfermedades 

card!acas, qué tipo de lesiones en particular han presentado, 

el es·tado actual en que se encuentran, si han sufrido inter>­

venciones quiY'Úrg·icas, si están bajo tratwniento médico; es 

decir, recabar Za ·información que nos pr•oporcione una imagen 

r•eaZ de Za situación actual de nuestros pacientes. 

E:rplomción F!sica 
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EZ crecimiento del corazón se aprecia rnejo1• por ·inspección y palpación 

del ár>ea precordial. Un ejemplo de eUo Zo teruiremos con prominencia 

asimétroica de la paroed anteroior del hemit6rax izquierdo, que generoaZ­

mente es un signo de crecimiento carod!aco debido a una enfermedad car­

d!aca congénita. 

Ausaul taa·ión 

A) Sonidos card!acoa 

1.- Primer sonido cardiaco (Sl) 

Cororoesponde al cierre de Zas válvulas auri~~zoventricuZa­

res. Se escucha habitualmente mejoro en la punta, peroo tam­

bién se ausculta adecuadamente en la parte inferoior del 

borode eaternaZ izquierdo. 

2.- · SegUndo sonido aard!aco (S2) 

Este se produce poro el cierore de Zas válvulas semilunares 



:::.5r-tiaa y pulmonar-). La intensidad y la for-ma en que oe 

deadob la 82 son de Bwna ·impor-tancia en el diagnóstico 

de una enfel•medad car-díaca en los niños. Se per>cibe me­

jor- en el segundo espacio intercostal, sobr-e el bor•de 

eatern.al izquierdo en los paaientea normales. 

3.- 'l'er•aer• sonido cardtaco (SJ) 

Be debe al llenado roápidn del vent2•-ículo izquierdo, al 

pT'incipio de la diástole, que ocur-x•e poco después de 82 

(de 0.12 a 0.16 seg.). Ea común en los lactan ·tes y niños 

ma¡¡orea, escuchándose mejor en el apex. 

4.- Cuar•to son-ido aarod{aco S4) 

Este es pr•oduo-ic:lo por la contracción de una de Zas aur•{­

culas; por lo tanto cuando se pr•esenta, es per-ceptible 

poco de.<Jpués del pr•imer• sonido car-díaco. Ocasionalmente 

x•estilta aud·ib le en loa pacientes con enfermedades cm•­

d{acall congénitas asociadas con aumento de la preción 

dentt•o de una atiT''Ícula. 

Lo¡; noplos pueden def·inir-ae como v·t:bPaciones aud·iblea p2•odu­

C!'i .. dau por• el flujo tur>bulento de 7.a sang1'e a·l circulm•. 

La ·ide11t1:¡icación de soplos puede pr•opor-c-ionar> infm•rrr.wiórz 

de impol'tmwia para el l'econoc·inn:eni;o y d·iagnóatico de en­

fer•rnedades car-d{aeas. 
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Los soplos card{acos son sumamente comunes, pero la mayor{a 

son innoauos en los niños. 

En el tiempo en el ciclo card{aco se registra como sist6lico 

y diast6lico. Si el soplo ocupa todo un per{odo se le deno­

mina como holosist6lico y holodiast6lico. 

1.- Cierre 
rrli·tral 
y tri­
aúspide 

2.- Cierre 
a6rtiao 
y pulmo­
nar> 

~ 11 ~~ '· ,,, Ir' 

sz 
b3 " ~ s4 
82 

3.- Llenado 
ventricu­
lar 

4.- Contraa­
ai6n 
auricular 

LATIDOS DEL CORAZON 
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T.;mparatura Vander~ Boger y Moravec indican que la temperatura bucal 

de los nii!oa entre 7 y 8 añoa de edad exeed'Ía a los 37°C y de los de 

11 a los 15 añoa - 37°C. 

Frecuencia card!aca 

Freauenaia card-íaca (por minuto ) en reposo~ a 

diferentes edades 

Edad ea &-ímites inferiores L{mites supe1•iores Promedio 
normales norrrules 

Recién nacido 70 160 120 

1 - 12 meses 80 140 110 

1 - 5 años 80 110 95 

5 - 10 año a ?O 100 85 

10 - 15 año a 55 90 ?5 

Bib . # 15 



Preai6n aangu!nea arterial 

Presiones sangu-íneas normales a 

diferentes edades. 

Edades S[st6liaa 1/2 

Reaién naaido 80 

6 - 12 meses 89 

1 - ano 96 

2 - años 99 

3 - años 100 

4 - años 99 

5 - 6 años 94 

6 - 7 años 100 

7 - 8 arios ·102 

8 - 9 años 105 

9 - 10 años 107 

10 - 11 años 111 

11 - 12 años 11:3 

12 - 1:3 años 115 

13 - 14 años 118 

9 

Diaat6Ziaa 1/2 

46 

60 

66 

64 

67 

65 

55 

56 

56 

57 

59 

58 

59 

59 

60 
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Respiraci6n 

EL aumento de la f"!'ecuencia y pPofundidad de la r•espiPación se observa 

en enfe!'ITiedadea aardtaaas aian6ticas y en los trastornos 1'elao·ionados 

oon la disminución del flujo sangu-íneo pulmonar. 

En el recién nacido se efeatúan 25 r•espiraciones poro minuto, entre los 

6 y loa 12 años, 18 a 20 veces po:r• minuto, y en el adulto 15 veces por 

minuto. 

SINTOMAS REMCIONADOS CON ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES PARA 

SU EVALUACION DIAGNOSTICA 

Cianosis 

La cianosis es un -cambio de color al gris o azulado en cierotas supe't'[i­

cies del cue2•po. La c i anosis lige't'a se limita a las mucosas y a los l e­

chos ungula't'ea; en los casos sever•os abarca toda la superficie cm•poral. 

La presencia de cianosis significa que hay por lo menos en el l echo ca­

pitar 5 gramos de hemoglobina insaturada por cada 100 mL (normales cer>­

ca de 2. 25 g/100 ml) como r•esultado de: desaturaci6n de sangre a't'te­

rial (cianosis central; der>ivaaión intracard-íaca de de't'eaha a -izquier­

da; enfermedades pulmonapes) o extracci6n de ox{geno extraordinariamen­

t e grande en la sangr•e a nivel capilar>. (Cianosis peri fér•ica; mala a-ir­

culaci6n por> insuficienci a car•dfaca congestiva). 0a cianosis central 

debida a enfermedades pu lmonares mejor•a notablemente con la administ2"a­

ai6n de oxtgeno al 100%; en cambio cuando se debe a derivación intr•a­

cm•dtaca de derecha a izquiePda sólo se observa leve mejor-ía. Los ata­

ques cian6ticos (hipóxicos) son comunes en los pacientes con ciertos 

defectos card-íacos congénitos, (principalmente tetrada de Fallot) que 

pr•oduaen cianosis. Dichos ataques se ca:r•acterizan por la repentina apa-

1'1:ción de cianosis, il•ri tabi lidad y marcada disnea. Si el ataque per­

siste , se produce pérdida del conocimiento, c01ivulaimtes y coma . 



Posición genupectoraL 

Los pacientea con cardiopat{a oianosante asumen en forma t!pioa una po­

sición en cuclilLas para obtener mejor{a en su disnea, sobre todo 
después deL ejercicio y a la hora de dormir. 

Fatiga 

La rápida fatigabiLidad con el ejerc~c~o es común en pacientes con cia­

nosis marcada, que tienen bajo rendimiento card!aco sistdmico (insufi­

ciencia cardtaca) o incapacidad de aumentar, adecuadamente el trabajo 

cardtaco sis·témico durante et ejercicio (obstrucción a la saZida de 

sangre de Los vm1tr!culos o grave desviaai6n de izquierda a derecha). 

Los lactantes manifiestan su fatigabU·idad cansándose y durmiéndose 

después de tomar 2 6 3 onzas de alimento. 

Dolor en el pecr~ 

El doZor en el pecoo ocul're en muchas espeaieli de cardiopat{as y tam­

bidn en enfel'TT!edades que no son deZ coraz6n. Su interpretaci6n corree · 

ta es ocasionaZmente tan dif!ciZ que aún resulta casi imposibZe uslll• ?.c. 

en el diagn6stico. 

·nisnea 

La sensación desagradable. de Za necesidad de n~yor ventilaci6n es co­

mún en pacientes con cianosis severa o con probZemas de bajo rendi­

miento caPdtaco sistémico, 



O!>tovnea 

La falta de aire en pos-z..c-z..on supina, que meJora al sentm:•se~ indica 

congestión pulmonar. 

Infecciones respiratorias frecuentes 
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Suelen presentarse en pacientes con gran desviación de izquierda a de­

recha. 

Dedos en paliZ.Zo de tambor 

Un importante acompañamiento de la hipoxia arterial es el enaanchami en­

to de Zas falanges terminales de los dedos de las manos y de los pies, 

y orientación convexa de Zas uñas. Los estudios fisiológicos e histoló­

gicos de los dedos en palillo de tambor indican que tienen wza red de 

capilares más desarrollada y aumento del flujo sangutneo a través de 

extensos anew•ismas arteriovenosos, y tejido conjuntivo en exceso. 

·. 
Edemas 

EZ edema .. especialmente en Zas extremidades infei•iores, ea caracterts­

co de Za insuficiencia deL ventrtaulo derecho en Zos adultos y niños 

mayot•es. Se puede observar en lactantes y niños peque nos .. pero en es­

tos casos el Ztquido deZ edema se ac~mmza alrededor de Zas regiones fa­

cial y per·iorbitaria antes de afectar Zas extremidades. 

Abdomen 

La hepatomegaUa ea uno de los signos pz>incipaLes de la insuficiencia 
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deL ventr-ículo derecho. La esplenomegalia congestiva se puede presen­

tar en los pacientes que tienen insuficiencia cardúwa congestiva pr•o­

longada. El crecimien·to del bazo es una de las caracter-ísticas de la 

Endoca1'ditia Bacteriana Subaguda. 

DATOS DE LABORATORIO 
================= 

A.- Cuenta gLobular• completa~ hemogLobina y hematocr•·ito 

En las enfel'medades cardíacas congéni taa ~ especialmente en las 
1 

de tipo cian6tico~ se deben hacer e studios de la hemoglobina~ 

eL hematocrito y cuenta globular. 

Los pacientes meno2•es de 2 años con cianosis presentan deficien­

cias de hierro. a pesar de que el hematoa'!'ito y la hemoglobina 

pueden estar relat ivamente e levados. 

Se deben h~cer cuentas leucocitarias totales y diferenciales en 

los pacientes con enfermedades card-íacas cuando haya signos de 

infecci6n. 

8. - Análisis de oPina 

Debido alas enfermedades renales que con fre~~encia presentan los 

pacient es cardi6patas; es recomendable loa análisis de orina ru­

tinarios. Los pacientes con insufici encia card!aca congesti va 

tienen proteinuria; la hematuria es común en la Endocarditis Bac­

teriana Subaguda. 
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C.- Velocidad de sedimentación globular (VSG) 

La velocidad de sedimentación globular se acelera en la Endocar­

ditis bacteriana y en la fiebre rewnátioa aguda. La oombinaoión 

de fiebre roewrkitiaa con insuficiencia carod-t:aoa hace que la velo­

cidad de sedimentación globular se desaceleroe a lo noroma1 .. 

D.- Examen seroológico 

La fiebre 2•ewnática aguda se asocia casi siempre aon una eleva­

ción de la concentración de antiestroeptolisinas (250 o más un-ida­

des TODD). ·Es necesario extraer suero en la etapa aguda y durmt­

te la convalecencia. 

dADIOGRAFIAS DEL CORAZON 

El crecimiento anormal de cualquie1•a de Zas cavidades del aorazón se po­

dl•á observa1• aon fines diagnósticos en las radiogl'af!as del tórax. Se 

deben incluir las p1:•oyeccior1es posteroanteriorJ lateralJ oblicua ante­

rior derecha y oblicua anterio1:• izquie1•da, 

ELECTROCARDIOGRA~M 

El elect2•oaar•diograma (ECG) es w1 auxil- ·iar esenc·ial pax•a el diagnóstico 

de las enfel'medades card-íacas oongéni tas y adquüidas. Además es útil 

para el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con desequilibr•io 

eliiwtroUtico. 
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Es fundamental en la infancia obtener los 12 trazos normales deZ ECG y 

los 2 trazos derechos del área pr•ecordiaZ. 

JL C TNEA NG TOCA RD WGRtl P TA 

El cateterismo card-íaco impl-ica la ·inser>ci6n de un cate ter de calibre 

relativamente pequeño en una arteria o vena perifér•ica y la manipula­

ción del catetez' en las diver•sas cavidades deZ cor•azón y grandes vasos. 

La ang·iograf{a consiste en inyectm• material, de contraste en una cavi­

dad o en un vaso para seguir la tr•ayectoria del mismo, por cinerad?:ogra­

f{a o con placas z•adiol6gicas grandes. 

EXAMEN B U CA L 
~===~================ 

Dientes cariados son desgz•ac·z:adamente comunes en pacientes con enfez•me­

dades card{acas congénitas. Esto se debe en parte a la sobreprotecci6n 

de loa padres hacia estos niños. Los padres están muy preocupados acerca 

del pr•onóstico de duración de vida del niño, y si éste está en duda, ge­

neralmente mal educan al niño, permitiéndol-e hacer su voluntad. Esto ge­

nez•almente significa que el niiio con enfermedad card-íaca congénita come 

lo que él quiere, y cuando él quiere; resultando un aumento carioso den­

tal. 

Otra explicación de los dientes cariosos vistos en los niños con proble­

mas card{acos puede sez• debido a la aparición de dientes prima1•·ios hipo­

plásicos. Dientes primarios hipoplásicos han sido notados en niños con 

enfel'medad cardíaca congénita y su desarrollo puede haber sido influen­

ciado por el mismo agente teratogénico o el trawna metabólico que puede 

haber influenciado el tempr•ano desarrollo del corazón, resul-tando en un 
defecto cardfaco. 
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Kane~ ~epo~t6 (Kane~~ A;, ~osch~ P.K., and G~een, H.: O~al manifesta­

tions of congenitaZ hea~t disease. J. Pediat.~ 29 (3): 269: 1946)~ que 

la dentina ext~a!da de los dientes de niños con enfermedades ca~d!aaas 

congénitas estaban escasamente calcificados; también obse~v6 una inci­

dencia elevada muy ma~cada de aa~ies dental en este g~po de niños. 

Esta dentina escasamente calcificada p~esente en los dientes de loa 

niños oon enfe~medades ca~d!acas congénitas también puede cont~ibui~ 

al alto -índice de ca~ies dental enaont~da en asociaci6n con algunos 

de estos defectos oa~d!aoos. 

~osegúiremos con el examen de los tejidos blandos: 

Labios Lengua --------------------------
Mucosa bucal Piso Boca ----------------------
Palada!• Gland. saZiv. -------------------------
Velo del palada~ -----------------~ Ganglios ____________________ ___ 

Am-ígdalas Obse~vaaiones ----------------

Tejido gingival ------------------ ----------------------------

En la Endooa~ditis Baotel'iana subaguda~ pueden apa~ece~ en la mucosa 

bucal, petequias fáciles de ~eoonode~, de oent~o blanquecino; pero que 

no son signos patognom6niaos de es·ta enfe~medad. 
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EXAMEN DENTAL 
====~=~====~=~=======~= 

H-igiene Ora~ Buena ( 

Mftodo y freauena~a 

Dientes 

Faltan tes 

Anomal{as de forma 

Color 

Textura 

Observaciones 

Fracturas 

Oclusión 

Neu tr•ooc lusión 

Distooc~usión 

M e s i o o a Z u s ·i 6 n 

Sobre mordida 

Número 

Apiñamiento anterior 

Háb·itos 

Succión pulgar 

Otros dedos 

Morder labios 

Regular ( J Mal-a ( 

Ausencia aongfnita ------
Tamaño 

Po:; ·ia i ón 

Mord·ida abierta 

Mordida cruzada anterior 

Mord ida cruzada posterior 

Observacion e s 

( ) Protusión de ~engua 

( ) Otros 

( ) Anotaciones 

( ) 

( ) 

Respirador bucal ( 
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En el eqtdpo de salud, cada ·ini;eg:r•ante t iene un papel decisivo, y del 

correcto funcionamiento de cada uno de Zas part1:cipantes del equipo, 

depende:r•á la salud bucal y general de nuestro paciente . 

El Cardiólogo ayudará eon el diagn6stico y tratamiento de las enferme­

dades car>diovasculares; mientras que el Cirujano Dentista, ayudar>á a 

elimina1' los focos infeceiosos dentarios; a disminuir las bacteremias, 

y a prevenir> la endocardit-is bacteriana aubaguda. 

Para ello, deberá oonocel' cuáles son los diferentes t ·ipos de cardiopa­

t-ías que existen; cuáles son las que más pr•ediaponen al o:r•ganismo a la 

endocarditis bacteriana eubaguda y cuál es su profilaxis antibiótica. 

Deberemos, como anteriormente se dijo; elabo1•a:r• un plan de tratamient o 

en el, que se efectúe el, máx·imo tr>atamiento que sea posible en una cita, 

par>a ~?oner menos a nuestro paciente a los antibi6ticos. 

En el, plan de tr•atamiento, se sugiere t:r•abajar por fases, Las cuales 

cona ta1'án de: 

FASE I 

FASE II 

Elirm:naci6n de focos infecciosos dentar>ios; eUminaci6n 

de ·irr•·itantes l ocaLes y generales, control de pLaca den­

tobaater>iar~ (enseñanza de métodos de hi giene ). Control 

de car•ies, terapia pul,par, etc. 

Cirug-ías bucales en casos necesarios. 



. FASE III 
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Nantenimierrto y exámenes periódicos: debiéndose efectuar 

exámenes cZtnicos y radiológicos para asegurarnos que eZ 

tratamiento ha sido satisfactorio y de que no existe po­

sibilidad de infecaión r•esiduaZ. 



CAPITULO II 

CARDIOFATIAS CONGENITAS 
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EL CORAZON 

El corazón ea un órgano constituido por fibras rmlSculares. Se locaZiza 

en el tórax. Se encuentra por delante de la colunma vertebral~ atrás 

del estern6n y las costiUas adyacentes~ entre los pulmones~ por ar>r-iba 

deZ diafragma por abajo de Zos broónquios y de los grandes vasos. 

El corazón tiene cuatro cavidades~ dos aurtculas y dos ventr-ículos. Las 

aurtauZas son Zas cavidades superoiores deZ corazón. Hay una au1•'Ícula 

izquierda y otra derecha. Los ventr-ículos son las cavidades inferiores 

del. corazón. Hay un ventr-ículo izquiex•do y otro derecho. 

Las aur-ículas se encuentran separadas entre s{ por medio de un tabique 

medio~ Z.Zamado tabique interauricular. Del mismo modo~ .los ventr-ículos 

se encuentran separados ::mtre st po1' medio de otro tabique medio~ Ua­

rrudo tabique interventricular. 

Cada aur-ícula se comunica con el ventr-ículo del mismo lado por medio de 

una válvula Uamada aur[culoventl'iculal'. La aur-ícmla de!'echa' se comuni­

ca con el ventr-ículo derecho por medio de una válv~<la formada pol' tres 

hojas que se abl'en hacia abajo y que se llama válvula t1•icúspide. La 

aw•-íctjla izquierda se c01mmica con el ve~Jtl'-ículo ·izquierdo por medio de 

una válvula formada por dos hojas que se abren hacia abajo y que se lla­

ma válvula mitraZ. 

En la aur-ícula derecha desemboca Z.a sang1•e de las venas cavas. Es la 

sangre que r>egreaa al corazón ya saturada de co2 de todo el organismo. 

&1 la aurtcula izquierda desembocan las venas puLmonares que reg!'esan 

la sangre de los pulmones al corazón~ ya satul'ada de O 2 



En el inter•iol' de los ventr•-íeulos e:dsten l'epliegues 1mawulares en foro­

ma de pirámides o p·i lar•es, en euyas cúap-ides o véY'tioes se inser•tan 

bandele'l:as tendinosas. Por• su otro ext'!'emo se ·insertan en las caras in­

fer•iores de Zas válvulas mitl'al y trim1sp·ide. Las bandeletas y los pi­

lares impiden que las válvulas auriculoventr•-ículm•e D se abl'm~ ha.cia 

arriba. En el int:er•ior• del ventr•{culo der•echo , en su parte superior y 

eont-ígua al tabique med·io se encuentr•a la válvula de salida del ven­

tr•·íaulo a través del eual se comunica con la artel'Úl pulmonar. A esta 

válvula aonstitu-ída por tres hojas en forma de nido de golondrirza, se 

le 'llama válvula pulmonar•. Del ventr-ículo der•echo va la sangre por• la 

a'l'ter•ia pulmonar•, a los pulmones para oxigenarse. No l'egl'esa por•que la 

forma de las hoJas valvulaPes -imp·ide que se abran s·i la sangre tr•atc.1•a 

de regresa2·• al ventr-ículo. Una válvula s-imilar• se encuentpa en el Ü'. ·te­

rio:l' del ventr•{culo izquierdo. A esta válvula se le llama aórtica. Pone 

en contácto el ventr-ículo ·izqu·ier•do con la aroter•ia aorta . La ar•tel'ia 

aorta dis ·t1•ibuye la sangr•e a todo el or•ganü;mo. 

La cü•cm lación de la sangr•e en el cor•azón obedece a la con t?'acción o 

s·ístole de Zas mwículas, que vaa-ían su contenido sangu-íneo en los ven­

tl''Íaulos, que en ese momento se encuentran Pelajados o en diástole . Una 

vez que los ventr·ícuZ.os se han llenado de sangre se contraen (s-ístole 

ventricu~ar•), cie1•ran las válvulas mitraZ y tr·iaúspide, y abl'en Zas 

válvulas aÓT't·ica y pulrnonarJ a tr•avés de Zas cual.eH se vac-ían los ven­

tr-ículos en las arter·ias. Mient:l'as los ventr-ículos se vac-ían, Zas aur·[­

culaa se eatán llenando . La aur>'Ícula derecha se llena con la sangJ'e que 

viene del or•ganimno por Z.a~3 venas cavas . 

Después Z.a pasa al ven-tr•-ícuZ.o derecho y éste la manda a los pulmones 

por• la artel'·ia puZmonw' pa?•a que se oxigene . La sangl'e oxigenada llega 

a Z.a aurícula ·izquierda por• las venas puZmonar•es y de all-í pasa al ven ­

trículo ·izquierdo que la impulsa a la arter-ia aor•ta para s e r distJ•ibui ­

da a todos los órganos. 



21 

La s!atole y la diástole card!aaa se prtoduaen por> la acción de un ·impul­

so que del sistema neroioso ZZega al maroap·:wo del cm•azón. El marcapaso 

del cor>azón es un conjunto de fibr>as ner>Viosas que for>man un nódulo que 

se encuentr•a cer>ca de la desembocadur>a de la vena cava super>ior y que es 

llamada nódulo sinoauricular> . La actividad de este nódulo pr>oduce la 

contracción de las mw[culas. De ah-í el impulso pasa al nódulo aur>'ioulo­

ventr>icular> s-ituado entr>e las aur>!culas y los ventr-ículos , que al acti­

var•se, hace pasar> el -impulso bioeléctrico al haz de H·is, pl'Odua·iéndose 

la s{atole ventricular>. 

El vectoP b·ioeZéct2'ico de activación parte de la base del aor>azón y se 

dir•ige hacia la punta p2•oduciéndose despoZar•izac·ión de las células mus­

culares. El nervio vago inhibe el corazón en su fr•ecuenc i a de contrac­

a·ión; en cambio,el simpático, en su parte tor>acolwnbar> del sistema ve­

getativo lo acelel'Cl. La despolar>izac1:ón de las células cm,d-Cacas y su 

r•epolar>izaoión pueden ser medidas, como cor>r>iente de acci ón, por• medio 

del electr>ocar>diógPafo. F::l electr>ocardiógmfo es~ en esenc·ia, un galva­

nómetro rmty sens·/ble a la cor•r•iente de aoc·ión de l col'azón. 

Dur•ante el o·iclo card{aco las modificaciones eléotr>icaa del cor•azón pr>o­

cllwen cúwo oamhios o de fl exiones del e lectrocal'diógl'afo . De izquierda 

a deJ:•eoha l-as ondas se han designado con Z-as letr>aa P, Q, R, S, T. Las 

pos·i ti vas se dirigen haa·ia m•1•iba ele l. a línea i soeZéot rica y las nega­

tivas hacia abajo . Por• lo r•egular• Zas ondas P, R y T son positivas y ta 

Q IJ S negad vas. 

P, l a actividad ele las aurículas . 

Q, R, y 8, la aot·ividad ventl'iculm•. 
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ENFERMEDADES CONGENITAS DEL CORAZON 

CONSIDE'RACIONES GENERALES 

FRECUENCIA 

Ap:r>oximadamente .1 de cada 100 niños a té:r>mino nacen aon una rna~forma­

ción estructural. del. corazón o de l-os grandes vasos~ y más de Z.a mitad 

de eUos rrnte:ren antes de Llegar a Z.a edad de un año. 

Las cardiopattas congénitas en general.· se encuentran igua~mente distri­

buidas entre homb:r>es y mujeres~ aunque hay defectos espec!ficos que 

pueden mostra:r• una definida p:r>eponder•ancia según el sexo; la persisten­

cia del conducto arte:r>ioso y loa defectos del tab·ique interaur>icular 

son más frecuentes en las mujeresJ mientr-as que la estenosis a6rtica 

valvular, la coar-tación de la aorta, la tet:r>alogta del Fa~lot, y la 

tJ•ansposic.rión de las gr-andes ar-terias son más cormmes en l-os hombres. 

ETIOLOGIA 

Las malformaciones cardiovascul.ares congénitas se deben de o1•dinario a 

un desar-roUo embrionario anómalo de una estr'Uctura normal o .de la in­

capacidad de ta·l estructura para superar la etapa temprana de desarro­

Uo embr-ionar1:o. Las malformaciones se deben a una compleja interacción 

ent1•e los sistemas genético rmtUifactor>ial y ambiental que no penni.ten 

una especificación sencilla de la etiol.ogta; sólo en raras ocasiones 

puede atr-ibuirse a un factol' causa~ en su génesis. La rubeola mater-na 

y ~a ingestión de la tal-idomida al pr-incipio de la gestación son dos 

factores ambienta~es que se sabe perfectamente que interfieren con la 

cardiogeneaia normal. en e~ hombl'e. 



26 

ANTE:CEDENTES FAMILIARES 

Los anteaedentes familiares de enfermedades aard-t:acas congénitas y de 

fiebre rezvnátiaa azvnentan Zas posibilidades de que se presenten estos 

trastornos, hasta un 2%. Ciertos defectos aard-íaaos congénitos (esteno­

sis suba6rtica·musaular hiperÚ6fiaa) tienen antecedentes familiares. 

La ina·idencia de Za transposici6n de los grandes vasos y el s!ndrome 

hipoplásico del aoraz6n izquiet•do atvnentan cuando Za madre es d·iabétiaa. 

CLASIF ICACION 

Las enfermedades aard-íaaas congénitas incluyen mz.whos procedimientos pa­

toZ6giaos que involuaran una gran variedad de anomaUas eatruaturaZes 

del coraz6n y de los grandes vasos . Los tipos de defeatos congén·i tos 

del corazón pueden ser clasificados en de fecto s cianóti cos y defeatos 

acian6ticos. El C:-il"Ujano Dentista deberá estar familiarizado aon los 

tipos de defectos congénitos del. aoraz6n, especialmente aquellos que 

son m!Ís susaeptibtes a Za Endocarditis Baateriana subaguda. 

DEFECTOS CARDIACOS CONGENITOS ACIANOGENOS: 

a.- Defecto SeptaZ InterozwicuZar. 

b.- Defecto Septat Interventriaulm•. 

c.- Estenosis de Za Válvula Pulmonar. 

d.- Pez•aistencia del Conducto A!•ter·ioso. 

e.- Coartación Aórtiaa. 

f.- Estenosis de . ta Válvula Aórtiaa. 

DEFECTOS CARDIACOS CONGENT'l'OS CTANOGENOS: 

a.- TetraZog[a de FaZtot. 



b.- Transposición de 'los Grandes Vasos 

a.- Síndrome de Eisenmenger. 

d.- Atresia Tricusp{dea. 

e.- Reto~o Venoso Pu'lmonar Anómalo Total. 

DEFECTO DEL TABIQUE AURICULAR 

2? 

E'l defecto del tabique aw:•·icu'lar es la anorma'lidad card{aca más fre­

cuente en los adultos_, y es particu'larmante frecuente en 'las rmt,jeres. 

En 'los defectos de'l tabique -intemuriau'laT' existe una abertura de di­

cho ·tab1:que, la aua'l par•mite 'la desviac·i6n de 'la sangre de una aurícu­

la a otra. Anatómicamente hablando, existen dos tipos principales de 

defectos: Oatiwn Pz•irrrum y Ostium Secundumj el segundo se presenta en 

la · parte aupeT'ior del tabique aur·icular, cez•ca de 'la desembocadura de 

la vena cava supez•ior y no debe confundirse con 'la persistencia del 

agtQero ova'l. (EZ cierre anatómico de'l agujero ova'l, nor.ma'lmente se 

produce después de su cierr•e funciona'l poco después de'l nacimiento, 

aunque puede pe2•si::Jtir una abertura si 'la 'lengüeta que cubre el OT'ifi­

cio es demasiado coz•ta o si existe un aumento en eZ. tamaño de'l aqujero 

ova'l). 

Las anm•ma.Udades de'l ostiwn pr•ürrwn son una forma de defecto de'l coj!11 

endocárdico que r•adica junto a 'las vá'lvu'las aur'Ícu'loventricu'lares cual­

quiera de 'las cua'les puede estar deformada y ser incompetente, o bien 

formar juntas un cortducto aw•{auloventricu'lar comúnj 'los defectos de'l 

oatium primum son frecuentes en pacientes con s{ndrome de Down (Mongo­

lismo). 
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La magnitud (lel aol'toair>aui·to de izquierda a del'eaha a tl'avés del de­

feota del tabique intel'aur>iaular depende del tamaño del defeoto, de 

la relativa adaptabilidad de los ventl'-íauZos, y de las l'esistenaias 

l'elativas en la ail'oulaaión pulmonal' y general. (La direaaión del flujo 

es de izquierda a der>eaha pol'que la res·istenaia a la l'epleaión es ma­

yal' en el ventr>-íaulo izquiel'do que en el dereoho). Los niños aon de­

fecto del tabique aur-iaular son pol' lo general pequeños y delgados, 

pero no presentan s-íntomas aardiovasculares, aunque pueden presentar 

fatigabiUdad en la edad adulta,; 

la cianosis no apal'eae hasta que se pr>oduae la hipel'tensión arter•ial, 

que puede no obser-varse hasta después de la tercera década de la vida. 

Los pulsos ar-teriales son normales e iguales, gene:z•almente el aorazón 

es hipel'activo, pudiéndose palparo un fuer•te ohoque de punta en el boro­

de estel'nal izquiet•do. Los signos f'ísioos se altel'an auando al awnen­

tal' la resistencia vascular pulmonal' se pt•oduae una disminución del 

aoi>tocil'ciuito de izqUierda a del'eaha. La for-mación de un cor•tocirouito 

es de del'eaha a ·izqu·ier•da y se acompaña de cianosis y dedos en palillo 

de tambor. 

El diagnóstico puede conf'irmal'se fácilmente en la aatetei'-::.zaai6n aar­

d-íaaa al obsel'Val'se el paso del. aatétel' a través del defecto auriau­

lal'J si se encuent1•a alto el al'Uae puede sugel'i1' un def ecto del seno 

ve~tosoJ y si está bajo un defecto del ostiwn pl'imwn. 

Los pao·ientes con defecto del tabique i nterouriaulal' t'al'a vez muel'en 

antes de los 50 años de edad, aunque a mm·1udo aumentan aonside2•able­

mente los s-íntomas pr•ogi'esivos pudiendo llegar a causar invalidez gra­

ve . 

Conviene la l'epa:z•ación quir'Úrgiaa de prefel'el!aia enti'e l os 5 y 10 años 
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de edad; cabe esperar excele,ntes r•esultados con poco riesgo, inclusive 

en pacientes de más de 40 años de edad. El defecto se sutura con un 

par•che de material pr•otésico o con una sutura, estando el paciente 

auxiliado poi' un aparato cardiopuZ.monal'. Er1 el tratam·íento médico de 

este tipo de pacientes se debe ·incluir la atención oporotuna de las ·i.n­

fecc·iones de las v-ías 1•espiratorias; medicaciones antiarr{tmicas para 

la fibl'-ilación a:r•ticular o la taquicardia aupraventr·icular y las medi­

das para la insuficiencia card{ac:a si se presentara esta complicación. 

Existe poco riesgo de Endocarditis Bacteriana Subaguda pero se deben 

administmr antibiót-icos en foPma. profiláctica antes de efeetuar cual­

quier pr>ocedirn1:ento odontológico. 

DEFECTO DEL TABIQUE VEN2'RICU&AR 

Los defectos aislados del tabique ventricular se cons·ideran las mal­

foromaciones card-íacas más comunes (20% de todos los casos de enferme­

dad cardíaca congénita) . .Y se les encuentra como componentes de diver­

sas combinaciones de anomal-ías, con mayor frecuencia que cualquier 

otl'a les·ión. 

&os defectos de la pared interventl'iculal' pueden p1•esentarse en la [J01'­

ci6n membranosa (lo más fJ•ecuente), o en la mu.sauZar. El tamaño del 

defecto es más importante que su posición. En casos de defecto del ta­

bique ventricular sin complicac-iones, la sanqre se deriva del ventr-ícu­

lo izquierdo aZ de1•echo porque la resistencia deZ circuito generaZ es 

mayor que la deZ circuito puZrnonar. EZ volumen de flujo sangu-íneo a 

t1•avés de Za pa:r•ed interventricu.Zar está determinado, no solamente por 

la l'esistencia vasculal' pulmonal', s·ino también por el tamaño del de-



JO 

feota; por> lo tanto la razón del flujo sangtdneo pulmonar• al sistólico 

puede variar> de 1.1 a más de 1:1. Cuando es pequeño el defecto, ocur>r>e 

un importante gr>adiente de pr>esión ventr>icular de izquier>da a der>echa~ 

pr>oduciéndose durante el s{stole un pequeño cortocir>cuito limi-tado por> 

el tamaño del defecto. Mientr>as mayor• sea el defecto, más proobable se­

r>á que ambos ventrotoulos funcionen como una sola cámar>a bombeador•a con 

dos salidas, igualándose Zas presiones en la ciroculación generoal y pul­

monar>. 

El cuadro e l{nico var>ía mucho~ según la edad del pac·ien te ~ e Z. tamaño 

del defec·to~ y eZ. nivel de la r>esistencia vascular> pulmonar. Los pa­

cientes con un pequeño defecto son asintomáticos; los cortocirocuitos 

moderados de izquierda a derecha se acompañan de intolerancia a los es­

fuerzos y fatiga. Los grandes defectos se acompar.an de infecc·iorws pul­

monares frecuentes; r>etardo del crecimiento, e ·insuficiencia card-íaca 

en la infancia~ pero si el paciente sobrevive, pasado este pertodo fre­

cuentemente aminoran los stntomas hasta la edad adulta. En los pacien­

tes con grave obstrucción vascular pulmonar los s-íntomas se desarro ­

llan con mayor freeuencia en Z.a vida aduZta, y consis ·ten en d ·isnea de 

esfuer•zo, doZor torácico~ s!ncope y hemopt·is·is. El cortocircuito de 

de1•echa a izquierda da Zugar a cianosis, dedos en palillo de tambor> 

y po l ic·i temia. 

TRATAMIENTO: en el niño pequeño con un gran oor>tocir>cuito de izquiero­

da a derecha, la insuficiencia ca1•d-íaca congestiva puede ser gr>ave e 

intolerable, puede ser> intratable a pesar de que se haga un tratamien­

to médico intensivo; este pr•oblema se resuelve mejor con una constric­

ción quirúr>gioa de la arte2'·ia pulmonar>~ seguida, cuando el paciente 

alcance edad de una operación cor>r>ect'iva . El cier>r•e del defeoto del 

tabique inte!'Ventriculm' está ind-icado en niños mayor>es y adultos , c.>uan­

do hay un cortocir>cuito moderoado o intenso de izquier>da a der>echa; in­

dependientemente del nivel alcanzado por' la pr>esi6n en la arter>ia puZ-



mQna;r>, La operación está contraindicada cuando se eleva la resistencia 

vascular• pulmonar hasta un nivel que elima el cortocircuito de izquiero­

da a derecha,La mortalidad depende de la edad del pacienteJ del grado 

de hipertensión pulmonar y ocasionalmente del tamaño y locaZiaación del 

defecto del tabique. La prevención de la Endocar•ditis Bacteriar..a subagu­

da, es parte del tratamiento médico de los defectos del tabique ve ntr•i­

cular de cualquier tamaño J pero el riesgo de complicación es mayor• en 

pacientes con defectos pequeños o de tamaño moderado. Se necesita hacer 

un tratamiento enérgico de Zas infecciones respiratorias y se deben ad­

ministr•ar ant1:bi6-ticos en forma profiZác·tica antes de cualquier procedi­

miento odontológico. 

EB1'ENOS1B DE DA VADVULA PULMONAR 

La obstrucción de la salida de sangre del ventr[culo derecho por la váZ. 

vuZa pulmonar repl'esenta un 10% de Zos casos de enfermedad card-íaca corz­

génita. Puede ser una anomal[a única en la que Zas valvas de la válvula 

pulmonar se fusionan formando una membl'ana o diafragma corz un orificio 

central que varta de 2 rrm a 1 am de diámetro; o puede combúzarse con 

otr'Os defectos card-íacos. 

Da obstrucc1:ón al flujo sangu[neo se compenaa con un aumento de la 

presión producida por el ventrtculo del'echo para mantener el volumen 

adecuado expulsado por dicha válvula; teniendo como comJecuencia de 

este trabajo aumentado una hipertrofia grande, pudiendo presentarse 

una severa insuficiencia ventricular derecha. El vaciamiento del ven­

tr[culo derecho es prolongado en pacientes con eatenosis moderada o 

intensaJ y el r-uido del cierl'e de la válvula pulmonal' es retardado y 
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suave. Cuando la obstruación es grande y está intácta la pared intra­

ventriaular, ocurre generalmen·te derivaciones de dereaha a izquierda 

a nivel auricular por persistencia del agujero oval; por consiguiente, 

las vtctimas de esta anomalta pueden presentar diversos grados de cia­

nosis, cuya pl'esencia indica una obstrucción vascular relativamente 

grande. 

Los s·íntomas var!an según la obstrucción; los pacientes con estenosis 

valvular pulmonar leve o moderada son completamente asintomáticos du­

rante la infancia y la adolescencia. Los individuos con una obstruc­

ción más grande pueden pl'esentar cianosis o insuficiencia cardtaca con­

gestiva a tenprana edad (aún dentro del pertodo neonatal). 

En los niños con estenosis pulmonar' moderadamente sevel'a pel'o no crt­

tica, suele haber• cianosis prog2•esiva, fácil fatigab-ilidad y disnea de 

esfuerzo. Los ataques aianóticos se caracterizan por la repentina apa­

riaión de un awnento notable de la cianosis y la disnea, cosa que es 

mucho más común en este caso que en la tétrada de Fallot. 

No presentándose cianosis si la obstrucción es leve o mode2•ada. En el. 

aspecto f!sico están bien desm•r•oUados y nutl'·idos; cara redonda, pó­

mulos elevados, ojos sepal'ados, con pulsos iguales y normales en to-

dos lados. Si ll-ega a pz•esentarse c·ianosis poz• la:r>go tienpo existirá 

la aparición de dedos en palil.lo de tambor. El electl'ocardiog1•ama pue­

de sel' útil pa1u calcular el. grado de obstrucaión al gasto vent:r>icular 

derecho. Radiográficamente es posible que el corazón sea de tamaño nor•­

mal si la estenosis es leve o mode2•ada, y en los pacientes con obstruc­

ción gr•ave y l'esultanta insuficierw·ia verztl'icular, generalmente es per­

fectamente visible el crecimiento de la aurtcula y vent2•tculos derechos. 
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TRATAMIENTO : se recomienda la ci~¡g{a para todos los niños en quie­

nes la presión ventricular derecha sea superior a 100 mm/Hg. En los 

pacien-tes con obstrucción severa, la operación es conveniente lo más 

pronto posible. Los niños con cianosis e insuficiencia card!aca con­

gestiva deben ser operados inmediatamente. Los que son ligera o mode­

radamente sinto~áticos, han de someterse a una valvulotom{a pulmonar, 

cuando estén suficientemente desarrollados (por lo general cuando pe­

sen más de 11 Kgs.); aunque la operación puede reducir o anular el 

grad1:ente de presión, la ~Jálvula pulmonar no queda normal y por lo tan­

to debe continuarse la profilaxis contl'a la Endocardi·tis Bacteriana. 

La mortatidad por la operac·ión depende de la edad y condiciones del pa­

ciente; variando de 1 a 10%. 

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO 

La persistencia del conducto arterioso es la exis-tencia en la vida ex­

trauterina del va$o que normalmente une a la arteria pulmonar con Za 

aorta en el feto. 

EZ cierre normal de este conducto inmediatamente después del nacimien­

to probablemente se debe al brusco aumento en la tensión arterial de 

ox!geno que acompa1ia a la ventilación y a la liberación de sustancia 

vaso activas. Existe una pr>olife1•aai6n y fibrosis de la capa {ntima en 

forma gradual, de modo que la obliteración total del conducto arterio­

so puede no ocurrir durante varios meses posteriores al nacimiento. La 

persistencia de la pem1eabilidad deZ conducto después det nacimiento, 

~': : 
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ea ~A anoma~!a relativamente común que ocurre con mayor frecuencia 

en ~a mujer, en los productos de embarazos complicados ·con rubeola y 

en niños nacidos en grandes altitudes. 

Et flujo aangu!neo que pasa por el conducto está determinado por Zas 

relaciones de preai6n entre la aorta y la ~rteria pulmonar, y por e ~ 

tamaño del defecto, que puede variar de unos cuantos mil -ímetros a más 

de un cent{metro de diámetro. Generalmente aparece como anomal!as aia­

~adas, o puede haber ~esionea asociadas, por ejemplo, coartaci6n de la 

aorta y defecto de~ tabique ventricular. 

En e~ 10% de loa casos se asocia con hipertensi6n pulmonar, en tales 

casos ~a direcci6n y grado de la der ivaci6n depende de la r.>esistencia 

vaaau~ar pulmonar y la reaistenc·ia vascular sistémica. Si la prime1•a 

es mayor, la derivaci6n será predominantemente de derecha a izquierda 

(de la arteria pulmonar a la aorta). 

E~ examen f!aico revela un frémito caracter-ístico y un soplo cont-ínuo 

de maquinaria con acentuaci6n al final de la s-ístole en el borde supe­

rior> exte!'nO del estern6n. Loa pacientes con hipertertsi6n pulmonar so.n 

aaintomátiaoa du2~nte la primera infancia. Tan~ién son pequeños, mal 

desarrollados y desnutridos, y padecen fr>ecuentes episodios de neumo­

n!a. Es común la insuficiencia card!aoa congestiva. 

Radiográfiaamente se puede observar en algunos casos, la sombra de~ 

conducto arterioso en medio de la sombr•a de la aorta deacenden t e y 

del arco de la art eria pulmonar. 

TRATAMIENTO consiste en la. cor>recci6n quirúrgica excepto en pacien-
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tes con obstrucción vascuLar puLmonar ya que 'la per•sistencia det con­

ducto arterioso sirve como nlta de escape y 'limita et grado de hiper­

tens?:6n puLmonar. La me,jo,r edad para 'la cor>!'ecci6n. es entl'e et pr·imer 

y quinto año de vida. La ligadura o secci ón tiene poco riesgo quiT'Ú!'­

gico cuando se practica en un paciente por• 'lo demé.s no!'mal. . La opera­

ci6n debe diferirae varios meses en. los pacientes que han !'ec·ibido aon 

éxito et trotamien.to de 'la endocarditis bacter•iana; debido a que el 

conducto puede permanece!' un tanto edematoso y f!'iabl e. 

El curso cl-ínico y pron6stico es generalmente bueno en. pacientes con 

simples per•Gistenaias det conducto arterioso y derivaci6n pequeña o 

moderada. No obstante en. la tercer>a o cuarta década de la vida apare­

cen s-íntomas de fácit fatigabitidad, dian.ea de esfuerzo, e intoleran­

cia al ejercicio, como consecuencia del deaarrollo de hipertensi6n pul­

monar> o de -insuficiencia card-íaca congestiva. 

Es posibLe que el conducto a!'terioso se cierre durante e'l pz·i~er a~o 

de vida especialmente en niños nacidos prematuramente, después de esa 

edad es muy raro el cierre espontáneo . 

Las principales causas de muerte en los aduLtos con persistencia del 

conducto arterioso, son. la insuficiencia card-íaca congestiva y la en­

docarditis bacter•iana . 

COARTACION AORTICA 

La aorta puede tenel' estr•echamiento o constr>icci6n en cttalqu ier> sitio 
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a to largo de su trayecto. Se encuentra coartación en aproximadamente 

el í'% de Los pacientes con cardiopat-ía congénita~ y es dos veces más 

frecuente erz el sexo masculino~ aunque La lesión ocurre con mayor fre­

cuencia en pacientes con digenesia gonadal (s-índrome de Turner•). E'n "la 

rrayoria de tos casos~ La coartación ocurre· en la porc·ión torácica de 

La aorta descendente; la aorta abdominal raramen·te está afectada. Des­

de el punto de vista patológico~ Zas coartaciones torácicas se dividen 

en variedad postconducto o de tipo adulto ( coar>tación distal a La en­

trada del conducto arterioso). Y variedad preconducto~ de tipo infan­

tiL. (Ya sea un Largo segmento de hipoptasia o un estrechamiento de ta 

aorta proximal respecto de la entrada del conducto arter>ioso). No es 

raro hallar malfor•mac·iones cardúzcas congén·itas asociadas a ambas va­

riedades. 

La presencia de una coartación plantea el pPoblema de mantener un ['lu­

jo sangu{neo y una presión adecuadas en La superfic·ie del cuerpo dis­

tal r>especto al defecto. Para mantener• e7. flujo de la presión sufi­

ciente, entr•an en juegq mecanismos de adaptaa·ión que incluyen: eleva­

ción de La presión proximal a la coartación, constricción del lecho 

arteriolar distal a La coartación (produciéndose elevación de la p1'e­

sión diastólica), y apertwu de conductos colaterales que pasan alre­

dedor> del ár•ea de constricción. En el tipo preconducto de la coarta­

ción, el brazo derecho y La cabeza reciben sangre salida del ventrícu­

Lo izquierdo, ta porción infer•io2' del cue2•po, siendo distal respecto 

de la coru•tación, es abastecida, por Za sangre procedente del Ventr{au­

Zo derecho a través del conducto ru•terioso pe:r•sistente. Por lo tanto, 

la sangre circulante erz la porción baja del auerpo es desaturada en re­

Lación con la del brazo derecho y la cabeza. Pal"a conse!•va:r• la presión 

y el flujo adecuados en la aorta deccendente hay desde el momento de~ 

parto, pers1:stenaia de la resistencia vasculal' y de la presión arte­

r•iat elevada en los pt<lmones. 

Los signos y s{ntomas de la coartación postducta~ son: a) presencia 
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del pul.so en los brazoa y su ausencia en las extremidades inferior•es~ 

lo que sugiez•e claramente el diagn6stiao de aoa:l'taci6n de la aorta. 

b) en niños grandes (mayo!'es de 8 años J ~ se puede observar radiográ­

ficamente muescas o festones en las coatiUas~ producidos por un mm•- · 

cado crecimiento de las ramas ·intercostales colaterales. a) s::;plo 

sistólico de eyeación de gmdo II/VI~ m1d·ible en el foco aórtico y en 

la pa:r•te ·inferioz• del borde esternal izquierdo. 

Los signos y s-íntomas de la coartación precondtwto son: 

TRATANIENTO 

a) Insuficiencia card-íaca de:r•eaha e izquierda 

. ..Yq la lactancia~ 

b) Cianosis generalizada o en ocasiones d·ife­

renc.:iaí, 

e) Pulsos en las ext.J•errridades super-iores dé­

b·iles, pe1'0 existen. En las piernas faltan. 

todos los paaientes con coartación de la aorta deben 

someter>se a co1•rección quirúrgica, /,u ;nejo:r edar! as entre ocho y quin­

ce años. Los lactantes con aoartaci6n postconducto deben ser atendidos 

primero medicamente. La terapéutica vigorosa con antioongestivos~ in­

cluyendo digital~ diuréticos, morfina y ox~geno producen a menudo me­

jor>la espectacular· .• posponiéndose si es posible la operación hasta la 

edad óptima. Los niños que sobreviven al per-íodo neonatal sin presen­

tar insuficiencia card-íaca aongesti1>a ~ t?.Volucionan bastante bien du­

l'ante la infanC7:a y la adolescencia~ siendo rm•os los pe:r{odos de en­

docarditis bacte1•1:ana antes de la adolescencia. 

A partir de la teraéra década de la vida~ el paciente puede empezar a 

presentar fa-tigabilidad fácilJ disnea de esfuerzo, crecimiento deZ ca-
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razón, e insuficiencia de~ ventr[aulo izquierdo. Solamente la auarta 

parte de estos pacientes han de llegar a la cuarta déaada, su muerte 

sobreviene por endoaarditis bacteriana subaguda, o por• enfermedad aar­

diovasaular hipertensiva. 

ESTENOSIS DE: LA VALVULA AORTICA 

Anatómicamente la estenosis aórtica indiaa una obstruaa-ión al flujo 

aangu{neo procedente del ventriculo izqui('rdo, en ~a véilvula aórtic:1. 

o cerca de el la. 

Fiaiológ·iownente la estenoais a6rtiaa puede ser definida como un pade­

cimiento en el aual exiate wt gradiente de p1•esión sistólica superior 

a 10 rrun/llg, entre et ventr[aulo izquierdo y la aorta. 

La estenosis aórtica afecta ap1•oximadamente de 4 a 5% 'il~ los pacientes 

con de:fectos cardiovascula1•es congénitos y es 3 ó 4 veces más freauen­

te en el sexo masculino. 

Anatómicamente la estenosis aór>Uca.··congéni.ta se puede clasificar en 
· :· . 

cuatro tipos: 

a) Estenosis aórtica va~vular, 

b) Discreta·eatenosis aórtica stw-va~vular membranosa, 

a) Estenosis aórtica supz•avalvular, 

d) Estenosis sub-a6rtiaa hipertl•ófica. 
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La malformao·ión básica consifrte de engrosamiento y aumento de la rLgL­

dez de los tejidos de la válvula aó1~tica3 con diverso gmdo de fusión 

de las comisw~aa. La dintúnica sangu-ínea en estos casos suele ccrusa1• 

engrosamiento de las hojas valvulm•e:J y poster•iormente su calcifica­

c·ión. 

La obstrucción a la salida de la sangre del vent1•-ículo izquierdo~ hace 

que éste t:r•abaje más arduamente para rr.antener un flujo y una presión 

convenientes en el circuito a:r•terial sistémico, produciéndose hipel•tro­

fia del ventr·ículo y aumento de sus demandas de ox-ígeno. Si la esteno­

sis es seve!'a3 las demandas de ox·ígeno pueden excede!' la capacidad de 

las arterias aoror~rias para satisfacer dichas demandaa 3 presentándose 

as{ una insuficiencia coronaria relativa. En. los pacientes aon esteno­

sis aórtica cr{tiaa, se puede pr•esentar insufiaiencia ventriculcn• iz­

qu-ierda. Generalmente el ventr{culo izquierdo es capaz de adaptarse 

a un trabajo a presión, mm1entándose dur•ante un per{odo aonsiderable de 

tiempo, antes de que apru•ezca la insuficiencia aru•d{aaa cm•onaria. 

La mayor{a de loa pacientes con estenosis aó1•tica3 no presentan s{nto­

mas card·iovasaulares 3 pudiendo evolucionar bien hasta la tercer•a o 

quinta década de la vida, excepto en los casos más severos 3 aunque al­

gunos individuos tienen leve intoler~ncia al ejercicio y fácil fatiga­

bil-idad. Un reducido porcentaje de los pacientes tienen s{ntomas sig­

nificativos dentr•o de la primera d.éaada3 como ma2•eos y s{ncopes. 

La muerte súbita,peligro pote1wial en estos paaientes 3 ocurre entre el 

1 y 7.5% de los casos. Su causa precisa se desconoce 3 pero las arr{t­

miaa vent:r•iculares, iniciadas quizás por edema agudo deZ. miocardio3 

pueden ser Z.a causa. 

EZ. tratamiento médico de la estenosis valvula1• aórtica congénita, com-
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prende profilaxis contra la endocarditis bao teriana, la admin·istraaión 

de digital y la restricción de sodio en pacientes con stntomas de dis­

mimwión de la reserva aardtaca. 

La corrección quirrúrgica de la obstrucción está ind·icada en todos los 

casos de estenosis aórtica severa no complicada. La operaoi6n se debe 

realizar• con derivación cardiopulmonar. La mejor edad está entre los 

airwo años y la adolescencia. S·i se presentan a{noopes_, es aconseja­

ble la operaa·iórz anticipada. Si la estenosis resultó ser moderada (re­

ve l ado p02.' el cateterismo card{aco), y no es lo suficientemente aevera 

como para hacer• neceaaria la ci!'!.tg!a, se debe ·impedir al paciente que 

participe en competencias atléticas. 

TETRALOGIA DE PALLOT 

Loa cuatro componentes de esta malfol'mao·i6n son: 

1.- Defecto del tabique vent:r•iculm' 

2.- ObatPUC(rión del flujo de vac-icnrrierzto del vmztr{culo derecho 

:3.- Cabalgamiento de la aorta 

4.- Hipertrofia ventr•ioulm• der>echa 

E's el tipo más común de las lea·i.ones cardíacas oianót ú!aa, 2'epresen­

tando e"l 10 a l 15% de los casos de enf<::Hnedad card-íaca congénita . 

El defecto debajo del tabique ventrioulru' suele sel' amplio, anterior> 



tJJ 

y situado inmediatamente debajo de la váZ.vula aórtica. La obstrucción 

del flujo sangu-íneo del ven-tz•-ículo derecho puede ser sol-amente infun­

dibular~ valvular o ambos. El cabalgwniento se presenta por> la posi­

ción del defecto del. tabique vent1•icJUlm·~ en velación con la aov·ta di­

latada y a menudo dest2•opuesta. 

HEMODINAMICA : el retor•no venoso de la circulación gener•ai a la au:r>"Ícu­

la de:r•echa y al ventr-ícul-o derecho~ es anormaL Al contrae:r•se el ven­

t1•-ículo derecho encuentra Za resiatencia de la estenosis pulmonar y 

parte de la sangre se desv-ía a la aor•ta~ pasando a través del defecto 

del tab·ique interventr-icular~ el resultado~ es una persistente falta 

de satw•ación oxigenada de la sangre a:r•tez•ial ~ con cianosis. 

La circulac·íón general está restl"•ingida por la obstrucción de la váZ.­

vula pulmonar, pero puede complementarse con la circulación colateral 

bronquial y en ocasiones con el conducto ru•te1•ioso permeable. 

La obst!'l.wcdón al flujo de l ventr•-ícuZ.o derecho y e l defec·to del t abi­

que ventricular~ son las dos principales anormalidades de la Tetralo­

g-ía de Fallot; cuando existen estas anormalidades sin derivaciones de 

derecha a izquierda, d·ícen algunos autores que hay FaUot acianótico. 

SIGNOS Y SINTOMAS : la mayor{a de los niños con Tetralog-ía de Fallot 

son cianóticos desde el nacimiento~ o sufren c·ianosis antes del año 

de edad. S-íntomas frecuentes son la disnea de esfuerzo, el retardo 

del crecimiento y del desarrollo, los dedos en paLillo de tambol' y la 

polioitemia. 

Al reposar deapués del e jercicio, los pa(Jientes con Tetralog{a asumen 



42 

una aa!•actev-ística posición en cucliUas pa1•a obtener> una me.jor>-ía en 

su disnea. Esta posiaión favorece w¡ awnento en la sattiraaión avterial 

de oxígeno~ aumentando la resistencia vasculaz' sistémica y disminuyen­

do así~ el covto civauUo de de1•echa a izquier>da y pvopiciando el es­

tancamiento de sangve mavcadamente insa tw•ada en las pier•nas. Además, 

esta maniob1•a puede awnentav el retorno de sangre venosa en la cii•cula­

ción general y pov lo tanto, el flujo sang-U-íneo pu lmonar•. 

Loa ataques de gr•ave anoxia con cianosis que se deben a un brusco au­

mento del. cortocivctd.to arteriovenoso y la reduaaión en el flujo san­

gu-íneo pulmonar, aon una grave amenaza para la vida. 

Los pac·ientes con tétrada son genevalmente peque,1os y del.gadoB. El gra­

do de cianos·is es vm.•iable. Los dedos de manos y pies muestr>an diver­

sos gmdos de deformao·ión en pal.illo de tGJnbm'~ según la edad del niño 

y la intensidad de la aianoais. En el examen del corazón ea palpable 

la elevación del ventr-ículo del'echo y no existe frémito. Se escucha un 

soplo sistólico de eyección de g1•ado I-III/VI de intensidad máxima, en 

el tevcer espacio intercostal izquierdo, sobz'e el bor•de esternal. 

DATOS DE LABORA'l'ORIO : la hemoglobina, el hematocvito y la formula 

vo.ja están de leve a notablemente elevados, dependiendo del grado de 

insatuz'ación de ox-ígenc ar•tez'ial. 

COMPLICACIONES : el infarto cevebml y el absceso encefálico son las 

complicaciones más fvecuentes que pz'esenta el paciente con Tetvada de 

Fallot. Se Cl'ee que la oauaa principal del infarto es la anoxia, que 

es el ?'esultado de la nm'cada desaturación de la sangre arterial y de 

la anemia deficiencia velativa de h·ier1oo que ex1.:ste en muahos de 

estos pacientes. Debido a la pPesencia de la derivación sangu-ínea de 
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derecha a izquierda, Zas bacterias que habituaLmente son filtradas ha­

cia el exterio1• por los pulmones, quedan en condiciones de penetrar en 

la circulación general, y as{, Uegan a La zona de infarto en el cere­

bro. 

EL tMtamiento de La tetrada de FaUot, se i'esueZve po!' medio de c'Í!>tt­

g!a co'l'rectiva o paliativa, dependiendo de la edad, estado de salud 

y/o evolución que permitan la corrección completa del defecto. 

Los niños que sob'!'eviven a la operación mejo2•an notablemente, la c·ia­

nosis desapa!'ece por compLeto y también poco después eL abultamiento 

de los dedos en paZiZZo de tambor. El c'!'ecimiento y desar2•oUo mej01•an 

notablemente,y a menudo, los pacientes se vuelven asintomáticos en un 

col'to per-íodo de ·tiempo. Si no son operados , pueden mo'l'il' a causa de 

un ataque cia~zótico grave, accidente vascular cereb2•al, absceso cel'e­

bl'aL, endoca2•ditis bact:eriana subaguda, anoxia o hemorragia pulmoncw. 

TRASPOSICION DE LOS GRANDES VASOS 

En esta afeaaión, la ao2•ta nace del ventr-ículo derecho, hacia la dere­

cha y adelante de la a!'teria pulmona:r•, La cuaL eme2•ge deL ventl'í.aulo 

izquierdo. Esto da or·igen a dos a·irauZaa·iones separadas y paral.eZas, y 

a~guna comun-i.aaoión debe existir> erz-t1•e ambas después deL nacimiento 

par•a que pueda mantenerse La vida . 

Ocupa el segundo luga1' de [Pecuerwia de las erzferrnedades oardtaoas con-
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génitas cianóticaaJ representando casi el 10% de todos Zos casos. La 

frecuencia es mayor> en val'Ones J en 't'aZÓit de 1: 1; esto se debe a una 

ano't'malidad embrionaria de la división espi r>al deZ tronco arterioso . 

La mitad de los pacientes con esta malf'o't'mación. mueren a los seis me­

ses de edad. Unos cuantos sob1:•eviven hasta la niñezJ y !'ara vez un pa­

ciente llega a la edad adulta joven. Los que pasan de la edad de la 

lactanciaJ tienen por r>egla generulJ ya sea w1 defecto único del tabi­

que auricula1' o un defec to del tabique ventricular y estenosis puZmonar•. 

La transposición. de los g2•andes vasos J se puede clasifieaP en las si­

guientes categorías: 

GRUPO I 

GRUPO II 

TranspoS'iaión. aon pared in.ter•ventricular• intacta . 

Transposición con defeato deZ tahique ventr•·icular• 

a ) Con estenosis pulmonar 

b) Con obstrucaión vasaular pulmonar 

e) Sin obstPr.wción vasaular pulmona1'. 

En los paaientes aon pa1•ed in-te1'Ven.t1'icuZar in.tactaJ la comunicación 

ocurre a nivel de Zas aul'tc..•ulas y de l conducto m•t:erioso; no obstanteJ 

er1 nnwhos casos son pequei'ias estas comuniaacionesJ aerl'ándose el con­

duc to arter ioso poco después del nacim·iento . En aonsecuenaiaJ son seve­

l'amente cianóticos y pr•onto padecen la inat1j'iaiencia aard{aca aonges­

t1:vaJ como l'esultado deZ marcado awnento del gasto cardl:aao . Los pa­

cientes con defecto del tabique ventriauZm·~ manifieatan diversos gra ­

dos de cianosis, dependiendo de la 1'azón del flu jo sangu-íneo pulmonar 

al generaL 
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Cuando además del defecto del tabique ventr>ioular hay estenosis pulmo­

nar., los pacientes son extremadamente ciarz6ticos., po:r> la limitada cir­

culac·ión sangu-ínea hacia ~os pulmones. En los casos de defecto del ta­

bique vent:r>iculm• con obstrtwaión uascular pulmonar', los niños tienen 

urL gr>ado moder•ado de cianosis. Los pacientes con defecto del tab·ique 

ventr>icular y 1•esisten01:a vascular normal en los pulmones, presentan 

escasa cianos·is, pe1•o a menudo se presenta rmAy pronto la insuficienc·ia 

am·•d-íaca, debida al enorme flujo sangu-íneo pulmonar. 

La insufic-ienc·ia card-íaca se presenta no solamente por el mayor gasto 

card-íaco, s ·ino también po1• la mala oxigenación del miocardio y por la 

presencia de una pr•es·ión igual a la sistémica, en ambos ventr-ículos. 

Las manifestaciones cl-ím:aas habituales son disnea y cianosis desde el 

nacimiento, 1•etardando el cr•ecúniento, e ·insuficiencia card-íaca conges. 

tiva. En algunos pacientes puede haber cianosis diferencial invertida, . 

en el cual la cabeza, la parte super-ior del tronco y Zas extremidades, 

tienen mayor> gr•ado de cianosis que la par•te inferior> del cuerpo, indi­

cando la pr>e.senaia de un conducto arte:r>ioso permeable con flujo san­

gu·Cneo invept·ido (de la circulac-ión pulmona:r> a la generoal). 

El. desarrollo -intelectual, aún en lou casos de cianosis intensa, no 

siempre resulta afectado. Los dedos de paliUo de tambor aparoecen en 

los niños mayores de un año. 

Con freauenaia los s i gnos radiográficos sorz diagnósticos y consisten 

en: 

l.- CarodiomegaUa progr•esiva al pr•inc1>pio de la vida, 



2.- Caracter'ÍS tica configuración ova~ en for•rna de huevo en ~a 

placa antera poster•ior, y una estrecha base cmocl{aca forma­

da por la super•posición de ~os segmentos de las arterias 

aorta y pulmonar. 

3.- Y acentuación de la trama vascular. 
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La m1g·iograf[a es diagnóstica y dermwa tr•a que la aol'ta colocada en pos-i­

ción anter•ior, nace en el ventr{culo derecho y que la ar•teria pulmonar 

s-ituada en posición poster-iol', nace en el ventr{culo ·izquier•do . 

7'RATAMIENTO : el tratamiento depende de las anormalidades int2'acardla­

aas asociadas. llas.ta hace poco t·iempo sólo se dispon{a de un tl•atamien ­

to quirtírgico paliat-ivo , no obstante , ya se ha elabor>ado un procedimien­

to que per'mite cor1•egi1' corrrpletamente el defecto en algunos casos. 

SINDROME DE EISENMENGER 

l:,'sta lewión es Wl defeeto voluminoso del tabique ventricul.ar sin este­

nosis pulrnonal', pel'O con un mm'aado aumento a la 1'es·i;;tencia vascular 

pulmonar> y tiene como consecuencia, un cortocircuito invertido (de!'Í­

vación de de!'echa a izquierda). 

Se pr•e.'3entan a·t:ntomas gr•aves desde tempr'ana edad, con -insuficiencia 

cm'd{aca congestiva, en ocasiont:Js desde la lactancia. La disnea de es­

fc.wrzo, se presenta sin insu[icienc1:a del ventr''Ículo izquier'do; son 
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twnbién cormmesJ Zas infecciones repet·idas y la cianosis. 

En niños mayores puede habe2• hemoptisis. El soplo sistólico no es ·tan 

2>uidoso como en los defectoD .más pequeños del tabi que ventricular>. No 

se ap1•ecia frémito. El segundo sonido pulmonar es acentuado. 

Las 1•adiogz•a{'ías de tórax, vartan dependiendo del tamaño de la del•iva­

ción. E:n los pacientes con derivaciones peque~iasJ Zas radiografías 

suelen sep normalesJ el corazón es de tamaiio adecuado y la trama vas­

aula!• pulmonar sólo 2•ebaDa un poco los l-ímites normales. En los pac·ien­

tes con derivaciones grandes, Zas radiograf-ías muestran crecimiento 

card{aao significativo J que afecta ambos ventr{culos y la aur{aula iz­

quier>daJ la am•ta es de tamaño pequeño o normal. 

El electrocardiograma muestra hipertrofia del vent2•-ículo derecho y en 

ocasiones bloqueo de la 2•ama derecha. 

TRATAMIENTO : no existe tratamiento espec-ífico y no es posible la re­

paración quirúrgica. Restr-ínjase la actividad y trátese la insuficien­

cia ca1•d-íaaa. 

CURSO CLINICO Y PRONOSTICO : estos pac-ientes evolucionan mal durante 

la lactancia y tienen numerosos ataques de neumon{a y frecuentemente 

llegan a padecer insuficiencia car>d{aaa congestiva. 

Si sobreviven más de un año J mejoran sintomáticamente y viven 2•elati­

vamente bien hasta la adolescencia. Sin embm•goJ después de ella, pre­

sentan obstrucción vascular pulmonar ar•eciente o insuficiencia conges-
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tiva. Son un poco menos susceptibl-es a l-a Endocarditis Bacteriana sub­

aguda que l-os pacientes con defectos ventricul-ares más pequeños del­

tabique interventricul-ar. 

Ea bueno el- pr•on6stico si se Ueva una vida con l-imitaciones. F:l pro­

nóstico a l-argo pl-azo es mal-o. 

ATRESIA TRICUSPIDE~ 

Esta "lesión consiste en estenosis marcada de l-a vá"lvul-a triaúspide y 

en un ventrtcu"lo derecho con o sin estenosis pul-mona!', 

Como resul-tado, no existe co~~nicaci6n directa entre l-a aurtcul-a y el­

ventrtcu"lo dereahos. La supe!'vivencia extrauterina depende de que haya 

un cortocircuito de derecha a izquierda, a nivel- auriaul-ar. 

Como no hay ao~niaaai6n directa entre Zas aavidadeG derechas, todo el­

retorno venoso sistémico debe jluir a trav1s de "la paredinterauriau­

lar, (ya sea po1• defeato del tabique auricular o por persistencia de"l 

agujero oval), haaia la aurtau"la izquierda, po:t• "lo tanto la aur!au"la 

izquierda recibe la sangre venosa, tanto de"l circuito pulmonar aomo 

del genera?... As! hay aompleta mezcl-a en la aur!cula izquierda provocan­

do un grado variable de insaturaci6n de oxtgeno arterial-. 

En e"l auad:t•o oltnico aparecen Zos stntomas desde la tie:t'IW. infancia. 
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tlerzel"alrnente suelen car•acter>izal"se pol" los s-íntomas causados por> el 

flujo sangu-íneo pulrnonal" que está swnamente dismirzu{do.. con accesos de 

anox·ia y cianosis grave. Salvo en aquellos casos en que la circulaa·ión 

pt<lmonal" es gl"ande, hay cianosis desde el momento del nacimiento. 

El Cl"ecirniento y el desaN•ollo son rmty l"educidos., habiendo genel"a lmen­

te j'atigabiUdad fácil con la alimentación. taquipnea, disnea, ataques 

anóxicos y ~Jignos de ·insuficiencia cál"dtaca del"echa. 

A cier•ta edad se pr>esentan en los niños los dedos de palillo de twnbol". 

Los soplos no son t-ípicos ni siernpr•e están pr•esentes. Si el aporte 

sangu-íneo a los pulmones es r•ealizado por' med1:o de un conducto al"te­

Y'ioso abier'to o de gr•arzdes al"·terias br'onquiales.. se escucha w< soplo 

corz t -ínuo. 

Radiog?•áficamente el corazón puede estar Uge?•o o notablemente cr'ecido . 

El tamaiio de la aUl''Íaula derecha var{a desde sel" enorme .. hasta resul­

·taJ> sólo modestwnente agl'andada, dependiendo de'l tamafio de la cormmi­

cación a n·ivel aur>icular> . El e'lectr'ocardiogroma puede sel' ITTU!J ú·til 

pam oonj'imal" el diagnóstico; 'la desviación del eje hacia la izquiel"­

da , el cJ'ecirrriento de la aw''Ícula derecha y la hipeY'trofia del ven­

tl"-ícu 'lo i;x¡uiel"do en un nifio cianótico, sugieren la atl"esia tr'icusp.{­

dea . 

E''l pronóstico pcwa estos rzú1os es cwnamente malo , muchos mueren en las 

pr•imer>as semanas de vida o en los primeros meses. Las oper>aciones pa-

7--iat?:vas encaminadas a aumentar' e l flujo sangu-íneo pulmonar, copregir 

l.a ·inrpo1'tante obstrucción l.nte!'au:l'iculm' o ambas cosas a la vez_. im­

plican un 1>iesgo considePable . 
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Aún no es factib~e efectuar ~a correca·ión quir-úrgica total de la ano­

malía. La mue11te en la prime:r•a infancia es casi siempre consecuencia 

de la hipoxia gr•ave y la insuficiencia ca!'díaaa congestiva. 

E'n niños de más edad, el deceso es I•esultado de absceso ce:roeb11al, En­

docal'di tis Bacte11iana subaguda, o ·insuficiencia ca11d-íaca congestiva. 

RETORNO VENOSO PULMONAR ANO!~LO TOTAL 

Cuando todas las venas pulmona!'es se aormmican di:roectamente con la au-

1'-ícula der•echa, o con las venas de la c1:raulación gene1'al o sus t2•·ibu­

tarías, la afección se llama retor>rzo venoso pu~mona:r' anómalo total. 

Como toda la sangre venosa 1'eto1'1UI a la au:ro-ícula de11eaha, una comunica­

ción interaul'iculm• es parte integral de es·ta malfOl'mación. En la au­

r•-ícula derecha ocur2•e una mezcla relativamente completa de la sangl'e 

venosa putmona1' y sistémica, de modo que la satu:roación de la ata>-ícula 

izquierda y por lo tanto de Zas a:roterias de circuito genel'al, es casi 

igual a la que hay en la au1'-íoula de1•echa. 

El grado de satu11aci6n de la sang!'e y también el g11ado de cianosis p1'e­

sente, está determinado po:r• la :r>azón de la cantidad del flujo pulmonm' 

al flujo sangu-íneo sistémico. 

Estos pacientes evolucionan rrn1y bien, con presión a:rotel'ial pulm:::-: ~H' 1•e-
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lativamente nol"lnal, y al menos fislológicw¡¡ente, aon muy parecidos a 

los pacientes con defecto septal auricular> gr•ande y retomo venoso pul­

marzal' normal. CUando la r>esistenc·ia vascular> se eleva en los pulmones, 

se :reduce la roaz6n de la circulación pulmorza:r y la gene:ral. Cuando la 

circulación iguala a la sistém·ica, fluyen en ambas direcdones las mis­

mas cantidades de sang:re, al ocuro1•ir ésto, se p:resenta ma:rcada insatu­

mción de la sangre mezclada y el paciente es notablemente cian6tico. 

A estos individuos les va muy mal. y finalmente sufren de grave insufi­

ciencia card-íaca deroecha. 

SIGNOS Y SINTOMAS : la mayo:r{a de los niños con Z.a for•ma más común no 

obstr>twtiva de :retorno venoso pulmonar anómalo total, no crecen n·i. au­

mentan bien de peso, auf:ren repetidas infecciones respiratorias e in­

suficienc·ia card{aoa congestiva rzacia la edad de seis meses. 

LatJ consecuencias [1:s1:ol6gicas y poro lo tanto el cuadro altnico depen­

den del ·tamaño de la comunicación inteY'auY'icular• y de la magnitud de 

la Y'esistenoia vasculm• pulmonar•. No suele haber cianosis importante, 

si no Jwy ilwuficiencia card{aca congestiva, a menos que el paciente 

sobreviva lo auficiente para adqtd.rir• alter•ac·íones vasculm•es pulmona­

Pes secundar•ias y r•educción en el fl.ujo sangu-íneo pulmonm'. 

Un examen cuidadoso ayuda a · descub1•ir• oscurecimiento de Z.os l. echos un­

gulm•es y de la mucosa, pero gener•almente no se presenta ni cianosis 

ni dedos en paliLlo de tambor. En el f oco pulrnonm• se escucha un soplo 

sistólico de eyección, de gr•ado II - IV/VI, que se trasm·ite muy bien 

aobr•e los campos pulmonaY'es anter·[oro y poster•iol'. 

Las Y'adiogr•afí:as de tó2•ax, Y'evelan creoúm:ento car•d{aco~ que afecta 

p1•irwipalmente a la atw[cula y el ventr{cu l.o del'echos y a la arteria 

pulmonm·•, 
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TRATAMIENTO : si no hay una enfermedad vascular• pulmonar gr>ave~ Zos 

resultados de una operac·i6n por> r•etomo venoso pulmonar> anómalo en pa­

cientes de más de un año de edad~ son buenoa . El tr>atamiento consiste 

en cr>ear> una anavtomosi s entr>e el conducto venoso pulmona:r• común y la 

aur>{cula izquierda y en cerrar> e l defecto auricular>. 

CURSO CLINICO Y PRONOSTICO : los pacientes con r-esistencia vascular> 

noPmal en los pulmones y leve elevación de la pr>es1:6n ar>ter>ial pulmo­

nar·~ suel-en evolucionar> bastante bien~ hasta la segunda o ter•cera dé­

cada de la vida. Los lactantes con resistencia vasculm• aumentada en 

los pulmones y con hiper>tensión pul-monar~ evolucionan mal_. y en su ma­

yor-ía~ fal-lecen antes del año ai no son a·tend·idos. 



CAPI1'UW III 

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS 
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FIEBRE' RE'Uf.!A T ICA 

"La fiebre r>eumática es una enfennedad rnetainfecc·¡:osa, causante de múl­

tiples enfermedades card{aaas en niños y en adolescentes. 

La mayovfa de los casoa de fiebre reumática, se inician entr•e los 3 y 

los 15 años de edad, en la poblaci6n mayoro de 15 años, una de cada tl'es 

carodiopat'ÍaB, es de ol'igen l"eumático. La pi'obabilidad de que las afec­

ciones de las v-ías respi't'atorias tengan como causa el esti'eptococo beta 

hemoUtiao del gr>upo A, ne eleva del 10 al 66% en nuestro medio, púd-ien­

do incr•ementarse este porcerzta,ie en el invierno, en épocas epidémicas y 

en deter•minados estratos socioecon6micos. La fiebre reumática es una se­

cuela tardta de una infecci6n de las v-ías respir•atol'ias altas, causadas 

por estr•eptococos hemolf:t·icos del grupo A, y a pesar de estar b·ien esta­

blecida su r•elaci6n (fiebre r•ewnática con el esti'eptococo hemoZ-ítico), 

se desc:onoce esenc1:azmente Za patogenia deZ padecimiento. Se c1:•ee que 

Za j'iebroe r>eumát-ica es un tr•astorno de Z te,j-ido cmtjuntilJo provocado po:r> 

una r•eacc·i6n de l·ziperosensÜJiZidad a uno o más componentes ant·igénicos o 

productos metaból·iaos del estreptococo hemoll:tico-beta. 

'rodoo lor; dato.<J disporz-ibl.es indican que todas las infecciones poi' es­

tr•eptococos del gr>upo A de la vfas r•espil'a todas altas, originan fiebre 

rewnát·ica. Los dos epiDodt:os están sepm•ados por un per-íodo latente, 

dw•ante eZ cual no suele haber' signos ni s-írztomaa de n·irzguna de las en­

fermedades. Aunque puede haber• esti'eptococos erz la gar•ganta desde el 

comienzo de Za faringitis hasta que se inicia la fiebre reumática, rzo 

está demost1•ado qué focos es ·treptocócicos vi!Jos aontl'ibuyan a la produc­

ción de les1:ones r•eumáticas inflamator•ias. 

Por Zo tanto, la f'"iebl'e 1•ewnátiaa pal'ece ser una reacci6n a la infecci6n 
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estreptocócica, no una cont-inuación de~ prooceso infeccioso. 

La apar>ición de métodos pa:r•a cle~inear> ~a es"tr'l.wtur>a antigénica de los 

estl•eptococos del grupo A, y la respuesta inmune a los diversos ant[ge­

nos estY'eptocócicos_, permitier>on identificar e~ est!'eptococo del g1>z.tpo · 

A, como el ún-ico patógeno que produce faringitis seguida ele fiebre reu­

mát-ica. Los métodos se1•ológicos para descubr>il' anticuerpos de ant{genos 

estr•eptocócicos, desempeHa!'orl un papel impoY'tante para establece!' esta 

!'elación. Empleando tales métodos, se pudo clete2•minar por vez primera 

qtw casi todos los paciente.'3 ele fiebr•e r>ewnática hab!an sufrido antes 

una faringitis estreptocócica. 

La pl'Ueba más ampliam~nte utilizada, es la detenninación de antieatrep­

to z.isina O. Como ocw•r•e en todas las demás pruebas de anticLter•poa, el 

descubr•irrriento de awnento de anticuerpos durante un úzter>valo de 1 a 

3 semanas, es la úrz·ica demostración segura de la ex1:stencia r .ec·iente 

de una infección estPeptocócica. 

S·i se obser•va al pae·iente dur>ante los primepos d!as de in·iciada la fie­

O!'e pewnática, el t-ítulo de antiestreptol?:sina O, puede se!' menor que 

el titulo obse!'Vado una semana después. Sin embm•go, no es rm•o que el 

tftulo alcance una meseta máxima, de manera que ya no sea posible des­

OL<bPl.¡• w1 aumento pl'Ogl'esivo del mú:;mo. Cuando as-í ocm•re_, el. t{·tulo 

de antiestl:•eptolisina O, debe ser pol' lo menos de 250 unidades en 

los adultos, y por lo menos de .333 unidades en m:ños de más de 5 afias 

de edad, para pode!'se aceptar> como ·indicación de una enfe!'medad est!'ep­

tocócia pr•evia. 

Aproximadamente de 15 a 20% de los pac·ientes con fiebre rewnática y 

casi todos los enfermos que sólo suf!'en corea, ·tienen valores bajos o 
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l-ím·ites de antiewtreptolisina O. En tales circunstancias. es convenien­

te utilizar otras pr•uebas de anticuerpos como la anti-DNAsa B. 

DIAGNOSTICO DIFE'RENCIAL DE FIEBRE REUMATICA 

El antecedente de faringitis intensa, en un pat:ado z•eciente, poliarti>i­

tris migratoria, carditis, f'iebre y un t-ítulo elevado de anties.trepto­

lisina o, constituye .la combinación cláaica de signos y s!ntomas que 

hacen que el diagnóatico sea prácticamente seguro. pero eZ problema mu­

chas veces no es tan serzciZlo, el médico que establ-ece este diagnóstico. 

acepta una grave z•esponsab·ilidad, erz vúrta del programa de tratamiento 

intensivo, que frecuentemente ne emplea durante la fase aguda y por la 

institución de un régimen pr•oj'iláctico eficaz y prolongado. Para ayu­

dar a reduc·ir los en•or'es, ~r. Duckett Jones publicó en 1944 su cz•ite­

rio pa2"a orientaci6n en el DX de la fiebre z•eumática; este ar_•iterio. 

que se ha modificado después, está aceptado generulmente er1 México. Es­

tados Unidos y otz•aFJ partes del mundo. La presencia de dos manifesta­

ciones mayor'es, o de una mayal' con dos menores, indica una gran p2"oba­

bilidad de fiebre reumát·ica aguda. 

CRITERIO DE JONES (REVISADO) 

Para la oz•ientación del diagnóstico de fiebre rewnática. 

Manifestaciones MAYORES 

Carditis 

Pol.iartritis 

Corea 

Eritema ma1•ginado 

Nódulo subcutáneo. 

Manifestaciones 

Cl!nicas: 

Fiebre 
Altralgias 

MENORES 

Historia previa de F.R. o pre­
sencia de cardiopat{d: reumática. 
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De laboratorio: 

En la f~se aguda: 

Aumento de la vel-ocidad de 'la sedi­
mentación globul-ar. 

Presencia de prote{na e reac·tiva. 

Leucocitosis. 

Anemia. 

De gabinete: 

En eZ el-ectrocardiograma: 

Interval-o PR prol-ongado. 

ADE!-1.AS: Evidencia de i nfección es·t2"ept oaóciaa precedente (elevación 

deZ t!tu'lo antiestreptoUsina O~ arriba . de 400 UT) ~ o de otros anti­

cuerpos est2•eptocócicos~ cultivo positivo para el· estreptococo b<fta 

hemot!tiao del grupo A~ o antecedentes recientes de escarlatina. 

La evidencia · de una infección estreptocócica preceden·te~ refuerza gran­

demente ta posibilidad ele fiebre rewnátiaa aotiva. Su auaenoia debe 

haae2" eZ diagnóstico dudoso. excepto en Zas oasos de corea de Sydenham 

o ele oardi tia de Zm•ga dumci6n. 

[,os casos que 1•esulten positivos podrán clasificarse bajo auat2•o gran­

des l'ub2"os: 

A.- Fiebl'e rewnátiaa ao·tiva. S1.: en el momento ac t ual Uenan el crite­

l'io de Jones modifioaelo. 



B. Pieb1•e reumática ·inactiva. Si tuvieron un cuadro c'ltr!'ico en el pa­

sado que se apegue al criterio de Jones. 

PARA LOS ADULTOS MAYORES DE 20 AÑOS: 

e. Cal'diopat'Ía 1•eumática acHva, cuando además de la cal'diopat'Ía haya 

otro dato mayor o bien val'ios datos menores. 

D. Cal'diopat'Ía r>ewnática inaa·tiva, cuando sólo existe la secuela val­

vulal' . 

.4 los adultos con diagnóstiao pPev·io de col'ea o polial'tl'itis pel'o sin 

cal'diopatta actual no se les manejm•á como reumáticos, ya que dif-íaiZ­

men·te l'ecaerán o pl'esental'án cardiopat-ías. 

Debe l'ecol'dal'se que los pl'ilnel'os brotes de fiebre r>ewnática, suelen 

p1•esenta1>se entre los :3 y los 20 ai'ios y que la ca.rdiopat!a puede encon­

trarse tanto en estos gl'Upos de edad, aomo en los años subsecuentes, 

por lo que la ·investigación de la misma debe haaer•se como regla, tam­

bié~l en los adultos. 

PRINCIPALES MANIFE:STACIONES DE LA FIEBRE REUMATICA 

1 • - CARDITIS 

La carditis reunzát·ica r>epresenta el proceso inflamatorio de la fa­

se activa que involucl'a a Zas tres aapas del col'azón, endocardio, 

miocardio y pel'ioaPclio. De acuel'do al mayor> o menor> grado de afec­

ción de estas estl'ucturas, será la sintorotologta dominante. 



59 

La carditis es de las manij'estac·iones mayoT'es~ la más impor>tante~ 

ya que su gr>avedad puede llevar> a la rmw't'te al paciente, o bien 

de.faro una secuela ca't'd!aca. 

La carditis se puede p't'esentaro como dato único o bien asociado a 

poUarotroitis o aor•ea. La f't'ecuencia de aaT'ditis en un ataque ini­

cial, vaT'!a del 40 al 60%. 

Los signos aUnicos más significativos son: 

a) Soplos 

b) Cardiomega lia 

e) Insuj'ü.:iencia cm•d-íaca 

d) Per•iaar•di tis 

e) Valvulopat-ías 

a) Soplos r•eaientes significativos: éstos tienen validez cuando 

no exist-ían previamente y se escuchan en fonna constante du­

mnte la evolución del padecimiento. La válvula mitml es la 

n~s afectada. Los soplos pueden ser-: 

.I. Soplo diastólico bl'eve, decreciente en intensidad, en 

el teT'ce2' espacio ·intercostal izqtder•do sobr>e el bor-de 

esternal ~ poro insuficienc·ia a6r•tica. 

LI. Soplo de insuficiencia rnitPal holosiat6lica, en la 

punta. 

1 

III. Soplo mesodiastó'liao en el apex. 

b) Cm•diomegalia: se pr•esenta en más del 30% de los pacientes con 
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carditis durante el primer• brote~ y refleja en grado acepta­

bl-e la gravedad de la card·itia durante su evoZuai6n. 

o) Signos de insuficiencia oard{aoa congestiva: se presenta como 

complioaai6n de 'la f'iebr•e reumática activa en un 15 a 20% de 

los casos. Es mayor su frecuenc·ia en los menores de 6 años y 

en Zoa pacientes con recurrenc·ias. 

d) Periaa1•dit-is: esta es otra comp'lioaci6n de la fiebre reumática 

activa~ menos freau.ente que Zas anter•iores~ aunque se presenta 

en Zas formas más graves de panaarditis. Con fr•ecuencia coe:r::ia­

te con derrame pel"icárdioo que acentúa Za disnea y en ocasio­

nes resuUa d·if{c·i.l diferenciar Za aardiomegalia de un derrame 

periaárdico~ tanto en fol'ma cUnica como radioZ6gica. 

e) VaZvulopat{aa: Se man·ifiestan mediante soplos de acuerdo al 

tipo de tesi6n valvular existente. Las vá'lvu'las mitral y a6rti­

ca, son da¡1adas con más freauencia, a pesal' de que pueden es­

tar afectadas todas las válvulas del coraz6n. Rara ve~ sufr•e 

daño la t:r•icúspide y casi nunca la pul-monar. 

EZ soplo de insuficiencia mitral es un signo común en los pa­

cientes con fiebre 1•eumática aguda y oardi tia. Sin embargo, 

aunque no se administren corticosteroides du't'ante eZ ataque 

agudo, los signos de insuficiencia mitral desaparecen antes 

de 5 años en el 40% de los casos. En los pacientes con insu­

ficienc-ia rrritral persistente, Zas manif~staciones var{an se­

gún eZ gr•ado . de afecci6n, siendo los niños y adolescentes ge­

ne:roalmente asintornáticos o pueden most1•ar leves signos de in­

tolerancia al ejercicio y fatigabilidad. La estenosis mitral 

es rara en los ni110s y es posible que se presente dos años 

después de una valvulitis mitraZ, pero generalmente rmwho 

más en manifestarse al!nicamente. 
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La insuficiencia a6r•tiaa es carmín en Zos pacientes con cardi­

tis rewnátiaa aguda. No obstante~ en contraste .con ~a afección 

de la mitr-a~~ Za insuficiencia aóro·tica persiste generalmente 

después de su aparición. (Sólo en el 5% de los aaaos deaapa:r•e­

ce el sopZ.o por insuficierzcia a6rtiaa). La estenosis aórtica, 

resultante de Za carditis reumática es sumamente rara en ~os 

niños~ auando se presenta antes de Z.os 20 años de edad (aún 

asociada con insufiaienc·ia aórotiaa), se debe poner en duda su 

or-igen reumático, ya que en la mayor{a de Zos pacientes jóve­

nes se trata de una estenosis congénita. 

En aasos de afeación valvular seve1•a espec·iaZmente si es múl­

tiple, se produce insu{'iaienc1:a aardtaca como aonsecuencia de 

~a afección mecánica de las válvulas. Su ·tmtamiento médico 

debe incluir Za. ter-apéutica anticongestiva~ y en el quúrúrgl.co, 

Zo más común es que se r eemplacen una o vm•ias válvulas por 

prótesi.s. Los pac·ientes con afecc·i6n de la válvula mi·tx•aZ_ se 

pueden mantene•• algún tiempo sólo con el tratamiento médico, 

los que tienen insuficiencia aó2•tica e insufic{enc·ia cal'd{aca 

no evolucionan muy bien, siendo recomendab l e Za pr>onta intez•­

venci6n quirúr•gica. 

2.- POLIARTRITIS 

Es p1•ec·iso que es tén afec tadas dos o más artiaulac ·iones~ Za afec­

ción de w~a sola no cor-responde al c1•itm•io de Jones. La paliar­

tr-i tis afecta a las grandes avt'ÍC?U Zaaio11es, en orden de frecuen­

cia: a Zas rodillas~ tobitlo:J, rrna1ecas, codos y 1zombroos, es fio­

g6tica y altamente incapaaitante . Las art·ícuZac 1:ones pueden estar• 

afectadas simultáneamente o. en f on na migrator·ia, es decir, cuando 

ur~a art'Íaulaai6n afectada es t á involucionando en au infiamaai ón e 

incapacidad~ empieza a apar•eoel' daño en otra artieulaai6n. 



Habitualmente ae presentan calor>~ enrojecimiento, tumefacción, do­

lor> severo y ablandamiento, no es suficiente la artraZgia sin Zas 

demás signos de ·inflamaai.ón par>a COl'respondel' al cr>iterio. La du­

r>aC7:ón var-ía de 3 a 10 d.{asJ además es deliteacente, Zo que signi­

fica que una vez terminado el pr>oceso inflamatorio) no deja secue-

en las art-iculaciones. Se debe hacer diagnóstico -diferencial 

~- -- i: art;r1:t?:s t'l'aumática, séptica) rewnatoide y leucemia. 

3.- COREA SIMPLE 

Existe aont'l'oversia respecto de que la co'l'ea es man'Í.festaoión de 

Za fiebl'e 'l'ewnática aguda, porque genel'almente aparece soZaJ sin 

que haya otl'os signos del. padecimiento, ni I'esult:ados positivos de 

labol'atorio, sin e"wargo, este concepto ha sido refutado por exá­

menes r ecientes de series de suer•os obten·idos en exámenes periódi­

cos r•epetúlos de pac·ientes rewnáticos. Cuando alguno de estos pa­

cientes tuvo una r>eca{da de "corea pura", pudo demostrmose la ele­

vación en el. t{t;ulo de anticuer'Pos, de una infección estreptocóci.­

ea asintomática pPevia. Realmente, aunque aparezca sin otr•as mani­

feutaciones pr·incipales o secundarias., debe aonsiderársele como un 

ataque de fiebre r•eumática aguda. 

La corea se manifiesta por movimientos involuntm•ios ·incoordinados 

por hipoton{a muscular, afeatando a las auatr•o ext1•emidaclesJ aun­

que habitualmente son hemicoreas, es decirJ se involucran el miem­

br•o supe1•ior y el · infe:r•ior del mismo lado, y se acompai'ia de gesti­

culaciones. Esos movimientos col'eiforrnes suelen disminuir durante 

el sueño. La duración del. pi'oceso, val''Ía de aZgunas semanas hasta 

varios meses. Debido a que es una manifestaci6n tardía de la. in­

fección estreptocócica, es posible encontrm•Za después de un brote 

de fiebre reumática, con aal'ditis y/o poZiarot2'<:tis. La corea sim­

ple ataca más frecuentemente a Zas ni1ias de 8 a 12 años de edad. 
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4.- NODULOS SUBCUTANEOS 

Estas lesiones cono t-i tuyen uno de los wignos f'ísicos que confirman 

el diagnóst·ico de la fieb!'e reumática~ per•o en el pY'esente se han 

obse!'vado menos frecuentemente que en e'l pasado. GeneY'aZmente apa­

recen en los casos más severos~ encontrándose en las ayot·iculacio­

nes~ la piel aabelluda y la c~lwnna VeY''tebral~ var•{an ele unos rrun 

a 2 am de diámetr>o~ non dur>os y rrruy móviles debajo de la pieZ. Se 

obser•van más fr•ecuentemente en casos de fiebre reumática con ·in­

tensa pa!'ticipaci6n card-íaca. 

5.- ERITEMA MARGINADO 

Es una mani.festación pr•1:ncipaZ y espec-ífica de ?.a f'iebr•e !'eumática 

aguda~ gene?'almente se pY'esenta en loo aasos más sever>os. Ea <ma 

er>ttpción macular er>-itematosa~ plana o l-igeramente elevada de bor­

des cÜ'ainadas que apal'ecen primaniialmente en el tronco y las ex­

tr•emidades. la car>a por gelwl•al 110 está afectada~ aparece sólo en 

zm 5% de los pacientes con fiebr•e r•et~mát ·ica y cas·i s ·iempre acompa­

ñando a la ar>tr•itis. la corea o la cm•ditis. Esta l'Upción con fre ­

aumwia es evanescente. 

MANIFESTACIONES SECUNDARIAS DE' LA FIEBRE: REUNA'l'ICA 

a) Pié'BRE. Geilel'almelzte es baja aunque en ocasiones asciende a 39 . 4 

ó 40°C. 

b) POLIARTRALGIA. La polim'tr•algia no se puede consideral' como una 

mm1ifestaci6n securuia:r'ia. mwndo entr•e Zas principales 

se inaZuye la po liartr•i tis . 

e) ALTERACIONES EN EL ELECTROCARDIOGRN·!A. En las que se incluyen pl'o-
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longación del intervalo P-R y del inter'Valo Q-Tc. Estas anor•­

malidades del ECG sólo representan manifestaciones leves que 

no indican carditis activa. 

d) EXAMENES HEMATICOS ANORMA&ES. E:n los que la velocidad de sedimerz-

tac·ión está acelerada. El :r•ecuenio leucocitario está elevado, 

existiendo variable leucocitoais pol.imorfomwlear. La prote-ína 

C !'eactiva y la gama globulina están elevadas~ as-í como el ni­

veZ. de U-rosina de la mucop!'ote-ína en el suei'o. Generalmente 

se pi'eaenta anemia (norrnocrómica y normoc-ítica), Z.igei'a o mode­

rada. 

e) ESTUDIO BACTERIOLOGICO. Hay presencia de est!'eptococoa hemol-ít-i-

cos-beta en el cultivo de exudado fai'-íngeo, o elevación de la 

concentración de antiestreptoUsinas (250 o más unidades Todd). 

j') AN'l'ECEDENTES. Cuando existe el anteMdente de la apa:r•ición previa 

de fiebi'e I'ewnática aguda, o Z.a pi'esenoia de una enfermedad 

card-íaca 1•ewnática inactiva. 

TRATAMIENTO 

EZ. tr•atamienl;o de la cardiopat-ía z•ewnática consiste en impedir el pi'O­

gi'eso de la enfe:l'TTledad y en ti'atar Zas complicaciones. Se recomienda en 

los casos activos con carditis, se hospitalicen pru•a garantiza!' una me­

jor evolución y tenei' un pronóst-ico más favorable. Cada paciente debe 

valorarse individualmente y rnaneja:r•lo de cicuei'do a los siguientes li­

neamientos te1•apéuticoa: 

l.- Er!'adicaci6n y pl'afilaxis 

2.- Reposo 

3.- Antiinj1an~torios 

4.- Dieta hiposódica 



5.- Diuréticos~ digitálicos y ot!'os medicamentos 

6.- ET'!'adicación de focos sépticos. 

1.- ERRADICACION Y·PROFILAXIS 
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Cuando se confil'l1la el diagnóstico de fieb!'e rewnátioa se 

debe p!'esc!'·ib·ir t!'atamiento de ermdiaaci6n estr>eptocóci­

ca~ que consiste en aplicar> penicilina p!'ooatnica y c!'ista­

Zina 600~000 U. y 200~000 U. dia!'iamente dumnte 10 d-ías. 

Pam pacientea aLé2'gicos er>itT'onricina en dosis de 50 mg/Kg 

dUT'ante 10 d-ías, repartidos en cuat!'o torrus. 

La p!'ofUaxis para ev·itar> !'eaa1:das habituaLmente debe pro­

Longa!'ae hasta Los 20 ó 21 años en ausencia de cardiopat-ía 

y cuando el, medio ambiente en que viva eL paciente no l'e­

p!'esente un riesgo de !'einfeaci~n estr>eptocócica o úzdef·i­

rtidamente cuando exista vatvutopat-ía. 

2.- REPOSO 

No fzay pruebas de que un reposo absol,uto sea convinvm~te 

para la recuperación del pacientej actuaLmente l,a tendencia 

ea sacar mucho más p!'onto de la cama a Zos enfermos. No lzay 

un momento específico en el que se deba !'eanudar la activi­

dad~ pe1•o no conviene exigir' demasiado a los pacientes con 

aa!'ditis aativaJ pa1~ no aumenta!' inneaeaa!'úvnente su gasto 

Ca!'dtaco. Una vez estabiZi;~ados los signos de afecoi6n ca!'­

dtaca, se ha de peT'mitiT' una actividad aada vez mayor'. A 

loa pacientes ain om•ditis~ debe pennit{rseZes deambuZar• 

mucho m:ía pT'onto. 

3.- ANTI 'INFL~TORIO 

Loa co!'ticoateroides son de mucho valor• e inequ-ívocamente 
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superiores a los sal·icila-tos en el tratamiento de la fieb!'e 

z•eumática, sobre todo, en pacientes con insuficiencia cardia­

ca aongest<:va cr{ticaj este tipo de paciente~ responde nota­

blemente bien a la administ!•ac·ión de cor•ticosteroides y, fr>e­

auen·temente, estos medicamentos l-es sal-van l-a vida. La dosi­

ficación es la s1:guiente: Prednisona 2 a 3 mg/Kg oz•almente 

(o cortisona, 10 a 15 mg/Kg, por v-fa oral), durante 4 a 6 

semanas, el medicamento se retil•a gradualmente, durante las 

siguientes 2 a 4 semanas. En las dos últimas semanas se pue­

de emplear aspi!•ina en doais de 100 mg/Kg o:mlmente, para 

pr>eveniP el fenómeno de rebote. En el caso de pacientes que 

t·ienen f'íebr>e Peumática aguda sin carditis, (exceptuando 

cuando fuzy corea), no se jus'tifica el empleo de corticoste­

l'oides. Se ha descubierto que los salic·ilatos también son 

esencialmente eficaces para suprimir la r>eacción inflamato­

r-ia aguda en las articulaciones y que. no se produce en ellas 

!in dm1o permanente como secuela de la f'iebr>e reumática aguda, 

la dosificación aconsejabl-e es de 120 mg/Kg de peso, en do­

sis divididas, durante l-as primeras 4 a 6 semanas; la dosis 

total no debe exceder de 10 mg al d-fa. Después de este per-fo­

do, la dosis se r>educe gr>adualmente. 

4. - DIETA HIPOSO DIGA 

Cuando se emplean los cor•ticosteroides, la sal se debe res­

tringir en l-a dieta, administrando potasio en forma de jugo 

de naranja o so lución saturada. 

5.- DIURETICOS, DIGITALICOS Y OTROS 'MEDICAMENTOS 

Se deben utilizar a juicio del médico tratante, según las ne­

cesidades del caso. 
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6,- ERRADICACION DE: FOCOS SEPTICOS 

Es necesario eUminaP focos a~ptiaos en am!gdalasJ nariz, ca­

ries, etc., cuando el paciente se enauentPa en inactividad 

reumática. 

PRONOSTICO 

EZ pPonóstico depende fundamentalmente deZ grado de Zesión aaPd'Íaca r>e­

siduaZ después deZ ataque inicialJ 1! de la presencia o ausenc·ia de Pecu­

rPenaias de Za car•ditis. Loa pacientes que manifiestan :3ignos de caPdi­

tis en la primera apaPición de la fiebPe reumática y han recibido eZ 

tPaUuniento pt'ofiláaticoJ pueden tener' una vida no2mal. Los · individuos 

con Zesión aaPd!aaa :t'eaiduaZ tienen un curso c7..1:niao VaPiable, según 

la sevePidad y el tipo de "lesión valvular>. Loa ataques iniciales de fi e­

b:t'e r>ewnátiaa (aún Zoa más severos y los asociados con insuficiencia . . . . .. . . .. ... . . 
.caPd!aaa congestiva), Para vez pt•ovocan la muer>te entando se administ:t'an 

cortiaosteroides. 



CA,PITULO IV 
PREVENCION DE LA 

ENDOCARDITIS BACTERIANA 
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ENDOCARDITIS BACTERIANA 

La endocarditis bacteriana ea una inflcunación del endocardio~ provocada 

por Za invasi6n de bacterias aZ tol'ren te circulatorio. 

Representa un rar>o padecimiento~ que generalmente se produce cuando 

existe una arzm'rnaZiclad deZ corazón o de Zas· grandes vasos. Los microor­

ganismos entran aZ tol'l'ente circulatorio en gran número~ y se an-idan en 

La supel'ficie endocár>d·ica deZ corazón~ o en Za superficie -íntima de 

ciertas arterias (segmento coartado de Za ao!'ta~ y conducto arter·ioso 

pe1•sistente) que han sido previamente dañados por algún pr•oceso patoló­

gico como fiebre reumática~ o bien en estructuras de un endocar•dio de­

fectuoso como en eZ caso de Zas cardiopa·tfas congénitas. Las lesiones 

card!acas congénitas que con mayor frecuencia pred·iaponen aZ desm•roZZo 

de Za endocard·itis bacteriana son: per>sistencia del conducto ar•ter•io so~ 

coartaci6n de "la ao1•ta~ válvula aórtica bicúspide con o sin es ·tenos·is~ 

defecto del tabique ventricular y tétrada de FaUot. Es muy rara su apa-. 

rici6n en Zas pacientes que tienen defecto deZ tabique aur·icuZar. En Za 

enfermedad ca'!'dfaea rewnática están afectadas Zas válvulas mitr•al y aór­

tica. 

En Za endocarditis bacte1•iana los microo1•ganismos se a"lbe1•gan en una es­

tl>uctura que se ha desarroZZado sobre una válvula cax•d!aca y que les 

propo'!'ciona cond·iaiones óptimas para cr>ecer y les protege de Zas célu­

las fogoc!ticas. Estas pequeñas y fr·iables masas vege·tativas consisten 

prúwipalrnente de masas de plaquetas~ fibrina y bacterias~ que se Ú1s­

taZan sobre todoen Zas valvan mitPaZ y aór-tica. 

La endocarditis bacter>iana puede ser• or•·ig·inada. pot> una gmn var•iedad de 

bacterias~ pero el mic!'oor•ganismo que causa eZ 75 a 90% de todos Zos 

casos es el ESTREPTOCOCO ALFA HEMOLITICO DEL GRUPO VIRIDANS~ es deail'~ 

un microorganismo aerobio presente gener•aZmente en la .flor•a bucal. Es­

tos Ol'ganismoa se enc1<entran normalmente en Za super•ficie ele Zos teji-
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dos b~andos de ~os carr•il~os, paladar, y tejidos gingivaleo y están en­

tx•e los p1•ime1•os microorganismos en aparecer en la boca después del na­

cim-iento, 

Otros t-ipos de microor•ganismos que tOJllbién causan la endocarditis bacte­

r•iana son: el Str•eptococcus faecalis (errterococo) y los Estafilococos, 

que son responsables de~ 20% de las Endocardit-is baater•ian~s. Otros mi­

croor•ganismos pueden estar involucrados como los E'scher>ichia coli, Neu­

mococos, Estreptococos beta-hemol{ticos y pseudomonas. 

Los tratamümtoo dentales, procedimientos qu-i:r•úrgicos bucales, o cual­

quier tipo de maniobra que invoZ.um•a el tracto respiratorio super•ior, 

provoaan bacter•emias tr•ans-itor·ias, causadas por la entrada al ·torrente 

air•culatorio de uno o más tipos de m-icroorganismos presenteu en la ca­

vidad oral. Esta bacteremia está en relación directa con la sevex•idad 

de las les-iones gingivales, as-i como de la extensión del tratamierrto o 

del ti'awnat·ismo, de tal manera que será mayor la bactei'em-ia causada poi' 

la extracción de w1 tei'oe:c• molar reten-ido que aquella pi'ovocada por una 

profilax-is dental. Var-ios autor•es están de acuerdo en que las bactere­

mias son tr'ansitorias y que duran un pi'omedio de 10 minutos, después de 

~os cua~es ~a sangre vue~ve a ser estéi'il. Eata bactei'emia, en un pa­

ciente sano desde el punto de vista card{aao, es transitor~a y vanal, 

pero sobi'e un cora26n defectuoso, los microorganismos pueden deposi­

tai'se y original' as{ la endocarditis bacte2'iana. 

Los pac-ientes con riesgo de desaProUar endocarditis bactePiana, deben 

mantener• un muy alto nivel de salud bucal para reducir Zas fuentes po­

tenciales de cultivo bacteriano. Aún en ausencia de pr•ocedimientos den­

tales, la escasa higiene buca~ o alguna enfe1'Tnedad dental en s-t:, como 

infecciones pex'iapicales ¡¡ pei'1:odontales pueden inducir' bacteremias los 

pacientes sin dientes natuPales, tampoco están libPes del riesgo de en­

docai'dit-is bactei'iana. Las úZcei'aS causadas poi' mala-adaptación de las 

dentad~'aa, deben se!' cui'adas I'ápidamente, ya que pueden se!' fuente de 

bacteremias. 
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Desde el, advenimiento y et uso extendido de tos antibi6ticoa~ rza bajado 

conaiderabl,emente et !ndice de mortatidad de la endocarditis bacter-iana~ 

aproximadamente del 100 al 30%, Las muertes que se llegar•an a presentar~ 

son generalmente debidas a complicam:ones~ tales como enfermedad card-ía­

ca congestiva~ o a un émbolo~ más que a la ·infección natural de la en­

fermedad. Este descenso tan notorio en el -índice de ta mortalidad de ta 

endocardi tia bacteriana en años recientes~ .ha brindado mayor seguridad 

a médicos y dentistas que requieran tratar a pac·ientes con problemas 

cardf:acoa que predisponen a la endocaz•di tia bacter1:ana. Dentro de las 

enfermedades card-iacas~ · la endocarditis bacteriana está cons-iderada co­

mo una de las más serias afecciones~ y en raz6n de su alto f:ndice de 

mortalidad y morbilidad~ la terapia antimicrobiana y la c·irug-ía cardio­

vaacular~ han sido objeto de detaltadoa estudios que han determinado 

avances notables. 

Loa dentistas deben estar enterados de estas medidas necesmoias para 

pmteger al niño con enfermedad card-íaca~de la endocarditis bacter•iana 

cuando f¡Stén efectuando tratamiento que puedan in·tr•oducir baa·teremias 

al torrente circulatorio. 

D A T O S CLINICOS 

.A.- ANTECEDEN7'ES 

Casi todos los pacientes tienen el anteceden te de una enfermedad 

cardíaca. Puede haber• también antecedentes de una ·infecci6n o pr•o­

cedirrriento quil>Úr'gico. (Extracci6n dental o amigdalectom{a). 

B.- SIGNOS, SINTOMAS Y DI!TOS DE LABORATORIO. 

En un estudio extenso se encmztr•al'On los s ·iguientes sfntomas~ sig­

nos y datos de labol'atorio (en orden de frecuencia decreciente). 

1) Loa sopZos cardfacos m•gárzicos pre-existentes se encuentrun 

en casi et 100% de los pacientes con endocarditis bacteriana. 
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Si las vege·taciones se encuentran fuera del corazón no hay BO­

plo cm•díaco~ como en la coartación o en las fístulas ar>terio­

venosas infectadas. En ocasiones incluso cuando la infección 

se encuentra en la hojuela de una válvula, es posible que no 

se escuche nada a la auscultación en la fase temprana de la en­

fermedad~ pero más adelante se descubra un soplo. 

2) FIEBRE: Var•iable de .38.3 a 39.4°C con una considerable fluc­

tuaa·ión diaria. El comienzo en la mayor parte de los casos es 

1:nsidioiJo con malestar y feb:r•[cula~ loiJ pacientes suelen pen­

sm• que tienen "la gr>ipe "~ en ocasiones hay un comienzo más es­

pectacular con gran postr>ac-i.ón ó con un accidente embólico. 

Aunque ocur>r•e en caa-i todos los casos, es de intensidad varia­

bl-e, a veces no mayor> de medio grado cent-ígrado~ en otr>os ca­

soa puede haber• grundes var1:aciones acompafi.adas de eacaZosf!''Íos 

y sudor•es~ además deZ malestar> puede haber fa·tiga~ pérdida de 

peso y ano:r•exia. 

3) La insuficiencia card-íaca es complicación frecuente e importan­

te que merece estud·iar>se entr•e Zas manifestaciones de la endo­

carditis bacteriana. 

La patogon-ia de la ·insuficiencia puede ser el trastorno de la 

eficacia valvular~ o la lesión del miocar>dio. El primer>o puede 

depender de la per>f02'ación de una cúspide valvular> o de una ho­

juela, o de la mtura de un músculo papilar o una cuerda tendi­

nosa. En todo caso la apariai6n de señales de insuficiencia 

card-íaca en etapa aguda~ o en fase de convalecencia de una en­

docard1:tis bacteriana~ tiene s-l:gnifioativo pronóstico g1•ave. 

4) ANEMIA: La hemoglobina oscila genemlmente entre 8 y 12 g/100 

ml. La anemia es habitualmente normocrómioa y no:r•mocf.tica. Su 

demostl'ación a veces ha ayudado a establecer el diagn6stiao. 
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5) ESPLENOMECALIA: Es un siqno muy impo:r•tante para el diagnóstico, 

Casi siempre el. bazo crecido ea muy firme, pero de vez en cuando 

es blando. No ea raro el. infarto del bazo 

6) PETEQUIAS: También constituyen un signo importante pa:r•a el diag­

n6stico. Las petequias están generalmente esparcidas con amplitud 

y ea problable que se deban a émbol.os sépticos muy pequei'ios, F:r.•e­

auentemente se les encuentra en Z.echos ungueales y en la retina. 

En ocasiones apar>ecen petequ·ias en cual.qu·ier parte deZ. czwrpo. Son 

pequeñas lesiones maculares de col.o:r• rojo o purpúreo_. que no pal-i­

dece por compresión. Puede ser útil marcar Zas Z.ocal.izacionea de 

Zas manchitas :r•ojaa y volverlas a vigiZ.ar después de uno o dos d-ías, 

intervalo durante el cual. Zas petequias deben desaparecer. [,as pe­

tequias en Zas conjunt·ivas. o en la mucosa bucal son particularmente 

fáo·i lea de :r•econoaer>, y no eB prob lab le que se confundan con rlingu­

na ot:r>a Z.esión. A veces t·ierzen cent:r>o bl.anquec·ino. Puede haber pe­

queñas zonas hemorrágicaa en loa fondos de los ojoa, que cuelen te­

ner distribución Z.ineal.. Pueden ser signos diagnósticos útiles, 

pero no son en modo a~guno p::;ztognomónicos de Zas endoca:r•ditis bac­

teriana. 

?) EMBODIAS: Pequellos fragmentos de vegetación pueden co:z..:sar embolias 

en va:r•ias partes del cuerpo, ·incluyendo el oerebroJ el bazo y Z.os 

pul.mones. Es posible que se pr•esenten datos ol.ínicos espectaculares 

cuando se alojan grandes émbolos en Zas m•te1•ias de todo el orga­

nismo J y ello puede ocurz•ir algunos días después de iniciar el tra­

tamiento adeouado. 

8) Entr-e ot:r>oa siqnoa ae incluyen: cariesJ hemat;w'iaJ dedos en patil.lo 

de tambor~ dolores m•ticuZ.ares y hepatomegatia. 
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'l'RA 'l'ANIEN'l'O 

En cttalquier paciente eon enfm"lnedad cardíaca conocida, la presencia de 

fiebpe durante una semana, junto con espZenomegaUa o con fen6menos ern­

ból-icos, justifica el diagnóstico de la E'ndocax,d-it·is Bacteriana. En Zas 

pPirnel'as 24 a 18 horas, se deben hacer• varioB hemocultivos, si se obt·ie­

ne i.m cultivo pos·itivo, y se identifica el mir.n•oor•ganismo, conviene ·ini­

c·iar inmediatamente el tratam·iento específico, cuando los cultivos z•e­

sulten negativos después de 48 h01•as, es conveniente dar' com·ien:1o a la 

tel'apéutica con pem:cilú-za, ya que .la mayor parte de los c:ultivos posi­

tivos se obt·iene en eZ térm·ino de dos d-ías. La pen·icilina es el medica­

mento de elección en Za mayoria de los casos. 

I!,n el HOSPITAL DEL NINO DEL DIF, establec·ieron un régimen pr•ofiláctico 

basado en el establecido por' la Asociaci ón Americana del Cm•azón, el 

cual mod·ificar•on conforme a las necesidades de nuestro paín, e l cual 

les pPesentar•é a con-tinuación: 

ESQUEMA I.- Pru.•a adolescentes y niños mayoPes de 4 años, 

o que pesen más de 20 Kgs. 

Pen·icilúza pr•oca-ínica 800, 000 U. I. vía intra­

muscular cada 24 hs. Se inicia un día antes 

del tr•atamiento dental y termina un dfa des ­

pués del mismo. 

Penicilina sódica cristalina, 500, 000 U.I. vía 

intl'amuscular•, aplicada 30 minutos antes de 

·iniciar cada sesión de tr•atcvniento dentaL 

ESQUEMA II.- Pa.l'a niños meno pes de 4 aiws que pesen menos de 

20 Kgs. 



Penicilina procatnica 400~ooo · u.I. vta 

int1:•amuscular cada 24 hs. Se in-icia un 

d!a antes del tratamiento denta~ y ter­

mina un día después de~ mismo. 

Penicilina sódica cristaUna~ 500,000 

U.I. v!a intramusau~ar~ apLicada 30 

minutos antes de iniciar cada ses·ión 

del tratamiento dental. 

ESQUEMA III.- Para adoLescentes y niños mayores de 4 

añosJ alérgicos a la peniciLina que pe­

sen más de 20 Kgs. 

Eritromicina, 250 mg., vía oral cada 6 

horas o bien 500 mg. cada 12 hs. Se ini­

cia dos d!aa antes deL tratamiento den­

tal y continúa la misma dosificación haiJ­

ta dos d!as después de conaZutdo el tra­

tamiento dental, 

ESQUE~M IV.- Para niRos menores de 4 años o que pesen 

menos de 20 Kgs. 

E'r·it"I•omicina, a razón de .30 mg po1:• Kg de 

peso vta oral cada 6 hs. Se inicia dos 

días antes del tratamiento dentat y con­

tinúa la misma dosificación hasta dos 

días después de concluido el tratamiento 

dental 

?5 
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Profilaxis antibiótica para el tratam·iento dental: 

Loa propósitos del uso de antibióticos antes del tratamiento dental, que 

cause sangrado o excesiva manipulación son: 

1) Prevenir bacteremias 

2) Reduc·i:r• Za magnitud y duración de Za bacteremia en caso de que 

exis·ta ésta. 

,3) E'f'mdica'f' cualqu·ier organismo que pud-ie:r•a haber sido implanta­

do en el endocardio o valvas del cor•aBón, antes de que se j'orme 

un crecimiento vegetativo. 

7'ABLA I 

Bacte'f'emia t:r•ansitor•ia y va:r•ios procedim·ientos o condiciones 

P:t'ocedimientos % Bacteremia 

Extr'acciones dentales sin gingivitis .34 

Extr'acciones dentales con g-ingivitis 70 - 75 

Procedimientos endodónticos 4 

Masticación de dUlces 20 

CepiZ lado den·taZ 40 

L·impieza dental con ir't'igacionea 021ales 27 - 50 

Masaje de Zas tonsilas infectadas 23 

(La tabla anterior es una modificación de Kaye D. P:r•ophylaxis of End.o­

cal•ditis, Kaye., D. Ed. Un:iversity Pa:t'k P:t'ess, BaZtimor•e, 1976, p.p. 245 

a 265). 

La profilaxis antibiótica es recomendada en todos los pr'ocedimientos 

dentales que puedan ser pr•obables de caw1a:r• sangm.do gingi¡;aZ., pero eZ. 
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oir>Ujano dentista deberá usar discreoi6n profesional en oonsiderar ouál 

procedimiento dental requerirá de ella. Existen casos en los ouales la 

higiene oral es swramente pob1•e y un s·imple prooedimiento como limpiar 

los dientes causará suficiente manipulaoión traumátioa de la enc{a para 

inioiar una hemm•:r>agia, haoiendo posible que los mioroorganismos entren 

al torrente ciroulatorio. Son en estos oaaos en los que debemos inic·ia:r> 

la profilaxis cmtibiótioa antes de iniciar el tratamiento. También para 

los p't'ooedimientos restaurativos que requieren de bandas mat't'ioes, ou­

ñas de madera, o diques de hule que traumatizarán los tej·idos gingiva­

les. El niño con enfermedad· oardíaaa; · debe1•á ·ser pi>iJtegido ·con · penioi­

la. 

Todos los procedimientos endodóntiaos · debe2•án · sei> ·completados · bajo pro­

tección penioiUnica. Esto también inoluirá pulpótom-ías y puloeotomías 

en dientea primarios, y éstos deberán ser evaltwdos a intervalos regu­

lares de exámenes cl{nioos y 't'adiológioos para asegurarse de que el 

tratamiento ha sido satisfaotor·io, y de que no exiflten posibilidades de 

infección rea-idual. 

Kelson 11 rvhite(Kelson, S.R ... and ffhite P. D ... Notes on 250 oases of sub­

aoute bacteria?. "s treptocooal" endooarditis s ·tudied and treated between 

192? and 1939. Ann. Int. Med., 22 (1): 40, Jan., 1945). Calcularon que 

el riesgo de provoaa2• endoaardü.is bacteriana posteriormente a una ex­

tracción card{aca congénita o reumática es de uno en quinientos ·treinta 

y t1•es oasos. 

Keit et aL, (Keit, J.D., R01Je, R.D., and Vlad, P., Heart disease ·in 

infmwy and ohildhood, 2d ed. New .Yo't'k, The McMillan Co. 196? pp 953 a 

966), establecieron que de su expe't'iencia cl{nioa y de una extensa re­

visión de la 'literatura, la endocarditis bacteriana es un poco menos 

común en niños que en adultosj esto no altera el hecho de que debe1•án 

ser adJninistrados profüácticamente tos antibi6tioos antes de las ex­

tracciones dentales y por· lo menos dos d{as postoperatO!'ios. El tiempo 

de duraoi6n de la penioilina postoperatoria dependerá de la oomplejidad 
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de la extr>acc·ión3 y de la cantidad ele infecc·ión o celulitis presente en 

el tiempo de que el diente sea remov·ido. Otra vez el juicio clínico de?. 

dentista deberá con['i.arse en la evaluación de cada caso en particular~ 

teniendo en mente que la infección deber>á ser> cont1'olada y de que e7. m:i­

mer•o de or•ganismos que entr,(m al. torrente cir•culato1'io deber•á quedarse 

en un m{núno. 

Una excepción de la pPoj'ila.xis ant-ibiótica es el caso de la exfoliación 

espontánea de clientes deciduos~ pues no hay datos que sugieran w1 ¡>iesgo 

significante ele que la bacter•emia acompañe f'reazwntemente este hecho co­

mún. 

Los ·instnunentos que utilizan agua a presión para la limpieza entr•e los 

dientes 3 y la seda dental pueden mejora1' la hiaiene~ per>o tamb-¿én han 

sido causa de bacteremias. Carroll y SeboP (4) demostJ'ar•on en estudios 

1'eaUzaclos qtw al usa1' la técnica de limpieza con seda dental cada dos 

d{as, o con meno1' fr•ecuenc·ia~ awnenta et Piesgo de pr•ovocm• bacte1,emias~ 

pePo si se usa la ·técn·ica diar•iamente no se encontr•aban bacte1'emias. 

PoP lo tanto el al-to r•iesgo de pr'ovoca:r• bacteperm:as dtwante el inicio 

de un p:r•og:r,ama de h·igierze 01'al que incluye la limpieza con hi?..o de seda 

dental, ind·ica la necesidad de una profi'laxis antibiótica en pac·ientés 

en los cuales la bac·teremia cause un efecto especiaL 

Va1'ios estudios sugieren que la :r•educci6n local de gérmenes en el te<7i­

do gingival hecha inmediatamente antes del procedimiento dental~ p1'ovee 

un ciert;o grado de pi>otecci6n cont:r•a la bactel'emia. Sin embm>go3 el two 

de esta técnica causa controvers·ia, ya que la Ü>rigación del . .su:t•co g·in­

gival por s{ misma podr-ía te61'icamente induci1' la bacteremia. Si se em­

plea esta técnica de ducción local. de gérmenes 3 debe hace:r•se solamente 

como un auxiliar de la p1'ofi'laxis antibiótica. 

Corno los estl•eptococos alfa hemolUicos (V. gr. estreptococos viridicms), 

son los o1'gani.smos más comunmente implicados en la endocarditis bacte1'ia­

na siguiente a pPocedimientos dentales, la p1'ofilaxis antibiótica debe 
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sel' dil'igida espeaialmente hacia el-los. 

Niños con un historial de fiebre r•eumática que estén l'ecib·iendo una pro­

f-ilaxis penicU-ínica 1'equla1' par•a elimina!' las reaur•l'encias~ p1'esent:an 

una ligel'a diferencia y un p1'oblema complicado cuando un tratam·iento 

dental es necesal'io. Debel'á sel' enfatizado que la eantidad de pen-iaili­

na que estos niños están l'ecibiendoJaomo una profilaxis antimiarobiana 

contínua para las ·infecciones estreptocócicaa, r!o es adecuada par'a los 

subsecuentes pocedúnientos dentales. La dosis de droga antibic'5t-ica clebe­

r•á ser• incl'ementadaJ si la cil'V.g{a dental o procedirrrientos dentales son 

necesarios para niños con una historia de fiebre l'ewnát-ica. 

CURSO CLINICO Y PRONOSTICO 

El p1'on6stico depende de la rapidez con que se ·instituya el tratwrdento 

en el curso del proceHo infeccioso. Los pac·ientes atendidos en el pr•i­

mer• mes de apa1'ir.:i6n de los sintom.'l.GJ evolucionan generalmente bien> si 

la er¡fe2'medad no es l'eco:-zoaida durante tl'es meseu o másJ el p'onóatioo 

resulta extr•emadamen te malo. Existe mejor pronóstico para los paeientes 

en los cuales ae obtienen cultivaD positivo:;. Tamb·ién la edad ea un fac­

tol' úrrpo1'tante J los pacientes de más edad) t·ienen menos probab·il ·idades 

de 2'ecuper•arse que los jóvenes. Si apaz'ecen insuficiencia car•d{aca con­

gea ti va> el pronós t·ico ea habitualmente malo . !lunqHe se logre la CLl2'a 

bac"trn•iol6gica del p2•oceso úzfeoa·iosoJ puede ocurr'il' la muer•te como l'e­

sultado de la insufic·iencia cardfaca congestiva 1•esultante de una dea­

t?•ucción valmdar' aeve2•a. La insufiaiencia cm'd"Íaaa congestiva incHI'a­

b~e, apa2•ece semanas o meses despuéa de la cur>a bactel'iológica igual 

qw~ la embolia, cuando ae despr•enden vegetaciones en área afectada. 

ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA Y SUBAGUDA 

Ea twtwl y en l'ealidad tí.til~ hablar de endooar•dit;is bacter'iana aguda y 

aubaguda. llay dif'er'encias importantes •mt1•e eatas dos formas> y la cos-
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twnbroe de ag:rupar>Zas~ ha causado confua·i6n y falta de proecisi6n. En eZ 

cuadro siguiente~ se muest2•an Zas diferencias importantes entre endo­

carditis aguda y suhaguda. 

SUBAGUDA AGUDA 

Agente causal Poro Zo general estreptococo Staph. Au2•eua 

viroidans. Normalmente no es. Capaz de invasion 

invasora. primaria. 

Les ion valvular> an- PC'r> Zo gene:x•al- existe ({uizá no exista 

teroioro 

Otros focos de infec- N·inguno Casi siempr>e 

aión poro eZ mismo ot•-

ganismo. 

Duración si no se De algunos meses a uno o D'Ías a semanas 

tratan dos años 

Respuesta de l-a in- La mayoroúz curan Cw.'an menos de 

fección a Za qui- l-a mitad 

mioterapia adecuada 



CAP.TTULO V 

PARO CARDIACO 
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PAR O CARDIACO 

De todas las urgencias que pueden ocw•r>ir en la n-iñez, la suspen.<n:6n 

brusca de la función ca1•dfaca es la más ca-tas·trófica, y exige decisión 

inmediata. 

La suspens·íón de la función r•espiratoria, puede tolerarr;e var>ios múw­

tos, siempr•e y cuando la actividad cardfaca conserve la circulación a 

cm:•azón y cer>ebro, incluso con menor oxigenación de la sangr>e. 

Por> ot1•a par>te, el cese de la acción car•díaca, ·interrumpe úzmediatamen­

te el aporte de ox-ígeno al ce:r•ebro. Cuando las células han utilizado Za 

pequeña cantidad de ox-ígeno que se ha acumulado en el lecho vascular>, 

ocur>rirá ciar1o irrever•sible y 1m1erte celular, por> lo reguZar> en un tér>­

mirzo de 2 a 4 m·inutos. 

CONCEPTO 

EZ par>o cir>cu la torio, también U amado par>o car>diocir>cu la torio, y mis 

. aomunmente par>o car>d{aco, o simplemente paro, es la suspensión de Za 

circulación general por> falta de aont:r•acci011es ef?:caces del cor•a:;;ón. 

ETIOWGIA Y PA'l'OGENIA 

Las causas más impor>tantes y corm.mes del par>o cir>culatorio son: la fi­

br•ilación ventl'iculaJ' y la asistol-ia o as[stole, además del colapso car>­

diovasculm• con disociación elect1•omecánica. 

En el caso de la fibr>ilaaión ventr•icular, las fibz•iZlas miocár>dicas se 

contr>aen con asine1•gia total, lo que }UI.ce que los ventr>i:culos dilatados 

tremu.lerz con movimientos ver>mifor>mes., sin que ex·ísta contracc·i6n sist6-

lica alguna. 
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En la as{stole desaparece por completo toda· actividad mecánica, o sólo 

ocurre de una manera esporádica, permanec-iendo los ventr{culos en com­

pleta quietud, 

Durante el colapso cardiovascular con disociación electromecánica, no 

existe propulsión de la sangre, identificándose en el tr•azo del electro­

cardiograma complejos QRS de ritmo 1mty lento; 

En las tres eventualidades citadas, existe par•o circulatorio. Al cesar 

el jlujo sanguíneo, se desencadenan inmediatamente grav{simas perturba­

ciones metabólicas en todos los tejidos, la hipoxia y la acidosú; son 

sus componentea básicos. Los territorios nás afectados son el encéfalo, 

los lechos vasculares de la microciPculación y el propio miocardio. 

En unos cuantos segundos se produce el paJ'O respiratorio (po1' esto es 

que todo paro ca:r•d{aco, es en verdad, un par•o car•dioresp·ir•ator•-io), ce­

sando la actividad vasomotora. Apenas transmwridos 3 minu tos se ini­

cian daños en las neuronas de la corteza cel'ebral, aunque los centr•os 

que rige11 los l'eflejos pupilares pueden per'c·i.stir dzwante 10 minutos. 

CLASIF ICACION 

Si se tienen en cuenta lac causas y los órganos afectados, los paros 

cardíacos pueden clas·ifioa:r•se del siguiente modo: 

1.- PARO CIRCULATORIO 

Naturalmente es el más común en los cardiópatas , quienes padecen 

cardiopat-ías isquémicas o cianógenas , valvulopat·Cas aórticas o 

miooarditis, son los que t·ienert mayo1• z•iesgo al respecto. 

2.- PARO RESPIRATORIO 

Cualquiera que sea su o:r•{gen va seguido de un paro card{aco~ pero 
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pueden tr•anscurrü• hasta 30 min. entre uno y otro. 

La insuficienc-ia respiratoria (hipoxia e hiperaapnia) .. de cuaLquier 

etiología, expone sl.empre el par•o car•dioairoulatorio y también Zas 

embo Zias pu Zmonares, a través de Z mismo fenómeno, terrm:nan con la 

vida de muchos pacientes. 

3.- PARO DE ORIGEN INFECCIOSO 

También son causantes de paro cardioairculatoz.•io, muchos padecimien­

tos infecciosos, entre los que se deben citm• la diftez.>ia y el "té­

tanos. 

4. - PARO DE: ORIGEN RENAL Y ENCEFALICO 

La insuficiencia z.>enal, particuLarmente a tz.>avés de la hipez.>kale­

mia. y Zas accidentes cerebrovaculares, son talT'.biér.L causa frecuente 

de paro cardioc.ircuZatorio. 

5.- PARO POR INTOXICACIONeS 

LAS INTOXICACIONES QUE PUEDEN CAUSAR PARO CARDIOCIRCULATORIO .. SON 

DE DOS ORDENE'S DISTINTOS 

a.- Las producidas por venenos como ciertos hongos venenosos, 

venenos de cierto tipo de serpientes y alacranes y algunos 

productoa fosfoz.>ados como el paratión y el ma.Zatión que 

se emplean como inaecticidas. 

b.- Las debidas a c1'.ez.>toa anestésicos u a diversos medicamentos 

como la adr•enalina, la digital, la quinidina, la difeniZhi-

dantoina, las sales de potasio, el isopropilarterenol y otros 

simpátioon11:méticos, as{ como algunos parasimpátiaomiméticos, 

cuyo rep;r•esentan·te principal es la acetil-colina, 

<. 
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Cierotos anestésicos, poro lo roegularo innocuos en algunos pacientes~ 

pueden prooduciro r>esultados aatastroóficos cuando se les awninistre 

a pacientes hipóxicos y acidót-icos. 

En lo que se refiere a la adl'enaUna, no es necesario que ésta 

sea inyectada par-a que pueda pr•ovocar el paPo~ yd que puede ser 

elaborada por el mismo paciente, en estados en que luche o en que 

esté atemor·izado. 

6.- PARO POR R8FLEJO VAGAL 

Ciertos roefl-ejoa vagales, pueden prooduairo o precipitar el paro car­

diociraulator1:o. As{ ocurore, por ejei'Tplo, cuando se hace una exce­

siva presión sobroe los globos oculares, se estimulan Zas v!as aé­

reas al paso del brooncoacopio, o de los tubos endotr•aqueales, o 

bien cuando se practican Zas exploraciones esofagoscópieas, roeota­

lea y uretroales. 

7.- PARO POR INTERVENCIONES QUIRORGICAS 

La hipoxia, la hipercaprtia y la hiperkalemia que pueden p1•oducirse 

en c·irug{~ desencadenan el paro eardioairculatorio, que igualmente 

ocurre en aierotas intervenciones quirur•g1:cas, capaces de desencade­

nar> reflejos vagales, tales como los que se llevan a cabo en garo­

ganta, e l cuello, el mediastino, los ojos y obviamente, el co1•azór¡, 

8. - PARO POR INMERSION Y DESCARGAS ELEC'l'RICAS 

Las descarogas eléctz>·iaaa también son capaces de desencadenar> el 

paro cardiocirculatorio. 

NORMAS PARA EL DIAGNOSTICO 

Loa datoa que a continuación se menc-ionan, bastan par•a haeer el diagn6a­

tico de pm•o air•cuZatorio y paro proocedero de 1:nmediato a ·au tratamiento. 
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1.- PéPdida del. aonocimiento> que no se modifiaa al poner al pa­

ciente en decúbito completo. 

2.- Ausencia del pulso en Zas artePias accesibles mayores: caró­

tidas> femorales y humerales. 

J.- Suspensión de los mov1:mientos z•espiratorios> o bien respiPa­

ción muy entrecortada. 

r¡.- Piel de color páZ·ido y gP·isáceo y apariencia general de muerte 

A fin de hacer el diagnóstico e iniciar e"l tratamiento adecuadoJ no hay 

que esperar• a que se presente la dilatación pupilar> que se inicia a"ll•e­

dedoP de 45 segundos deflpués de que cesó la circulación cerebral. 

La midriasis máxima acontece cuando ya han trar~scurrido casi 2 min. o 

sea pasada "la mitad del tiempo hábil para evitar e Z daño cerebral, que 

se inicia a parti1• del tercer m·inuto. 

Tampoco se debe intentar• la confirmación del diagnóstico por medio de la 

auscultación pr•ecordia"l> el registro de la tensión arterial y menos a(Ót 

con la prueba del electrocardiógrafo; exp"loPaciones todas el.Zas que son 

necesarias , pero s6lo después de puesto en marcha el t1•atamiento. 

'l'RATAMIENTO 

Ex·isten t r•es niveles de atención médica. 

Las normas del primer niveZ de atención médica comprenden los auxiliares 

básicosJ denominados en conjunto reanimación o resucitación del paciente . 

Constituyen medidas encaminadas a -peestabZeceJ' la respiración y la circu­

lación antesde que se produzcan daiios tisulares irreversibZes. 

Deben rea Zizm•se con oJ>denada pPestezaJ sep cooPdinados por> una so Za 

pePsona y mantenerse todo el tiempo que sean necesa:r>ios . 
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Simultáneamente se procederá a aUegarose a los auxUiov integPales, que 

se comprenden en las nol"mas de atención del segundo y ter>cer> nivel de 

atenci6n .médiaa. 

1.- RESPIRACION 

EZ factor más ·impor>tante par>a la r'eanimaci6n eficaz es Za 

aper>tur>a de Zas vías aéreas. 

Se coloca al paciente en eZ suelo, o en una super>ficie pla­

na· y dur>a y boca arr>iba. Se Ueva la cabeza hacia atr•ás y 

se eleva la par>te poater>ior> del cuello, colocando el médico 

la palma de una mano en la par>te posterior• del cuello del 

paciente y Za otra sobre su fr>ente. Con aquella levanta el 

aueUo y con ésta reahaza al má:cimo la aabeza hacia atr>ás. 

Con Zo cual la lengua se eleva y per'mite que el a1:r>e entr>e 

y salga sin dificultad. Se Zimp·ia la faringe de secreciones 

y ae extraen Zas pr>6tes·is dentales en caso de que existan. 

Si con las med·idas tendientes a ahroi!• Zas vtas aéreas no se 

r'eanuda la r•espiración, debe inic.darse desde luego la venti ­

lación m•t·ificial de boca a boca o en ciertos ca.'Joa de boca 

a nariz. 

En los casos de ventilac·i6n artificia7, de boca a boca, se 

mantiene el <JUeZZo en extensión de acuerdo con lo ya descroi­

to, ocluyendo las ventanas de la nariz con el pulgar y el 

-índice de la mano q¡.te presiona la frente. 

Deberemos hacer• una 1:nspir•ación profunda con la boca amplia­

mente abie2•ta y apl·ica:v la boca contra la boca del. paciente, 

buscando que lzaya un est1•echo contacto entre los labios de l 

médico y del paciente. 
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Se sopla aon fuerza en un adulto~ y suavemente en un niño~ obser­

vando que se produzca la ampliación, o elevación del tórax. Al 

retirar la boca~ el aire saldrá espontáneamente, se repite el pro­

cedimiento a una frecuencia de 10 a 15 veces por> minuto en adul­

tos~ y de 18 a 20 veces por minuto en niños. 

El primer> esfuerzo de insuflación corr•ectarnente r>ealizado, permite 

adver>tir si hay obstrucción de las v-ías aéreas. En caso de que ocu­

rra~ se voltea al pac·iente sobr•e uno de sus costados y se le detie­

ne en esta pos·ición, colocando urza rodilla detrás de su eHpalda. 

Enseguida se le abre forzadarnente la boca y se desliza el dedo 'Ín­

dice~ o éste y el dedo medio por dentro de la mejilla hasta lle­

gar a la base de .la lengua lo más profundamente posible, para r•e­

correr el cavwn y arrastrar hacia afuer>a el cuerpo o material que 

hubiese. Cuando la maniobra resulte ineficaz deberán darse golpes 

con el talón de la mano en la r egión intereacapular>~ r epitiendo e l 

intento de extracción digital. 

2.- CIRCULACION 

Si después de 3 a 5 insuflaciones pulmonares eficaces no es posi­

ble palpar• el pulso carot[deo, debe iniaiarae la cir>culación arti­

ficial por> medio de la comprensión card-íaca externa, consistente 

en la aplicación r-ítmica de pres·ión sobr>e la mitad i nferior del es­

ternón. Con ésto se comprime al corazón contru la columna ver>te­

bral, expulsando pasivamente la sangre que contiene, y haciéndola 

ci~lar> en forma pulsátil, alcanzando una presión sistólica que 

puede llegar a 100 mm de Hg en Zas carótidas. 

La compresión card-íaca exter>rra siempre debe ir acompañada de pro­

cedimientos pm•a establecer> la ventilaaión artificial, porque la 

presión r-ítmica sobr>e el esternón, no es lo suficiente para lograr 

adeauadamen te la oxigenación de la sangre. 
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TECNICA PARA LA CO~flDRESION CARDIACA EXTERNA 

Se practica colocando al paciente en el suelo y boca arriba~ la pe.rsona 

que efectúa el tr•atamiento se coloca de rodillas junto al paciente. En 

niños de corta edad basta una mano para efectuar la compresión. En lac­

tantes muy pequeños, como prematuros, puede hacer•se compresión del ca­

rozón colocando el pulgar en la porción inferior del esternón y los de­

más dedos sobre la espalda del niño, acercándolos suave pero fuertemen­

te, efectuando de 80 a 100 presiones por minuto. Lo que nos disminuye la 

pl'esión ejercida pero nos aumenta la freauenaia en que se real·iza en un 

paciente adulto. 

Es deseable que sean dos personas las que suministren los aux1:lios bási­

cos, colocándose una al lado del paciente para encar•garse de la circula­

ción, en tanto que otra se sitúa a la cabeza del enfer•mo para efectuar 

las ma~ziobraa relacionadas con la respiración.. 

En éstas condiciones, de"&~ interponerse una insuflación. pulmonar al ter­

minar cada quinta comp1•esión. aardtaca, lo cual equivale a 90 compresio­

nes y 18 insuflaciones por• minuto aproximdamente. 

Cuando una sota persona suministra los az~ilios básicos, d~be realizar 

la compresión card{aca y la ventilación en una pr•oporción de 15 a 2, de 

tal fol'ma que por cada 15 compr•esiones torácicas, se hagan dos insufla­

ciones pulmonares muy 2•ápidas. 

En la excitación de un estado de urgenc·ia~ quizás se empleén fuerzas 

excesivas, no es raro que oczu•rarz fracturas de costillas y esternón, y 

el ma.saje enél'gico en sitio demasiado bajo deZ tór•ax a veaes produce 

desgm•ros en htgado o rotura deZ estómago. En realidad sólo se necesita 

compresiórt cm•dúzca suficiente pa1•a mantener la pres·ión. periférioa aaep­

table, y con el esternón y los car•tflagos aostales flexibles del niño, 

ello no es dif{cil. 
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SE DEBE VIGILAR LA EFICACIA PE' LA COMPRESION CARDIACA EXA/11INANDO PERIO­

DICAMENTE, LAS PUPILAS Y EL PULSO CAROTIDEO. 

A.- Si las pupilas se contraen con la acción de la luz, quier>e decir> 

que la oxigenación es adecuada y el flu,jo san~¡uíneo cerebr>al su­

fic·iente, aún cuando ex1:sta midriasis, per>o si la di lataoi6n es 

f1:ja, sin r>espuesta a la luz, quier>e decir que el daño oerebrol 

es inminente o bien, que ya se ha producido. 

8.- El pulso car•otídeo debe comprobar>ae deBde el pr•imer> m-z:nuto de la 

aompr>esión car>d{aca, y después repetirse la palpación con la fr>e­

auencia suficiente par>a cer>cior>arse de que la maniobr>a r>ealmente 

produce una onda de pulso, y también para advertir> el r>etor>no de 

los latidos ca.rdW.cos espontáneos y eficaces. 

NOR~S PARA EL SEGUNDO NIVEL DE ATENCION MEDIG~ 

La segunda fase de Za r eanimación ea r>establecer la act ·i vidad car•díaca 

adecuada. En esta e tapa, ea menester pi'ecisar si el cor>az6n se encuen­

tro en asistolia o en fibr>ilaci6n, valiéndose del electrocar>diogr>mr,a. 

En caso de haber> fibr>i.lación ventricular> patente, debe obtenerse algún 

método de desfibrilación eléctrica, por> medi o de choques de cor>roien"te 

diroea"ta. 

En ningún caso se pasará poz• alto el tr•atam·ien·to de las peroturbaciones 

metabólicas fundamental es , y el mantenimiento de la roespiroación, del 

r•itmo carodt:aco y de la circulao-z:ón adecuados. 
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PAR O CA_RDIACO 

, . . VIA DE' ADNON. 
MEDICAMENTO ACCION lJNDICACION Y DOSIS PRESENTACION 

- -

A drena tina Aumenta Za Reanimaci6n Intravenosa Amps.de 1 ml 
aontracti- prolongadci~ 1 Mcg de Sol. de SoZ. al Zidad del 

~sistolia miocardio 1 1000 en 10 1:1000 

ml de suero 

al 5% c/5 min. 

Bicar>bonato Combate Za Todo Paro Intravenosa; Fcos.de 250 ml 
acidosis me- Cardtaco. 2 a 3 mEq por al 4.2% (125 
tah6lica~ 
aumentando Kg de peso. 'mEq). 
el pH. 50 ml al ?.5% 

(44. 6 mEq) 

Amps. de 10 ml al 

10% (11.9 mEq) 

Gluconato Aumenta Za ~sistol-ia Intravenosa; Ampolletas de 

de exai tabil i- 2 a 4 mZ de 5-10 ml al 10% 
dad~ contrae-

CaLcio tilidad, Sol. al 10% 
s{stole 

PRONOS'l'ICO Y REl/ABILITACION 

Algunos niños que presentan breve perCodo de paro serán reanimados fá­

ciLmente y se tor?1ru•án alertas y r1euroZ6gicamente normales~ inmediata­

mente. Ot'!'os, en quienes eL pez•{odo de paro fue más duPadero, pueden 

permanece'!' inaoncientes o comatosos, con pa'I'álisis fláccida o espástica. 

Las pupilas pueden esta'!' dilatadas y no r•eaccionan a la Luz~ y en oca­

Dionea puede haber otros signos neur•ol6gicos de Zesi6n cereb'l'aL. 

Teniendo en cuenta Zas condiciones cardiorespiratorias y neUPol6gicas en 
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que se enauent1•e eZ paaiente a aonseauenaia deZ paro aardioairouZatorio 

y de Zos auxilios básiaos e integrales que se hayan administrado, Za 

atenai6n posterior de aada paa·iente, es un problema individual que se 

afrontará en el aent1•o médiao de salud que te corresponda. 



CAPITUW VI 

BACTEREMIAS POSTERIORES 

A PROFILAXIS DENTAL. 
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BACTEREMIAS POSTERIORES A PROFILAXIS 

DENTAL EN PACIENTES PEDIATRICOS 

Los tratamientos dentales~ proaedimientos qui:rrúrgicoe buca1.es, o cual­

quier• otro tipo de man·iobras que involucren el tl'acto l"BBpi:rato:rio eu­

pePior·~ pr•ovocan la entrada de uno o rrús organismos presentes en Za ca­

vidad oral (floru microbiana rwrma.Z de la boca, ver TabZa IJ ~ al to­

I'l•ente a1:1'eulatorio~ provocando as{ una bacteremia transitoria. 

Las bacte1•emias transitol'ias postel'iol'es a tl'atamientos dentaZes, han 

sido objeto de diver•sos estudios r•epol'tados en la UterutUl'a mldica 

dental. Rushton, M.A. (22) fue uno de los primex•os en l'epol'tal' bactel'e­

mias posteriol'es a ext:r•acciones dentales y su relaci6n con Za endocar­

ditis bactel'iana. 

OkeZZ y EZZiot(21) .. efectuaron un trabajo clásico, en el que demostra­

ron bacter•emias transitor>ias postel'iol'es a extracciones en pacientes 

con bocas .<Jépticas en un 75% de loa casos y en un 3!1% de los casos en 

pacientes que rw most1•aban enfer'TTledad gingivaZ. 

Cabe fl. (6) ~ en 24% de 305 casos después de cepillado dental .. en 40% 

después de pr•ofilaxis dental. En 17% de 225 casos después de haber> mas­

ticado dulaes., y en n~nguno de los 200 pacientes después de mastiaal' 

cll·icle. 

Winslow~ B. Max; (29)., después de efeatuar estudios en los casos en que 

se pl'esentaban baotel'em·ias tl'ansitol'ias posterio1•es a la pl'ofilaxis den­

tal., sugil'i6 que, el tipo de pl'oaedimiento dental a efectual'Be_, no es 

tan imp02•tante, como la p1•esencia de enfe1'171edades gingivales., en la en­

trada de micl'oorganisrnos al torl'ente cil'culatol'io. 

Jones, C. John., et All. (13), demost1•ó una 1•eduaaión del 72.7% en eL nú-
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mero de bacteremias posteriores a extracciones dentales en pacientes re­

cibiendo un simple tratarm:ento pre-operator•·io cons-istente en enjuagues 

orates y en la irrigación del surco g·ingiva?, con una solución fenolada 

para enjuagues orales. 

Hur'Witz, C.A. (11), niega la presencia de bacteremias posteriores a pro­

filaxis dental en pacientes pediátricos, debido a que solamente trtiliza 

toa métodos aer6bioos para el cultivo de microorganismos. 

Mientras que De Leo~ et al.l. (? J, obtiene WL 28% de baoteremias poste­

riores a prof-ilaxis dental. en pacientes pediátr•ioos al. usa1• métodos 

aer•óbiooa y anaeróbioos~ para el oul.tivo de m1:croorganismos., encontrando 

en sus r•esultados a organismos de la flora habitual, tales como: Difte­

roides, VeUlonel.Za alaateacens, F;stafiloooocus ouagulase negativo, Baa­

teroideo rnelan:inogénü.:os, Peptoest!•eptooooos anaerobios, F;t;treptocooos 

Viridano, F;ubacter•ium y Fusobaoteriwn. 

El objetivo del. p1•esente estudio es,. deter•minar la pr>esencia de bacte­

r>emias postel'ior>e:J a la pmfUaxis dental en pacientes pediátr·ioos, u-ti­

lizando 1'equer>imierztos de cr>ecimiento aeP6bioos y estviotamrm·te anaer6-

bicos a nivel h6spitalario. 



TABLA No. I 

LISTADO DE LA FDORA MICROBIANA NORMAL EN LA BOCA 

GRUPO 

Virus: 

Baoter-iaa: 

Myooplasmas: 

Elongon y 

Levaduras: 

Protozoarios: 

ESPECIE 

Virus del Herpes aimple 

Staphylooocaus aureus 

Staphylocoocus albus 

St¡•eptoooccus alfa hemoUtico 

Laotobaoillus acidop7Jyllua 

Fusobacte:r>iwn fusifor>me 

Borrelia vinoentii 

Treponema dentium 

!Jacteroidea melaninogenious 

Difte:r>oides facultativos 

Myeoplasma. o2•a.le 

Gandida a.lbioans 

Aetinomyces is:r>aael{ 

Penicillium speeie 

f-'ntamoeba gingúJaUa 

1'richomona tenax 

96 
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~TERIALES Y METODOS 

Diez pacientes entre las edades de seis y onae años sirov·ieroon como suje­

tos de este estudio. 

Fueroon escogidos entr>e los pacientes que asisten a la práctica de odon­

tología infantil de la CZ!nica Odontológica ACATLAN y que están bajo un 

control adecuado de higiene oroal. Los sujetos fueron examinados y se de­

terminó que estuvieran libres de enfermedades sist~micas, a loa cuales 

con permiso de sus padr•i:w, se les efectuaron dos cultivos sangu-íneos, 

uno previo al procedimiento de la profilaxis dental y otr•o airwo minutos 

después de haberla terminado. Entre la toma del p1•imer> cultivo sanguíneo 

y el segundo, hubo un lapso de veinte minutos. 

MIN 00 'fama del primer cuz.tivo sanguíneo 

MIN 01 Uso de pastilla reveladom de placa bacteriana 

MIN 05 Inicio de la profilaxis dental 

MIN 15 Término de la m·isma 

MIN 20 Toma del segundo cultivo sangu-íneo. 

PROCEDIMIENTO DENTAb_ 

Después del uso de la pastilla l'eveladol'a, se inició en el m·inuto 05 la 

profilaxis der1tal, utilizando pam ello, el motol' de baja velocidad, la 

pieza de mano, el contrángulo y los aepiUos y aopas de hule para profi­

laxis dental. Se colocó pasta ab2•as·iva para uso dental, empezando en el 

auadl'ante superior derecho del paciente, y terminando en el infel'im• del 

mismo lado, timpiando super•fiaiea vestibuZ.al'ea, l-inguales o palatinas, 

oclusalea e incisales, y las superficies proximales a Zas que se tuvo 

acceso. 
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Se efectuó esta técnica, po:r•que está recomendada en la U teratura den­

tal, y se realizó para estandarizar la cantidad de trat~a que se oca­

sionó a los tejidos. 

Los pacientes observados, al momento de efectuw• el estud-io, se encon­

·traban bajo un control adecuado de higiene oral, calculando un 'Índice 

gingival p:r•orr.adio según Loe y Silness (1963), del númeroo uno. (Es deail•, 

inflama(!'ÍÓn. leve, poco cambio de color, edema leve, y s-in hemororag·ia al 

sondeo), y presentaron un {ndiae promedio de placa de Silness y Loe 

(1964), también del númm•o uno. (En el que e:dste pel-ícula adhesiva en 

el marogen gingival l1:bre y superoficie dental adyacente. La placa s6lo 

se puede roeconoael', moviendo una sonda poro la supe:r>ficie del diente, o 

bien tiñéndola por medio de pastillas o substancias :r>evelado:r>as). 

Te2•minada la profilaxis, se le pidió aZ paciente que se enjuagara la 

boca con agua, y a los a'Íiwo minu·tos exactos de haber terminado la mis­

ma, se obtuvo el segundo auZtivo · aangu·[neo. 

Se efectuaron las venipunaiones en el área antecubital, que previamente 

hahta sido Umpiada con alcohol et-ílico y con 'tintura de rnerthiolate 

1: 1000. Se obtuvie:r>on 10 ml de sangre, que se inyecta:r>on en f:r>asaos a Z 

vac{o mediante un tap6n de hule; este med1:o de hemocultivo es fabricado 

por una casa comercial (DIFCO) y consiste de caldo de 1'hiol y Sacm'osa, 

y Pol.ianetol SuZ.fonato de Sodio Saca:r•osa., bajo una atmósfera de CO~i' 

1.- La aatividad del pol.ianetol sulfonato de sodio ha sido 

bien docwnentada como: 

a) Anticoagulante 

b) Inhibidol" de las propiedades bacte:r•icidas de comple­
mento. 



a) Inhibido~ de la acción fagocítica de loa glóbulos 

blancos. 
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2.- Se adiciona ademáa auc~osa pa~a p~even ·i~ la ruptu~a y 'lisis de Zas 

baate~iaa . en va~ias etapas, de Z.a dete~io~aoión de la pa~ed celu­

Za~ .. Zas células as·t: p~otegidas, son capaces de metaboliza~se y 

a~eoe~. (1?). 

Se inouba~on los f~ascos en una eatufa a 3?°C, efectuando Z.a pr'i­

me~ rresiemb~a a los ocho días, en cajas Pet~i .. con medios rreoién 

p~epa1•ados de: 

a) Celosa Sang~e.- Pa~a descub~i~ c~ecimientos bacter'ianos en 

general (menos bacteroides melaninogénioos). 

b) Celosa Sangre con Hemina Menadiona (Vitam·ina K) .. para el aisla­

miento de los bacterroides mel.anirwgéniaos. 

a) Fenil. E'til. Alcohol. Agar', adicionando con sangre desfibr•inada, 

pal'a descub~irr mezclas bacterianaa. 

d) CeZosa Sangl'e,- Pa~a deaa2•roUo aeróbico (en atmósfe~a pa~ciaZ 

de co
2

J. 

Las siembrras A:. B y C se intr•oduje1•on a jar•l'as anae1•óbicas oon Gas Pak. 

(Sobres que gene1•an hidl'ógeno y co
2

; el. hidrógeno, en pr'esencia de un 

cataz.izado't' de paladio, se combina coll eZ oxígeno pl'esente en Z.a jarr'a, 

fol'mando una atmósfera de anael'obios-i .. s). Manteniendo as{ los cu Ztivoa 

hasta que se establezcan los desa~1·oUos subsecuentes, pa~a que puedan 

sel' identificadas Zas colonias. Se Z.e debe ar~adi~ a Z.a ja1•rra un indica­

dor de la anaerobiosis de azul. de met-il.eno, que se decolo't'a en anael'o­

b·iosis. Loa cultivos aeróbicos (siembras d ) .. se mantienen en atmósfera 

parcial de C0
2
,hasta que se establezca el deSQl'l'Ol.ZO_, para la identifi­

cación de Zas colonias. 
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En caso de no haber desarrollo aeróbico o anaeróbico~ se continúa incu­

bando el, hemocuUivo~ hasta los quince d!as, y se efectúa una segunda 

resiembra en los miamos med-ios anteriormente descritos~ par•a poderlos 

descartar en caso de aue sean nega·t·ivos. 

IDENTIFICACION DE WS CULTIVOS POSÍTIVOS 

La identificación de un cuU·ivo pui'o, l'equiere la determinacri6n de l,a 

morfolog!a cel,ulm', caracteres de la colonia en los med-ios de cultivo 

y efectuar una variedad de pruebas bioquúnicas. 

Los medios básicos diferenciales serán: 

a.- Medio para la fel•mentaciórz de azúcares: Glucosa 

Man-itol 

b.-Hidrólisis de EsauZina y Gelatina 

a.- Reducción de nitratos a nitritos 

d.- Producción de IndoZ 

e.- Coagulación y dir¡estión de Za leche 

f.- Cata lasa 

Sacarosa 

Maltosa 

Saliaina 

Lactosa 

GUcerol 

X y losa 

Arab·inosa 

Las pr>uebas bioqu{micas se incuharon en anae-r•obiosis por Zo menos siete 

dfas_, aunque pueden l'eportru•se a Zas 48 horas de haberse inoculado, si 

es que ya 1~y desarrollo para su clasificación. 
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TABLA II 

INCIDENCIA DE BACTEREMIA PRE' Y POST PROFir,ACTICA 

Proesencia Proesencia 
Bacteroemia Bacteroemia 
Pl'eproofi- Postprofi-

Nombre Edad láatica láatica Fecha 

1 Susana Conzález Romeroo ? - - 21-01-82 

2.- Luis Conzález Romero 6 - + 22-01-82 

:;:- Nel.ly Conzález Romeroo 9 - + 25-01-82 

4.- Rosaroio lldez. Rguez. 8 - - 26-01-82 

5.- Brisa Islas Yañez 6 - + 2?-01-82 

6.- Isr>aeZ Yañez Ccurrpoa 6 - - 28-:-1-82 

?.- José Luis Yañez Montes 11 - + 29-01-82 

8.- Benito Ym1ez Campos 11 - - 01-11·-82 

9.- Roc-ío Yañez Montes 10 - - 02-11-82 

10.- Laura IsZas Yañez 10 - - 02-11-82 

-
PROMEDIO T01'AL 6 niñas Ninq-v.na Bac- 4 Baatere-

8 ter•emia P'!'e- mias Post-
4 niñoB profilactica p!•ofilácti 

cas. ( 40%) 

1 
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TABLA III 

DIS'l'RIBUCION DE SEXO Y E'DAD DE WS PACIENTES QUE PRESENTARON 

INCIDENCIA POSITIVA DE BAC'l'ERE'MlA POS'l'PROFILACTICA 

PACIE'NTE No. MASC. FE'M. EDAD 

2 X 6 

3 X 9 

5 X 6 

? X 11 

TABLA IV 

DISTRIRUCION DE ESPECIES DE WS ORGANISMOS ENCONTRADOS Y SUS 

REQUERIMIENTOS 

PACIENTE No. ORGANISMO AEROBICO ANAEROBICO 

" 
En ter>obaotel' 

1 ú 
hafniae 

2 Str>e ptocoocus 1 
Alfa hemoUtico 

3 Ar>aohnia 
1 pr>opi6nica 

5 AotinormJoes 1 

? 
Stafiloooccus 

.~ aur•eus 

TOTA L E S 2 3 

-
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RESU~TADOS Y COv.ENTARIOS 

En Za Tabta JI, se demuestr>a Za pr>eseneia de bacter>em·ias pr•e y post 

pr>ofiláotiaas, siendO negativas todas Zaa bacter>emias pr>epofitáot-icas, 

y enoontr>ando cuatr>o baater>em·ias positivas [Jos·tprofUáctieas, o aea 

que Za p1•eaencia de baater•emias poatprofitácticas fue de un 40%. 

En Za 7'abla III, se demueatra Za distribución de sexo y edad de los pa­

cientes que p2•esentaron bater>eniias postprofitácticas , observándose una 

edad pr>omedio de ocho años, en dos ni11os y dos nir1as, por lo qtw dedu­

cimos que n·i el sexo n·i la edad juegan w1 factor impor>tante en el au­

mento de la pr>esenaia de baateremias postprofiláct-icas en loe g2•upot> 

de pacientes que obser•vamoa . 

En la Tabla IV, se presenta ·za distribución de Zas cinco cuUivos que 

fuer>on pr>oducidos, y lo<: requerimientos gaseosos par>a su crecimiento. 

Dos de tos cultivos [ue2•on aer6bicos , mientras que tPes ;fueron anaer>ó­

bicos. ~os rn·icr>oor>ganismos aer>óbiaos aislados fueron un bacilo gr>am ne­

gat·ivo (Enter•obacter> hafnia.e) y un Sthafiloaocous aw•eus. Los anaex•6bi­

c:os aislados fuer•on: Ax•aolmia p2•opi6nica y Actinomyces; bacilos gram po­

E;-itivos no espon<lados_, y un E'atPeptoooco alfa hemol{tico (c:oco qr>mn po­

sit:ivo). 

Por> lo tanto, es muy impor>tante establecer> la presenc·ia de bacteremias 

postpr•ofiZácticas mediante r>equerím·ientos de cr•ecü:riento ael'oolcos y 

est2•-ietamente anae2>óbicos pa2•a dete2•rninm• ta pr>euenc·ía de Zas difePen­

t es rn·icr>oor•gan.ismos capaces de p1•odtwü• la Endocm'ditis Bac te2'·~ana. 
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SUMARIO 

1.- Hubo un encuentro fn:gm:ficativo de Bacter•emias Postprofiláaticas 

en un 40% de los pacien·tes obse:r>vados. 

2.- Ni el sexo ni la edad juegan un papel irrrpo2•tante en e·l aumento de 

la incidencia de bacte:r>emias postpr:>ofilácticas. 

3.- El 60% de los or-ganismos aislados fuel•on anaer6bicos, por> lo tantoJ 

es important;e efectuar cultivos en que se demuestren su pi'esenciaJ 

ya que estos mic:r>oorganismos también son capaces de producir' Za 

EndocaPditis Baatei'iana. 

4.- Es inppescindibZe la administPaci6n de una terapéutica antibi6tica 

pl•ofi Z.áct?:ca en pacientes cardi6patas a Zos que se Z.es efectúen 

t:r>atamientos dentales. procedimientos qui:r>Ú2•gicos bucales. o cual­

quier otro tipo de maniobras que invoZuo1•en eZ ti'acto 2•eapii'atorio 

superior en Zos que se pr>ovoque Za ent!'ada de micl'OOPganismos al. 

·toprente aiPau Zato"!'io. 
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PARA J,A TDEN'f'.!FTC'AC'ION DE !JOS C'UL/l'.IVOS POSI'l'Il'OS. 

70.- Di·,' ,1¡(;!{!1/JFCIO Jll, /'!ICJBN'J'E' ,'-;U COOPF:/1/tCION 

JOD 
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e O N e L U S I O N E S 

Los pacientes con car>diopatías congénitas o adquir>idas 3 podr>án r•ec·ibir• 

tr>atamiento dental por> todoa los Cir'ttjanos Dentistas de Pr>áctica Gene­

r>al que sigan la a siguientes recomendaciones: 

l.- Por, aquellos que se interesen en conoce21 los di[e21entes tipos 

de car•diopatía's que existen3 el riesgo que presentan estos pa­

c1:entes de desa21rolla21 endoca21ditis bacte21iana aubaguda y cuá­

les son las enfel'medades que más la predisponen. 

2.- Los que elabo1,en una minuc·t:osa histor>ia ol·C~tica del paciente, 

erz la que detecten episodios p21evios de fiebl'e rewr.ática, o 

la p21esenaia de defectos car>díacos congénitos. 

J.- Quienes a través de una estrecha 21elaai6n profeiJional con el 

ca21di6logo 3 o médico fronUial' deZ niño; Zog2,en obtener• juntos 

el mejo21 plan de t21atroniento bucaZ y gmw21al para el paciente. 

4.- Deberán eUminar•les todas Zas infecciones o21ales existentes3 a 

los pacientes ca1'diópatas, med1:ante la elim·inaci6n de focos in­

f'ecc ·iosos dentariosJ la eLiminación de i21r>itantes ZocaZes y ge­

nel'a'ies, el contr>oZ de la placa bacteriana (ensefi.anza de méto­

dos de higiene) J el cont1•oZ de la cm,ies dentaZ y una ter>apia 

pu lpar• adecuada. 

5.- Tendrán que efectual' mantenimiento y exámenes clínicos y 1,adio-
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lógicos per>iódiaos~ en los que se asegu.Y'en de que el tT'atamiento 

dental r>ecibido por> este tipo de paaientesJ haya sido sat-isfaa­

tor>io y de que no existe la posibilidad de infección residual. 

6.- Será imprescindible la administmción de una terapéutiaa anti­

biótiaa pT'ofiláatica en pacientes eaT'diópatas a los que se les 

efectúen tr>atamientos dentalesJ pi'oeedimientos <]uirúr>gicos buaa­

lesJ o aualquier ot1•o t·ipo de maniobras que involuar>en el traa­

to respirator·io auperior en los que se provoque la entrada de 

miaroor•ganismos al tor>r>ente ciraulator1:o. 

?.- Los paaientes aon un historial pT'evio de fiebre T'eumátiaa que 

estén bajo una quimapT'ofiláxis 2'egular' para infeaa·iones estT'ep­

toaócicao recurr>en tes~ requer'Íl'án de una cobe2' tur•a antibiót-ica 

adicional al efectuársele ·t;-r•atamientos dentales. 
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