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I NTRODUCCTIOWN

Me motivéd a efectuar este trabajo, el saber que los Cirujanos Dentistas
podemos provoear graves padecimientos a pacientes cardidpatas a los que

se les efectian tratamientos dentales sin profilaxis antibibtica,

En este trabajo se trata de demostrar, mediante una investigacidn a ni-
vel hospitalario, la entrada de microorganismos que normalmente habttan
en la flora bucal, al torrente circulatorio (bacteremias transitorias)

a consecuencia de una manipulacién dental.

Estas bacteremias en pacientes sanos, son de corta duracidn y de poca
importancia, pero en pactientes con cardiopatfas congénitas o adquiridas
pueden provocar graves darios al depositarse en estructuras previamente

dafiadas, originando asf la endocarditis bacteriana subaguda.

No intento al elaborar este trabajo, efectuar un tratado de cardiologfa,
ya que para ello existen personas capacitadas en la materia; la inten-
eidn es explicar en forma sencilla las enfermedades cardiovasculares que
con mayor frecuencta ocurren en la nifiez y lograr obtener mayores cono-
ecimientos sobre este tipo de pacientes tales como la etiologfa de su en-
fermedad, su diagndstico, tratamiento y prevencidn, que nos permitan
atenderlos adecuadamente, en caso de que éstos se presenten a nuestra

eonsulta profesional,
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Los pacientes infantiles con cardiopatfas congénitas o adquiridas son
susceptibles a contraer la endocarditis bacteriana subaguda, que es una

inflamaeidn del endocardio, provocada por la invasidén de bacterias al
torrente circulatorio,

Estas bacteremias pueden ccurrir después de cualquier tratamiento den-
tal, procedimiento quiridrgico bucal, o cualquier otro tipo de maniobras
que involucre el tracto respiratorio superior. En condiciones normales

un simple cepillado dental, o la masticacién de dulces pueden inducir
bacteremias,

51 aunamos a ello una mala higiene oral, y la presencia de enfermedades
periapicales y periodontales, se verdn aumentados la cantidad de micro-
organismos fastidiosos dispuestos a penetrar a la eirculacidn sanguinea

y establecerse en las estructuras previamente dafiadas, ortginado ast
graves padecimientos,

He aqul el importante papel del Cirujano Dentista en la Prevencidén de

los padecimientos que pueden afectar a este tipo de pacientes. Debemos
por lo tanto, conocer los diferentes tipos de cardiopatfas que existen;
y dentro de ellos cudles son mds susceptibles a desarrollar endocardi-

tis bacteriana subaguda; y las medidas terapduticas existentes, encami-
nadas a su prevencidn.
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HISTORIA CL INICA

El saber que estamos atendiendo a pacientes médicamente comprometidos,
cuyas vidas estdn contfnuamente en peligro, por las complicaciones na-
turales de su enfermedad, o por el riesgo de efectuavles un tratamien-
to dental, debe ser un estfmulo para el Cirujano Dentista que acepta
trabajar con este tipo de pactentes, de mejorarse cada dia y de estu-
diar diferentes tipos de tratamiento que nos encaminen a mejorar la sa-
lud bucal y general de estos pacientes.

Una oportunidad tenemos al efectuar la historia clinica, ya que con
ella, descubriremos datos importantes con los que podamos sospechar la
presencia de cardiopatfas; nuestro deber es consultar al médico del
nifio, para que él establezca el diagndstico de la enfermedad cardfaca,
Yy que a través de una muy cercana relacidn profesional, logremos obte-

ner juntos el mejor plan de tratamiento para nuestro paciente.

Debemos informarnos del tipo de lesidn cardfaca que presente, del esta-
do en que se encuentre y elaborar un plan de tratomiento en el que lo~

gremos reducir al minimo posible las exposiciones profildeticas a nues-
tro paciente.

La historia médica del nivio deberd estar integrada de la siguiente ma-

nera.

1.~ Datos personales

Los cuales son necesartos para el registro de nuestro consultorio;
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es de desear que sean llenados por los padres del nifio para obte-
ner mayor veracidad de la informacién,

Comenzaremos con la fecha en que se efectie la historia clfnica.

El nombre y el sobrenombre del paciente para entablar mayor con-

fianza con &L,

Su domicilio y teléfono para poder comunicarnos con &€l para las
eitas subsecuentes,

Su edad y sexo; para determinar afecciones proptas a ellas.

La fecha y lugar de su nacimiento para determinar la existencia

de zonas fluoradas o no; y la fecha para felicitarlo en su cumplea~
fios.

El grado escolar al que asiste para situar su nivel intelectual y

determinar la existenctia de problemas educacionales.

El teléfono y la direceidn de su médico familiar para recurrir a

la interconsulta en casos necesarios,

Nombre y edad de sus hermanos, y el lugar que ocupa dentro de la
familia, Esto con el fin de ubicar factores importantes en la con-
ducta del nifio.

Deberemos preguntar quién recomends nuestros servicios odontoldgi-
cos, para poder agradecer la referencia de pacientes a nuestra
consulta.



Padecimiento actual

Debemos preguntar el conjunto de signos y gfntomas, desde que apare-
eid la enfermedad, hasta que el paciente se presentd a nuestra consul-
ta, debiendo dejar hablar al paciente, para que con sus palabras poda-
mos llegar a un diagndstico de presuncidn; el cual debe ser reafirma-

do al completar la elaboracidn de nuestra historia clfnica.

Antecedentes Heredo Familiares

El interrogatorio se enfocard a obtener informacidn sobre padres, her-
manos y abuelos del nifio, Sobre problemas de tndole genético o cual~

quier otra naturaleza que condicione la patologfa familiar.

Historia Prenatal : Embarazo

(La madre légicamente serd la mds indicada para responder). Nuestras
preguntas estardn enfocadas bdsicamente a la salud, nutricidn, actitu-
des, enfermedades y estado emocional de la madre durante la gestacidn;
ya que sabemos que de contar con una respuesta positiva, puede tener
ésto alguna repercugidn con el feto.

Historia Post Natal

a) Antecedentes personales no patoldgicos

tlos interesan la higiene general, tipo de alimentacidén, escolari-

dad, deportes y vivienda.



b) Antecedentes personales patoldgicos

Deberemos preguntar si el paciente ha presentado enfermedades
cardfacas, qué tipo de lesiones en pariicular han presentado,
el estado actual en que se encuentran, st han sufrido inter-
venctiones quirdrgicas, si estdn bajo tratamiento médico; es

decir, rvecabar la informacién que nos proporcione una imagen

real de la situacién actual de nuestros pacientes,

Exploracidén Ffsica

El crecimiento del corazdn se aprecia mejor por inspeceidn y palpacidn
del drea precordial. Un ejemplo de ello Lo tendremos con prominencia
asimétrica de la pared anterior del hemitdrax izquierdo, que general-
mente es un signo de crecimiento cardfaco debido a una enfermedad car-

dfaca congénita.

Auscultacion
4) Sontdos cardfacos

1.~ Primer sonido cardfaco (S51)

Corresponde al cierre de las vdlvulas auriculoventricula-
res. Se escucha habitualmente mejor en la punta, pero tam-
bién se ausculta adecuadamente en la parte inferior del

borde esternal iaquierdo.

2.~ Segqundo sonido cardfaco (52)

Este se produce por el cierre de las vdlvulas semilunares
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s8rtica y pulmonar). La intensidad y la forma en que se
desdobla S2 son de suma importancia en el diagﬁéstico
de una enfermedad cardfaca en los nifios. Se percibe me-
Jor en el segundo espacio intercostal, sobre el borde

esternal izquierdo en los pactentes normales.

Tercer sonido eardfaco (353)

Se debe al llenado rdpido del ventrfculo izquierdo, al
principio de la didstole, que ocurre poco después de S2
(de 0.12 a 0.16 seg.)., Es comin en los lactantes y nifios

mayores, escuchdndose mejor en el apex.

Cuarto sontido cardfaco  54)

Este es producido por la contraceidn de una de las qurf-
culas; por lo tanto cuando se presenta, es perceptible
poco después del primer sonido cardfaco. Ocasionalmente
resulta audible en los pacientes con enfermedades car-
dfacas congénitas agsociadas eon aumento de la presidn

dentro de una aurfeula.

Soplos

Los soplos pueden definirse como vibraciones audibles produ-

eidas por el flujo turbulento de la sangre al circular.

La tdentificacién de soplos puede proporeionar informacidn

de importancia para el reconocimiento y diagndstico de en-

fermedades cardfacas.



Los soplos cardfacos son sumamente comunes, pero la mayorfa

son innocuos en los niflos.

En el tiempo en el ciclo eardfaco se registra como sistélico
y diastblico. 51 el soplo ocupa todo un perfodo se le deno-
mina como holosistdlico y holodiastélico.

3.~ Llenado
ventricu-
1.~ Cierre lar
mitral
Yy tri-
ctispide

2.- Cierre
adrtico
y pulmo-

4.~ Contrac-
eidn
aurtcular

1 52 LATIDOS DEL CORAZON




Sigrios vitales

Temperatura  Vander, Boger y Moravec indican que la temperatura bucal
de los nivivs entre 7 y 8 aflos de edad excedfa a los 37°C y de los de
11 a los 15 afivce - 37°C.

Frecuencia cardfaca

Frecuencia ecardfaca (por minuto) en reposo, «

diferentes edades

Edades Lfmites inferiores |Limites superﬁorés Prome;iio
normales normales
Recién nacido 70 160 120
1 - 12 meses 80 140 . 110
1 - § aios 80 110 96
5 ~ 10 anos 70 100 85
10 - 15 aros 58 90 75

Bib. 4 15




Presién sanguinea arterial

Pregiones sangufneas normales a

diferentes edades.

Edades Sfstblica 1/2 Diastblica 1/2
Recién naeido 80 46
6 - 12 meses 89 60
1- alo 96 ‘66
2 - arios 99 64
3 - anos 100 67
4 - anos 99 65
5 - 6 aros 94 56
6 ~ 7 anios 100 56
7 - 8 aros 102 56
8 - 9 afoe 105 57
§ - 10 atios 107 59
10 - 11 arios 111 58
11 - 12 aros 113 59
12 - 13 arios 115 59
13 ~ 14 afos 118 60
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Respiracidn

El aumento de la frecuencia y profundidad de la respiracidn se observa
en enfermedades cardfavas ctandticas y en los trastornos relacionados
con la disminueidn del flujo sangutneo pulmonar.

En el recién nacido se efectian 25 respiraciones por minuto, entre Los

6 y log 12 atos, 18 a 20 veces por minuto, y en el adulto 15 veces por
minuto.

SINTOMAS RELACIONADOS CON ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES PARA
SU EVALUACION DIAGNOSTICA

Cianosis

La ctanoais es un cambio ‘de color al gris ¢ aszulado en ciertas superfi-
ctes del cuerpo. La ctanosis ligera se limita a las mucosas y a los le-
chos ungulares; en los casos severos abarca toda la superficie corporal,
La presencia de cianosis significa que hay por lo menos en el lecho ca-
pilar 5 gramos de hemoglobina insaturada por cada 100 ml (normales cer-
ca de 2,25 g/100 ml)  como resultado de: desaturacidén de sangre arte-
rial (cianosis central; derivacién intracardfaca de derecha a izquier-
da; enfermedades pulmonares) o extraccibén de owfgeno extraordinariamen-
te grande en la sangre a nivel capilar. (Cianosis periférica; mala cir-
culacién por insuficiencia cardfaca congestiva)., La cianosis central
debida a enfermedades pulmonares mejora notablemente con la administra-
eién de oxfgeno al 100%; en cambio cuando se debe a derivacién intra-
cardfaca de derecha a taquierda sblo se observa leve mejorta. Los ata-
ques ctandticos (hipdxicos) son comunes en los pacientes con cilertos
defectos ecardfacos congénitos, (principalmente tetrada de Fallot) que
producen eianosis, Dichos ataques se caracterizan por la repentina apa-
rieién de ctanosis, irritabilidad y marcada disnea., Si el ataque per-

siste, se produce pérdida del conoeimiento, convuleiones y coma,




Pogieidn genupectoral

Los pacientes con cardiopatfa cianosante asumen en forma tfpica una po-

steidn en cuclillas para obtener mejorfa en su disnea, sobre todo
después del ejercieto y a la hora de dormir.

Fatiga

La rdpida fatigabilidad con el ejercicio es comin en pacientes con cia-
nosis marcada, que tienen bajo rendimiento cardfaco sistémico (insufi-
ctencia cardfacal) o incapacidad de aumentar, adecuadamente el trabajo
cardfaco sistémico durante el ejercicio (obstruccidn a la salida de
sangre de los ventrfculos o grave desviacidn de iaquiefdh a derecha).
Los lactantes manifiestan su fatigabilidad cansdndose y durmiéndose
después de tomar 2 & 3 onaas de alimento.

Dolor en el pecho

El dolor en el pecho ocurre en muchas especies de cardiopatfas y tam-
bién en enfermedades que no son del corazén. Su interpretaéiéh correc .
ta es ocasionalmente tan diffeil que aiin resulta casi imposible usarlc
en el diagndstico.

Disnea

La sensacién desagradable de la necegidad de mayor ventilacién es co-
min en pacientes con cianosis severa o con problemas de bajo rendi-
miento cardfaco sistémico.
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Ortopnea

La falta de aire en posieidén supina, que mejora al sentarse, indica
congestidn pulmonar.

Infeceiones respiratorias frecuentes

Suelen presentarse en pactentes conm gran desviacidén de izquierda a de-
recha.

Dedos en éalillo de tambor

Un importante acompafiamiento de la hipoxia arterial es el ensanchamien-
to de las falanges terminales de los dedos de las manos y de los pies,
y orientacibn convexa de las uflas. Los estudios fisioldgicos e histold-
gicos de los dedos en palillo de tambor indican que tienen wna red de
capilares més desarrollada y aumento del flujo sanguineo a través de

extensos aneurismas arteriovencsos, y tejido conjuntivo en exceso.

Edemas

El edema, especialmente en las extremidades inferiores, es caracterfs-
eco de la insuficiencia del ventrfculo derecho en los adultos y nifios
mayores. Se puede observar en lactantes y nifios pequedlos, pero en €s-
tos casos el lfquido del edema se acumula alrededor de las regiones fa-
etal y periorbitaria antes de afectar las extremidades.

Abdomen

La hepatomegalia es uno de los signos principales de la insuficiencia
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del ventrfculo derecho. La esplenomegalia congestiva se puede presen-
tar en los pacientes que tienmen insuficiencia cardfaca congestiva pro-
longada. EL crecimiento del bazo es una de las caracterfsticas de la
Endocarditis Bacteriana Subaguda.

DATOS DE LABORATORIO

A.- Cuenta globular completa, hemoglobina y hematoerito

En las enfermedades cardfacas congénitas, especialmente en las
de tipo ciandtico, se deben hacer estudios de la hemoglobina,

el hematoerito y cuenta globular.

Los pacientes menores de 2 avios con eianosis presentan deficten~
etas de hierro. a pesar de que el hematocrito y la hemoglobina
pueden estar relativamente elevados.

Se deben hacer cuentas leucocitarias totales y diferenciales en

los pacientes con enfermedades cardfacas cuando haya signos de
infeceidn.

B.- Andlisis de orina

Debido a las enfermedades renales que con frecuencia presentan los
pacientes cardidpatas; es recomendable los andlisis de orina ru-
tinarios. Los pacientes con insuficiencia cardfaca congestiva

tienen proteinuria; la hematuria es comin en la Endocarditis Bac-
teriana Subaguda.



C.- Velocidad de sedimentacidn globular (VSG)
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La velocidad de sedimentacién globular se acelera en la Endocar-
ditis bacteriana y en la fiebre rewndtica aguda. La combinacidn
de fiebre reumdtica con insuficiencia cardfaca hace que la velo-

etdad de sedimentacién globular se desacelere a lo normal.

D.- Ezamen serolbgico

La fiebre reumdtica aguda se asocia casi atempre con una eleva-
eidn de la concentracidn de antiestreptolisinas (250 o mds unida-
des TODD), -Es necesario extraer suero en la etapa aguda y duran-

te la convalecencia.

JADIOGRAFIAS DEL CORAZON

El crecimiento anormal de cualquiera de las cavidades del corazén se po-

drd observar con fines diagndsticbs en las radiograffas dal térax, Se

deben tneluir las proyecciones posteroanterior, lateral, oblicua ante-
< k] 3

rior derecha y oblicua anterior taquierda.

ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma (ECG) es un auxiliar esencial para el diagndstico
de las enfermedades cardfacas congénitas y adquiridas. Ademds es ttil
para el diagnéstico y tratamiento de los pacientes con desequilibrio
electrolftico.
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Es fundamental en la infancia obtener los 12 trazos normales del ECG y

los 2 trazos derechos del drea precordial.

CATETERISMQ CARDTACO

Mo CINEANGTOCARDIOGRARTA,

El cateterismo cardfaco implieca la insereidn de un cateter de calibre
relativamente pequerio en una arteria o vena periférica y la manipula-
eién del cateter en las diversas cavidades del corazdn y grandes vasos.
La angiograffa consiste en inyectar material de contraste en una cavi-
dad 0 en un vaso para seguir la trayectoria del mismo, por cineradiogra-
ffa o con placas radioldgicas grandes.

EXAMEN BUCAL

Digntes cariados son desgraciadamente comunes en pacientes con enferme-
dades cardfacas congénitas. Esto se debe en parte a la sobreproteccidn

de los padres hacia estos nifios. Los padres estdn muy preocupados acerca
del prondstico de duracidén de vida del nifio, y si €ste estd en duda, ge-
neralmente mal educan al nifio, permitiéndole hacer su voluntad. Esto ge-
neralmente significa que el nifio con enfermedad cardfaca congénita come

lo que &l quiere, y cuando &l quiere; resultando un aumento carioso den-
tal.

Otra explicacién de los dientes cariosos vistog en los nifivs con proble-
mas cardfacos puede ser debido a la aparicién de dientes primarios hipo-
pldsicos. Dientes primarios hipopldsicos han sido notados en nifios con
enfermedad cardfaca congénita y su desarrollo puede haber sido influen-
etado por el mismo agente teratogénico o el trawna metabdlico que puede

haber influenciado el temprano desarrollo del corazén, resultando en un
defecto cardfaco. ‘
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Kaner reportd (Kaner, A., Losch, P.K., and Green, H.: Oral manifesta-
tions of congenital heart disease. J. Pediat., 29 (3): 269: 1946), que
la dentina extrafda de los dientes de niflos con enfermedades cardfacas
congénitas estaban escasamente caleificados; también observd una inci-

dencia elevada muy marcada de caries dental en este grupo de nifios,

Esta dentina escasamente caleificada presente en los dientes de los

nifios con enfermedades cardfacas congénitas también puede contribuir
al alto tndice de caries dental encontrada en asociacidn con algunos
de estos defectos cardfacos.

Prosequiremos con el examen de los tejidos blandos:

Labios Lengua
Mucosa bucal Piso Boca
Paladar Gland. saliv.
Velo del paladar Ganglios
Amfgdalas Observaciones

Tejido gingival

En la Endocarditis Bacteriana subaguda, pueden aparecer en la mucosa
bucal, petequias fdciles de reconocer, de centro blanquecino; pero que

no son signos patognoménicos de esta enfermedad.



EXAMEN

DENTAL

Higiene Oral Buena (

Método y frecuencia

J

~

Dientes

Faltantes

Anomalfas de forma

Ausencia congénita

Tamano

Color Nimero

Textura

Posieidn

Observacioneas

Fracturas

Oclusidn

Neutrooclusidn

Mordida abierta

Distooclusidén

Mesioocelustidn

Sobre mordida

Apiftamiento anterior

Mordida cruzada anterior
Mordida cruzada postertor

Observaciones

Hdbitos

Suceidn pulgar
Otros dedos
Morder labios

Respirador bucal

) Protusidén de lengua (
) Otros (

) Anotactiones

)
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En el equipo de salud, cada integrante tiene un papel decisivo, y del
corregcto funcionamiento de cada uno de los participantes del equipo,

dependerd la salud bucal y general de nuestro paciente.

ELl Cardidlogo ayudard con el diagndstico y tratamiento de las enferme-
dades cardiovasculares; mientras que el Cirujano Dentista, ayudard a
eliminar los focos infecciosos dentarios; a dieminuir las bacteremias,

y a prevenir la endocarditis bacteriana subaguda.

" Para ello, deberd conocer cudles son los diferentes tipos de cardiopa-
tfas que existen; cudles son las que mds predisponen al organismo a la

endocarditis bacteriana subaguda y cudl es su profilaxis antibidtica.

Deberemos, como anteriormente se dijo; elaborar un plan de tratamiento
en el que se efectile el mdximo tratamiento que sea posible en una cita,

para exponer menos a nuestro pacitente a los antibidticos.

En el plan de tratamiento, se sugiere trabajar por fases, las cuales
constardn de:

FASE I : Eliminacidn de focos infecciosos dentarios; eliminacidn
de irritantes locales y generales, control de placa den-
tobacteriana (ensefianza de métodos de higiene). Control

de caries, terapia pulpar, etc.

FASE II : Cirugfas bucales en casos necesarios.



FASE IIT :
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Mantenimiento y exdmenes periddicos: debiéndose efectuar
exdmenes clinicos y radioldgicos para asegurarnos que el
tratamiento ha sido satisfactorio y de que no existe po-
gibilidad de infeceidn residual.



CAPITULO IT

CARDIOFATIAS CONGENITAS
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EL CORAZON

El corazdn es un dSrgano congtituido por fibras musculares. Se localiza
en el tdrax. Se encuentra por delante de la columma vertebral, atrds
del estermdn y las costillas adyacentes, entre los pulmones, por arriba

del diafragma por abajo de los brénquios y de los grandes vasos.

El corazdn tiene cuatro cavidades, dos aurfeulas y dos ventrfculos. Las
aurfeulas son las cavidades superiores del corazdn. Hay una aurfcula
taquierda y otra derecha. Los ventrfculos son las cavidades Inferiores
del corazén. Hay un ventrfculo taquierdo y otro derecho.

Las aurfeulas se encuentran separadas entre st por medio de un tabique
medio, llamado tabique interauricular. Del mismo modo, .los ventrfeulos

se encuentran separados zntre sf por medio de otro tabique medio, lla-

mado tabique interventricular.

Cada aurtcula se comunica con el ventrteulo del mismo lado por medio de
una vdlvula llamada aurfeuloventricular. La aurfeula derecha’ se comuni-
ca con el ventrfeulo derecho por medio de una vdlvula formada por tres
hojas que se abren hacia abajo y que se llama vdlvula tricispide. La
aurfeula iaquierda se comunica con el ventrfculo izquierdo por medio de

una vdlvula formada por dos hojas que se abren hacia abajo y que se lla-
ma vdlvula mitral.

En la aurfeula derecha desemboca la sangre de las venas cavas. Es la
sangre que regresa al corazdn ya saturada de Coq, de tode el organtsmo.
.BEn la aurfeula izquierda desembocan las venas pulmonares que regresan

la sangre de los pulmones al corazdn, ya saturada de 02
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En el interior de los ventrfculos existen repliegues musculares en for-
ma de pirdmides o pilares, en cuyas cispides o vértices se insertan
bandeletas tendinosas. Por su otro extremo se <insertan en las caras in-
feriores de las vdlvulas mitral y tricispide. Las bandeletas y los pi-
lares impiden que las vdlvulas auriculoventrfculares se abran hacia
arriba. En el interior del veniriculo derecho, en su parte superior Yy
contfgua al tabique medio se ercuentra la vdlvula de salida del ven-
trfeulo a través del cual se comunica con la arteria pulmonar. A esta
vdlvula constitufda por tres hojas en forma de nido de golondrina, se
le Llama vdlvula pulmonar. Del ventrfeulo derecho va la sangre por la
arteria pulmonar, a los pulmones para oxigenarse. No regresa porque la
forma de las hojas valvulares impide que se abran si la sangre tratara
de regresar al ventrfculo. Una vdlvula similar se encuentra en el inte-
rior del ventrfculo iazquierdo. A esta vdlvula se le llama adrtica. Pone
en contdeto el ventrfeulo izquierdo con la arteria corta. La arteria

aorta distribuye la sangre a todo el organismo.

La circulacidén de la sangre en el corazdn obedece a la contraceidn o
ststole de las aurfeulas, que vacfan su contentdo sangufnec en los ven-
trfeulos, que en ese momento se encuentran relajados o en didstole. Una
vez que los ventrfculos se han llenado de sangre se contraen (sfstole
ventricular), cierran las vdlvulas mitral y tricispide, y abren las
vdlvulas adriica y pulmonar, a través de las cuales se vactan los ven-
trfculos en las arterias. Mientras los ventrfculos se vactan, las aurf-
culaa se estdn llenando. La aurfcula derecha se llena con la sangre que

viene del organismo por las venas cavas.

Después la pasa al ventrfculo derecho y éste la manda a los pulmones
por la arteria pulmonar para que se oxigene. La sangre oxigenada llega
a la aurfeula izquierda por las venas pulmonares y de allf pasa al ven-
trfeulo izquierde que la impulsa a la arteria aorta para ser distribui-
da a todos los drganos.
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La ststole y la didstole cardfaca se producen por la accidn de un Tmpul-
so que del siastema nerviogso llega al marcapaco del corazdn. El marcapaso
del corazén es un conjunto de fibras nerviosas que forman un nddulo que
se encuentra cerca de la desembocadura de la vena cava superior y que es
llamada nbdulo sinoauricular. La actividad de este nddulo produce la
contraceidn de las aurfceulas. De aht el impulso pasa al ndédulo auriculo~
ventricular situado entre las aurfeulas y los ventrfeulos, que al actiw
varse, hace pasar el impulso bioeléctrico al haz de His, produciéndose

la ststole ventricular.

El vector bioeléctrico de activacidn parte de la base del corazén y se
dirige hacia la punta produciéndose despolarizacidn de las células mus-
culares. El nervio vago <inhibe el corazdn en su frecuencia de contrac-
cidn; en cambio,el simpdtico, en su parte toracolumbar del sistema ve-
getativo lo acelera. La despolarizacidn de las células cardfacas Y su

repolarizacién pueden ser medidas, como corriente de accidn, por medio
del electrocardiégrafo. &£l electrocardidgrafo es, en esencia, un galva-

németro mey sensible a la corriente de accidn del corazdn.

Durante el ciclo cardfaco las modificactiones eléetricas del corazén pro-
ducen cinco cambios o deflexiones del electrocardidgrafo. De Zzquierda
a derecha las ondas se han designado con las letras P, @, R, S, T. Las
pogitivas se dirigen hacia arriba de la lfnea isoeléctrica y las nega-
tivas hacia abajo. Por lo regular las ondas P, R y T son positivas y la

fQ y S negativas.

P, la actividad de las aurfculas.

@, B, y S, la actividad ventricular.
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ENFERMEDADES CONGENITAS DEL CORAZON

CONSIDERACIONES GENERALES

FRECUENCTA

Aproximadamente 1 de cada 100 nidios a término nacen con una malforma-
cibn estructural del corazdén o de los grandes vasos, y mds de la mitad
de ellos mueren antes de llegar a la edad de un aro.

Las eardiopatfas congénitas en general- se encuentran itgualmente distri-
buidas entre hombres y mujeres, aunque hay defectos espectficos que
pueden mostrar una definida preponderancia segtin el sexo; la persisten-
eia del conducto artericso y los defectos del tabique interauricular
son mds frecuentes en las mujeres, mientras que la estenosis adrtica
valvular, la coartacidén de la aorta, la tetralogfa del Fallot, y la

transposicidn de las grandes arterias son mds comunes en los hombres.

ETIOLOGIA

Las malformaciones cardiovasculares congénitas se deben de ordinario a
un desarrollo embrionario andmalo de una estructura normal o de la in-
eapacidad de tal estructura para superar la etapa temprarna de desarro-
llo embrionarto. Las malformaciones se deben a una compleja interacceidn
entre los sistemas gené&tico multifactorial y ambiental que no permiten
una especificacién sencilla de la etiologfa; sblo en raras ocasiones
puede atribuirse a un factor causal en su génesis. La rubeola materna

Yy la ingestién de la talidomida al prineipio de la gestacién son dos
factores ambientales que se sabe perfectamente que interfieren con la
cardiogenesis normal en el hombre.
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ANTECEDENTES FAMILIARES

Loe antecedentes familiares de enfermedades cardfacas congénitas y de
fiebre reumdtica aqumentan las posibilidades de que se presenten estos
trastormos, hasta un 2%. Ciertos defectos cardfacos congénitos (esteno-
sis subabdrtica muscular hipertréfica) tienen antecedentes familiaves.
La incidencia de la transposicién de los grandes vasos y el stndrome

hipopldsico del corazén izquierdo aumentan cuando la madre es diabética.

CLASIFICACION

Las enfermedades cardfacas congénitas incluyen muchos procedimientos pa-
tolégicos que involucran una gran variedad de anomalfas estructurales
del coraadn y de los grandes vasos. Los tipos de defectos congénitos
del corazdn pueden ser clasificados en defectos ciandticos y defectos
aeiandticos. El Cirujano Dentista deberd estar familiarizado con los
tipos de defectos congénitos del corazén, especialmenfe dqueZZos qﬁe
son mis susceptibles a la Endocarditis Bacteriana subaguda.

DEFECTOS CARDIACOS CONGENITOS ACIANOGENOS:

a.- Defecto Septal Interauricular.

b.- Defecto Septal Interventricular.

e.- Estenogis de la Vdlvula Pulmonar.
d.- Persistencia del Conducto Arterioso.
e.~ Coartacidn Adrtica.

f.- Estenosis de.la Vdlvula Adrtica.

DEFECTOS CARDIACOS CONGENITOS CIANOGENOS:

a.- Tetralogfa de Fallot.




a7

.~ Transposicidn de los Grandes Vasos
.~ Stndrome de Eisenmenger.

Atresia Tricuspfdea.

@ & &
1

.~ Retorno Venoso Pulmonar Andémalo Total.

DEFECTO DEL TABIQUE AURICULAR

El defecto del tabique auricular es la anormalidad cardfaca mds fre-

cuente en los adultos, y es particularmente frecuente en las mujeres.

En los defectos del tabique interauricular existe una abertura de di-
cho tabique, la cual permite la desviacidn de la sangre de una aurfcu-
la a otra. Anatdémicamente hablando, existen dos tipos principales de
defectos: Ostium Primum y Ostiwm Secundum; el segundo se presenta en
la parte superior del tabique auricular, cerca de la desembocadura de
la vena cava superior y no debe confundirse con la persistencia del
agujero oval. (ELl cterre anatémico del agujero oval, normalmente se
produce después de su cilerre funcional poco después del nacimiento,
aunque puede persistir una abertura gi la lengiieta que cubre el orifi-

eto es demasiado corta o st existe un aumento en el tamano del agujero
oval).

Las anormalidades del ostium primum son una forma de defecto del cojtn
endoedrdico que radica junto a las vdlvulas aurfeuloventriculares cual-
quiera de las cuales puede estar deformada y ser incompetente, o bien
formar juntas un conducto aurfculoventricular comin; los defectos del

ostium primum son frecuentes en pacientes con stndrome de Down (Mongo-
lismo) .
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La magnitud del cortocircuito de izquierda a derecha a través del de-
fecto del tabique interauricular depende del tamario del defecto, de
la relativa adaptabtilidad de los ventrfeulos, y de las resistencias
relativas en la eirculaciébn pulmonar y general, (La direccién del flujo
es de tzquierda a derecha porque la resistencia a la replecidén es ma-
yor en el ventrfceulo iaquierdo que en el derecho). Los nifios con de-
fecto del tabique auricular son por lo general pequeﬁos y delgados,
pero no presentan sintomas cardiovasculares, aunque pueden presentan
fatigabilidad en la edad adulta;

la cianoais no aparece hasta que se produce la hipertensidén arterial,

que puede no observarse hasta después de la tercera década de la vida.

-

Los pulsos arteriales gon normales e tquales, generalmente el corazdn
es hiperactivo, pudiéndose palpar un. fuerte choque de punta en el bor-
de esternal izquierdo. Los signos fisicos se alteran cuando al awmnen-
tar la reststencia vascular pulmonar se produce una disminucidn del
cortocireuito de izquierda a derecha. La formacibn de un cortocircuito
es de derecha a izquierda y se acomparia de eianosis y dedos en palillo
de tambor.

El diagndstico puede confirmarse flcilmente en la cateterizacién car-
dfaca al observarse el paso del catéter a través del defecto auricu-
lar, si.se encuentra alto el cruce puede sugerir un defecto del senoc
venoso, y 8t estd bajo un defecto del ostium primaun.

Los pacientes con defecto del tabique interauricular rara vez mueren
antes de los 50 afios de edad, aunque a menudo aumentan considerable-

mente los sintomas progresivos pudiendo llegar a causar invalidez gra-
ve.

Conviene la reparacidn quirdrgica de preferencia entre los 5 y 10 afios



0o
jeet

de edad; cabe esperar excelentes resultados con poco riesgo, inelusive
en pacientes de mis de 40 afios de edad. El defecto se sutura con un
parche de matertal protésico o con una sutura, estando el paciente
awriliado por un aparato cardiopulmonar. En el tratamiento médico de
este tipo de pacientes se debe incluir la atencidn oportuna de las in-
fecciones de las vfas respiratorias; medicaciones antiarrftmicas para
la fibrilacidn articular o la taquicardia supraventricular y las medi-
das para la insuficiencia cardfaca si se presentara esta complicaciédn.
Existe poco riesgo de Endocarditis Bacteriana Subaguda perc se deben
administrar antibidticos en forma profildetica antes de efectuar cual-

quier procedimiento odontolégico.

DEFECTO DEL TABIQUE VENTRICULAR

Los defectos aislados del tabique ventricular se constderan las mal-
formaciones cardfacas mas comunes (20% de todos los casos de enferme-
dad eardfaca congénita). Y se les encuentra como componentes de diver-
sas combinaciones de anomalfas, con mayor frecuencta que cualquier
_otra lesién.

Los defectos de la pared interventricular pueden presentarse en la por-
cién membranosa (lo mds frecuente), o en la muscular. El tamanio del
defecto es mds inmportante que su posicidn. En casos de defecto del ta-
bique ventricular sin complicaciones, la sangre se deriva del ventrfcu-
lo itaquierdo al derecho porque la resistencia del circuito general es
mayor que la del cireuito pulmonar. EL volumen de flujo sangufneo a
través de la pared interventricular estd determinado, no solamente por

la resistencia vaseular pulmonar, sino también por el tamario del de-
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fecto; por lo tanto la razén del flujo sangufneo pulmonar al sistdlico
puede variar de 1.1 a mds de 4:1, Cuando es pequerio el-defecto, ocurre
un importante gradiente de presidn ventricular de Tzquierda a derecha,
produciéndose durante el sfstole un pequerio cortocircuito limitado por
el tamafio del defecto., Mientras mayor sea el defecto, mds probable se-
rd que ambos ventrfculos funcionen como una sola edmara bombeadora con

dos salidas, igualdndose las presiones en la circulacidn general y pul-
monar.

El cuadro clinico varfa mucho, segin la edad del paciente, el tamafio
del defecto, y el nivel de la resistencia vascular pulmonar. Los pa-
etentes con un pequerio defecto son asintomdticos; los cortoecirecuitos
moderados de izquierda a derecha se acompafian de intolerancia a los es-
fuerzos y fatiga. Los grandes defectos se acompaiian de infecciones pul-
monares frecuentes; retarvdo del erecimiento, e insuficiencia cardtfaca
en la infancia, pero st el paciente sobrevive, pasado este perfodo fre-
cuentemente aminoran los stntomas hasta la edad adulta. En los pacien-
tes con grave obstruceién vascular pulmonar los stntomas se desarro-
lLlan con mayor frecuencia en la vida adulta, y consisten en disnea de
esfuerzo, dolor tordeico, sitncope y hemoptisis. El cortocircuito de
derecha a izquierda da lugar a cianosts, dedos en palillo de tambor

y policitemia.

TRATAMIENTO: en el nifio pequefio con un gran cortocircuito de iaquier-
da a derecha, la insuficiencta cardfaca congestiva puede ser grave e
intolerable, puede ser intratable a pesar de que se haga un tratamien-—
to médico intensivo; este problema se resuelve mejor con una constric-
eidn quirdrgica de la arteria pulmonar, seguida, cuando el paciente
alcance edad de una operacidn correctiva. El cierre del defecto del
tabique interventricular estd indicado en nifios mayores y adultos, cuan-
do hay un cortocireuito moderado o intenso de izquierda a derecha; in-

dependientemente del nivel aleanzado por la presién en la arteria pul-
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monar, La operacién estd contraindicada cuando se eleva la resistencia
vascular pulmonar hasta un nivel que elima el cortoeircuito de izquier-
da a derecha, La mortalidad depende de la edad del pactiente, del grado
de hipertensién pulmonar y ocasionalmente del tamaio y localizacién del
defecto del tabique. La prevencidn de la Endocarditis Bacteriara subagu-
da, es parte del tratamiento médico de los defectos del tabique ventri-
cular de cualquier tamadio, pero el riesgo de complicacidn es mayor en
pacientes econ defectos pequerios o de tamafio moderado. Se¢ necesita hacer
un tratamiento enérgico de las infecciones respiratorias y se deben ad-
ministrar antibidticos en forma profildéctica antes de cualquier procedi—
miento odontolégico.

ESTENOSIS DE LA VALVULA PULMONAR

La obstruceién de la salida de sangre del ventrfeulo derecho por la vdl-
vula pulmonar representa un 10% de los casos de enfermedad eardfaca con-
génita. Puede ser una anomalfa inica en la que las valvas de la vdlvula
pulmonar se fusionan formando una membrana o diafragma con un orificio
central que varfa de 2 mm a 1 em de didmetro; o puede combinarse con

otros defectos cardfacos.

La obstruceidn al flujo sangufneo se compensa con un aumento de lLa
presidén producida por el ventrfculo derecho para mantener el volumen
adecuado expulsado por dicha vdlvula; teniendo como consecuencia de
este trabajo aumentado una hipertrofia grande, pudiendo presentarse
una severa insufictencia ventricular derecha. El vaciamiento del ven-
trfeulo derecho es prolongado en pacientes con estencsis moderada o

intensa, y el ruido del eierre de la vdlvula pulmonar es retardado y
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suave. Cuando la obstruccidén es grande y estd intdeta la pared intra-
ventricular, ocurre generalmente derivaciones de derecha a iaquierda
a nivel auricular por persistencia del agujero oval; por consigutente,
las vfetimas de esta anomalfa pueden presentar diversos grados de cia-
nosis, cuya presencia indica una obstruceién vascular relativamente
grande.

Loa sintomas varfan segin la obstruceidn; los pacientes con estenosis
valvular pulmonar leve o moderada son completamente asintomdticos du-
rante la infancia y la adolescencia. Los individuos con una obstruc-
eidn mds grande pueden presentar cianosis o insufictencia cardfaca con-
gestiva. a temprana edad (aun dentro del perfodo neonatal).

En los nifios con estenosis pulmonar moderadamente severa pero no cri-
tica, suele haber cianostis progresiva, fdeil fatigabilidad y disnea de
esfuerzo. Los ataques ctandticos se caracterizan por la repentina apa-
rieién de un aumento notable de la cilanosis y la disnea, cosa que es

mucho mds comin en este caso que en la té&trada de Fallot.

No presentdndose cianosis st la obstruceidn es leve o moderada. En el
aspecto ffsico estdn bien desarrollados y nutridos; cara redonda, pd-
mulos elevados, ojos separados, con pulsos tguales y normales en to-
dos lados. St llega a presentarse cianosis por largo tiempo existird
la aparieidn de dedos en palillo de tambor. El electrocardiograma pue-
de ser util para caleular el grado de obstruceidén al gasto ventricular
derecho. Radiogrdficamente es posible que el corazén sea de tamafio nor-
mal st la estenosis es leve o moderada, y en los pacientes con obstruc-
eidn grave y resultante insufictencia ventricular, generalmente es per-

fectamente visible el crecimiento de la aurfeula y ventrfculos derechos.
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TRATAMIENTO : se recomienda la cirugfa para todos los nifios en quie-
nes la presidén ventricular derecha sea superior a 100 mm/Hg. En los
pacientes con obstruceidén severa, la operacién es conventente lo mds
pronto postble. Los niﬁ&s eon cianosis e.insuficienaia cardfaca con-
gestiva deben ser operados inmediatamente., Los que son ligera o mode-
radamente sintomdticos, han de someterse a una valvulotomfa pulmonar,
cuande estén suficientemente desarrollados (por Lo general cuando pe-
sen mds de 11 Kgs.); aunque la operacidén puede reducir o anular el
gradiente de presién, la vdlvula pulmonar no queda normal y por lo tan-

to debe continuarse la profilaxis contra la Endocarditis Bacteriana.

La mortalidad por la operacidén depende de la edad y condiciones del pa-

ctente; vartando de 1 a 10%.

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO

La peraistencia del conducto arterioso es la existencia en la vida ex-
trauterina del vaso que normalmente une a la arteria pulmonar con la
aorta en el feto.

El cierre normal de este conducto inmediatamente después del nacimien-
to probablemente se debe al brusco aumento en la tensién arterial de
oxfgeno- que acompaiia a la ventilacidén y a la liberacién de sustancia
vago activas.Existe una proliferacidn y fibrosis de la ecapa Intima en
forma gradual, de modo que la obliteracidn total del conducto arterio-
80 puede no ocurrir durante varios meses posteriores al nacimiento. La

pergistencia de la permeabilidad del conducto después del nacimiento,
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es una anomalfa relativamente comiin que ocurre con mayor frecuencia
en la mujer, en los productos de embarazos complicados con rubeola Yy
en ntifios nacidos en grandes altitudes.

El flujo sangufneo que pasa por el conducto estd determinado por las
relaciones de presidn entre la aorta y la artertia pulmonar, y por el
tamario del defecto, que puede variar de unos cuantos milfmetros a mds
de un centimetro de didmetro. Ceneralmente aparece como anomalfas ais-
ladas, o puede haber lesiones asociadas, por ejemplo, coartacién de la
aorta y defecto del tabique ventricular.

En el 10% de los casos se asocia con hipertemsién pulmonar, en tales
casos la direceidn y grado de la derivacién depende de la resistencia
vascular pulmonar y la resistencia vascular sistémica. Si la primera
es mayor, la derivacidn serd predominantemente de derecha a izquierda
(de la arterta pulmonar a la qorta). '

El examen ffsico revela un frémito caracterfstico y un soplo contfinuo
de maquinaria con acentuacién al final de la sfstole en el borde supe~
rior externo del esternén. Los pacientes con hipertensién pulmonar son .
agintomdticos durante la primera infancia, También son pequefios, mal
desarrollados y desnutridos, y padecen frecuentes episodios de newmo-

nfa., Es comin la insuficiencia cardfaca congestiva.

Radiogrdficamente se puede observar en algunos casos, la sombra del
eonducto arterioso en medio de la sombra de la aorta descendente y
del arco de la arteria pulmonar.

TRATAMIENTO : consiste en la correccidn quirdrgica excepto en pacien-
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tes con obstruccidn vascular pulmonar ya que la persistencia del con-
ducto artertoso sirve como ruta de escape y limita el grado de hiper-
tensidn pulmonar. La mejor edad para la correccién es entre el primer
y quinto afio de vida. La ligadura o seccidn tiene poco riesgo quirir-
gico cuando se practica en un paciente por lo dem&s nermal. La opera-
ecibn debe diferirse varios meses en los pacientes que han recibido con
&xito el tratamiento de la endocarditis bacteriana; debido a que el

conducto puede permanecer un tanto edematoso y friable,

El curso clinico y prondstico es generalmente bueno en pacientes corn
simples persistencias del conducto arterioso y derivacidn pequefia o
moderada. No obstante en la tercera o cuarta década de la vida apare-
cen sintomas de fdcil fatigabilidad, disnea de esfuerzo, e intoleran-
eta al ejercicio, como consecuencia del desarrollo de hipertensién pul-

monar o de tnsufictencia cardfaca congestiva.

Es posible que el conducto arterioso se c¢ierrve durante el primer aio

de vida especialmente en nifios nacidos prematuramente, despuds de esa
edad es muy raro el cierre espontdneoc.

Las prinetpales causas de muerte en los adultos con persistencia del

conducto arterioso, son la insuficiencia cardfaca congestiva y la en-
doearditis bacteriana.

COARTACION AORTICA

La aorta puede tener estrechamiento ¢ constriceidn en cualquier sitto
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a lo largo de su trayecto. Se encuentra coartacidén en aproximadamente
el 7% de los pacientes con cardiopatfa congénita, y es dos veces mds
frecuente en el sexo masculino, aunque la lesién ocurre con mayor fre-
cuencia en pacientes con digenesta gonadal (sindrome de Turner). En la
mayorta de los casos, la coartacién ocurre en la porcién tordeica de
la aorta descendente; la aorta abdominal rarvamente estd afectada. Des-
de el punto de vista patoldgico, las coartdciones tordcicas se dividen
en variedad postconducto o de tipo adulto (coartacidn distal a la en-
trada del conducto arterioso). Y variedad preconducto, de tipo infan-
til. (Ya sea un largo segmento de hipoplasia o un estrechamiento de la
aorta proximal respecto de la entrada del conducto arterioso). No es
raro hallar malformaciones cardfacas congénitas asociadas a ambas va-
riedades.

La presencia de una coartacidn plantea el problema de mantener un flu-
Jjo sangufneo y una presién adecuadas en la superficie del cuerpo dis-
tal respecto.al defecto. Para mantener el flujo de la presién sufi-
ctiente, entran em juego mecanismos de adaptacidén que incluyen: eleva-
cién de la presidn proximal a la coartacidn, constriceidén del lecho
artertolar distal a la coartactidn (producténdose elevacidén de la pre-
sidn dtastblical), y apertura de conductos colaterales que pasan alre-
dedor del drea de constriceidn. En el tipo preconducto de la coarta-
eidn, el brazo derecho y la cabeza reciben sangre salida del ventrfcu-
lo taquierdo, la porci5n inferior del cuerpc, siendo distal respecto

de la coartacidn, es abastecida, por la sangre procedente del ventrfou-
lo derecho a través del conducto arterioso persistente. Por lo tanto,
la sangre circulante en la poreidn baja del cuerpo es desaturada en re-
lacién con la del brazo derecho y la cabeza. Para comservar la presién
y el flujo adecuados en la aorta descendente hay desde el momento del
parto, persistencia de la resistencia vascular y de la presidn arte-
rial elevada en los pulmones.

Los signos y stntomas de la coartactdén postductal son: a) presencia
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del pulgo en los brazos y su ausencia en las extremidades inferiores,
lo que sugiere claramente el diagndstico de coartacién de la aorta.
b) en nifios grandes (mayores de 8 afios), se puede observar radiogrd-
fieamente muescas o festones en las costillas, producidos por un mar-
cado erecimiento de las ramas intercostales colaterales. ¢) soplo
gigtélico de eyeceidn de grado II/VI, audible en el foco adrtico y en

la parte inferior del borde estarnal izquierdo.
Los signos y sintomas de la coartacién preconducto son:

a) Insuficiencta cardfaca derecha e izquierda

e la lactancia,

b) Cianosis generalizada o en ocasiones dife-

rencial,

c¢) Pulsos en las exlremidades superiores dé-

biles, pero existen.En las piernas faltan.

TRATAMIENTO : todos los pactentes con coariacidén de la aorta deben
someterse a correccidn quirdrgiea, iu inejor edad gs entre ocho y quin-
ce afios. Los lactantes con coartacidn postconducto deben ser atendidos
primero medicamente. La terapéutica vigorosa con anticongestivos, in-
ciﬁyendo digital, diuréticos, morfina y oxfgeno producen a menudo me-
Jjorfa espectacular, posponiéndose si es posible la operacidén hasta la
edad Sptima. Los nifics que sobreviven al perfodo neonatal sin presen-
tar insuficiencia cardfaca bongestivas avoluctonan bastante bien du-
rante la infancia y la adolescencia, siendo raros los perfodos de en-
docarditis bacteriana antes de la adolescencia.

A partir de latercera década de la vida, el paciente puede empesar a

presentar fatigabilidad fdcil, disnea de esfuerro, crecimiento del co-
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razér, e insufictencia del ventrfculo iaquierdo. Solamente la cuarta
parte de estos pacientes han de llegar a la cuarta década, su muerte
sobreviene por endocarditis bacteriana subaguda, o por enfermedad car-

diovascular hipertensiva.

ESTENOSIS DE LA VALVULA AORTICA

’Anat6Micamente la estenosis abrtica indica una obstruccidén al flugjo

sangufneo procedente del ventrfceulo izquierdo, en la vdlvula adrtica
o cerca de ella.

Figioldgicamente la estenosis adrtica puede ser definida como un pade-
etmiento en el cual existe un gradiente de presién sistdélica superior

a 10 mm/Hg, entre el ventrfculo izquierdo y la aorta.

La estenosis adrtica afecta aproximadamente de 4 a 5% de los pacientes
con defectos cardiovasculares congénitos y es 3 & 4 veces mds frecuen-

te en el sexo masculino.

Anatdmicamente la estenosis abrtica-congénita se puede clasificar en
cuatro tipos:

a) Estenocats adrtica valvular,
b) Disereta-estenosts adrtica sub-valvular membranosa,
e¢) Estenosis adrtica supravalvular,

d) Estenosis sub-adrtica hipertréfica.
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La malformacion bdsica consiste de engrosamiento y aumento de la rigi-
dea de los tejidos de la vdlvula adrtica, con diverso grado de fusidn
de las comisuras., La dindmica sangufnea en estos casos suele causar

engrosamiento de las hojas valvulares y posteriormente su caleifica-
eidn,

La obstruccidn a la salida de la sangre del ventrfeulo izquierdo, hace
que éste trubaje mds arduamente para mantener un flujo y una presidn
convenientes en el etrcuito arterial sistémico, produciéndose hipertro-
fia del ventrfeulo y aumento de sus demandas de oxfgeno. Si la esteno-
8is es8 severa, las demandas de oxfgeno pueden exceder la capacidad de
las arterias covonarias para satisfacer dichas demandas, presentdndose
ast una insuficiencia coronaria relativa. En los pacientes con esteno-
sis adrtica critica, se puede presentar insufictencia ventricular ia-
quierda. Generalmente el ventrfculo izquierdo es capaz de adaptarse
a un trabajo apresidn, aumentdndose durante un perfodo considerable de

tiempo, antes de que aparezca la insuficiencia cardfaca coronaria.

La mayorfa de los pacientes con estenosis adrtica, no presentan sinto-
mas cardiovaseulares, pudiendo evolucionar bien hasta la tercera o

quinta década de la vida, excepto en los casos mds severos, aunque al-
gunos individuocs tienen leve intolerancia al ejereicio y fdeil fatiga-
bilidad., Un reducido porcentaje de los pacientes tienen sintomas sig-

nitficativos dentro de la primera década, comc mareos y sincopes.

La muerte siubita,peligro potencial en estos pacientes, ocurre entre el
1y 7.5% de los casos. Su causa precisa se deseconoce, pero las arrft-
mias ventriculares, intciadas quizds por edema agudo del miocardio,

pueden gser la causa.

El tratamiento médico de la estenostis valvular abrtica congénita, com-
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prende profilaxis contra la endocarditis bacteriana, la administracidn
de digital y la restriceidén de sodio en pacientes con sfntomas de dis-

minueidn de la reserva cardfaca.

La correceidn quirirgicade la obetruecidh estd indicada en todos los
casos de estenosis adrtica severa no complicada. La operacidn se debe
realizar con derivacidn cardiopulmonar. La mejor edad estd entre los
eitnco anios y la adolescencia. Si se presentan sfneopes, es aconseja-
ble la operacidén anticipada. St la estenosis resulté ser moderada (re-
velado por el cateterismo cardfaco), y no es lo suficientemente severa
como para hacer necesaria la cirugfa, se debe impedir al paciente que

participe en competencias atléticas.

TETRALOGIA DE FALLOT

Los cuatro componentes de esta malformacién son:

1.~ Defecto del tabique ventricular
2.~ Obgtrucceidn del flujo de vaciamiento del ventriculo derecho
3.- Cabalgamiento de la aorta

4.~ Hipertrofia ventricular derecha

Es el tipo mds comin de las lesiones cardfacas ciandticas, represen-

tando el 10 al 15% de los casos de enfermedad cardfaca congénita.

El defecto debajo del tabique ventricular suele ser amplio, cnterior



y situado inmediatamente debajo de la vdlvula adrtica. La obstruccidén
del flujo sanguineo del ventrfculo derecho puede ser solamente infun-
dibular, valvular o ambos. El cabalgamiento se presenta por la posi-

eibn del defecto del tabique ventricular, en relacién con la aorta di-

latada y a menudo destropuesta.

HEMODINAMICA : el retorno venoso de la circulacibn general a la aurteu-
la derecha yal ventrfeulo derecho, es anormal. AL contraerse el ven-
trfoulo derecho encuentra la resistencia de la estenosis pulmonar y
parte de la sangre se desvia a la aorta,pasando a través del defecto
del tabique interventricular, el resultado, es una persistente falta

de saturacién oxigenada de la sangre arvterial, con cianosis.

La e¢irculacidn general estd restringida por la obstruceidén de la vdl-
vula pulmonar, pero puede complementarse con la circulacién colateral

bronquial y en ocasiones con el conducto arteriocso permeable.

La obstruccidn al flujo del ventrfculo derecho y el defecto del tabi-
que ventricular, son las dos principales anormalidades de la Tetralo-
gfa de Fallot; cuando existen estas anormalidades sin derivaciones de

derecha a izquierda, dicen algunos autores que hay Fallot actandtico.

SIGNOS Y SINTOMAS : la mayorfh-de los nifios con Tetralogfa de Fallot
son ciandticos desde el nacimiento, o sufren cianosis antes del afio
de edad. Stntomas frecuentes son la disnea de esfuerzo, el retardo

del creectimiento y del desarrolle, los dedos en palille de tambor y la
policitemia. ‘

Al reposar después del ejercicio, los pacientes con Tetralogfa asumen
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una caracterfstica posicidn en cuclillas para obterner una mejorfa en

su dienea. Esta posicidn favorece un aumento en la saturacién arterial
de oxfgeno, aumentando la resistencia vascular sistémica y disminuyen-
do asf, el corto circuito de derecha a izquierda y propiciando el es-
tancamiento de sangre marcadamente insaturada en las pternas. Ademds,
esta maniobra puede aumentar el retorno de sangre venosa en la circula-

eidn general y por lo tanto, el flujo sanguineo pulmonar.

Los ataques de grave anoxia con cianosis que se deben a un brusco au-
mento del cortocircuito arteriovenoso y la reduccidén en el flujo san-

gutneo pulmonar, son una grave amenaza para la vida.

Los pacientes con tétrada son generalmente pequefios y delgados. Ll gra-
do de cianosis es variable. Los dedos de manos y pies muestran diver-
sos grados de deformacidn en palillo de tambor, segin la edad del nifio
y'ld intensidad de la cianosis. En el examen del corazén es palpable
la elevacidn del ventrfeulo derecho y no existe frémito. Se escucha un
soplo sistélico de eyeccién de grado I-III/VI de intensidad mdxima, en

el tercer espacio intercostal izquierdo, sobre el borde esternal.

DATOS DE LABORATORIO : la hemoglobina, el hematoerito y la formula

roja estdn de leve a notablemente elevados, dependiendo del grado de
insaturacidn de oxfgenc arterial.

COMPLICACIONES : el infarto cerebral y el absceso encefdlico son las
complicaciones mds frecuentes que presenta el paciente con Tetrada de
Fallot. Se cree que la causa principal del infarto es la anoxia, que
es el resultado de la marcada desaturacién de la sangre arterial y de
la anemia deficiencia relativa de hierro que existe en muchos de

gstos pactientes. Debido a la presencia de la derivacién sangufnea de



43

derecha a iaquierda, las bacterias que habitualmente son filtradas ha-
eta el exterior por los pulmones, quedan en condictones de penetrar en

la eirculacién general, y asf, llegan a la =zona de infarto en el cere-
bro,

El tratamiento de la tetrada de Fallot, se resuelve por medio de eiru-
gfa correctiva o paliativa, dependiendo de la edad, estado de salud

y/o evolueidn que permitan la corrececidn completa del defecto.

Los nifios que sobreviven a la operacidn mejoran notablemente, la cia-
nosis desaparece por completo y también poco después el abultamiento
de los dedos en palillo de tambor. ELl crecimiento y desarrollo mejoran
notablemente,y a menudo, los pacientes se vuelven asintomdticos en un
corto perfodo de tiempo. Si no son operados, pueden morir a causa de
un ataque cianbtico grave, aceidente vascular cerebral, absceso cere-

bral, endocarditis bacteriana subaguda, anoxia o hemorragia pulmonar,

TRASPOSICION DE LOS GRANDES VASOS

En esta afeceidn, la aorta nace del ventrfculo derecho, hacia la dere-
cha y adelante de la arteria pulmonar, la cual emerge del ventrfculo
tzquierdo. Esto da origen a dog circulaciones separadas y paralelas, y
alguna comunticacidn debe existir entre ambas despuds del nacimiento

para que pueda mantenerse la vida.

Ocupa el segundo lugar de frecuencia de las enfermedades cardfacas con-
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génitas ciandticas, representando casi el 10% de todos los casos. La
frecuencia es mayor en varcnes, en razdn de 4:1; esto se debe a una

anormalidad embrionaria de la divisidn espiral del tronco arterioso.

La mitad de los pacientes con esta malformacién mueren a los seis me-
ges de edad. Unos cuantos sobreviven hasta la nifiez, y rara vez un pa-
etente llega a la edad adulta joven. Los que pasan de la-edad de la

lactancia, tienen por regla general, ya sea un defecto inico del tabi-

que auricular o undefecto del tabique ventricular y estenosis pulmonar,

La transposicién de los grandes vasos, se puede clasificar en las si-

gutentes categortas:

GRUPO I Transposicidn con pared interventricular intacta.
GRUPO II  Transpostieidn con defecto del tabique ventricular

a) Con estenosis pulmonar
b) Con obstruceidn vascular pulmonar

e) Sin obstruccidn vascular pulmonar.

En los pacientes con pared imterventricular intacta, la comunicacién

ocurre a nivel de las aurfeulas y del conducto arterioso; no obstante,
en muchos casos son pequefias estas comunicaciones, cervidndose el con-
ducto arterioso pocodespués del nacimiento. En consecuencia, son sgve-
ramente ctandticos y pronto padecen la insuficiencia cardfaca conges-
tiva, como resultado del marcado awmento del gasto cardfaco. Los pa-

atentes con defecto del tabique ventricular, manifiestan diversos gra-

dos de ciénosis, dependiendo de la razén del flujo sangufneo pulmonar
al general.
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Cuande ademds del defecto del tabique ventricular hay estenosis pulmo-
nar, los pacientes son extremadamente ciandticos, por la limitada cir-
culacidn sangutnea hacia los pulmones. En los casos de defecto del ta-
bique ventricular con obstruceidn vascular pulmonar, los ni#ios tienen
un grado moderado de cianosis. Los pacientes con defecto del tabique

ventricular y resistencia vascular normal en los pulmones, presentan

escasa cianosis, pero a menudo se presenta muy pronto la insuficiencia

cardtaca, debida al enorme flujo sangutfneo pulmonar.

La insuficiencia cardfaca se presenta no solamente por el mayor gasto
cardfaco, sino también por la mala oxigenacidén del miocardio y por la

presencia de una presidn igual a la sistémica, en ambos ventrfculos.

Las manifestaciones clinicas habituales son disnea y cilanostis desde el
nactmiento, retardando el crecimiento, e insufictencia cardfaca conges.
tiva. En algunos pactentes puede haber cianosis diferencial invertida,
en el cual la cabeza, la parte superior del tronco y las extremidades,
tienen mayor grado de cianosis que la pavte inferior del cuerpo, indi-
ecando la presencia de un conducto arterioso permeable con flujo san-

gutneo invertido (de la circulacidn pulmonar a la general).

El desarrollo intelectual, aiin en los casos de cianosis intensa, no

stempre resulta afectado. Los dedos de palillo de tambor aparecen en

los nifios mayores de un aro.

Con frecuencia los signos radiogrdficos son diagnbsticos y consisten
en:

1.~ Cardiomegalia progresiva al principio de la vida,
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2.~ Caracterfstica configuracién oval en forma de huevo en la
placa anterc posterior, y una estrecha base cardfaca forma-
da por la superposicidn de los segmentos de las arterias

aorta y pulmonar.

3.~ Y acentuacidn de la trama vascular.

La angilograffa es diagndstica y demuestra que la acorta colocada en posi-
eidn anterior, nace en el ventrfeulo derecho y que la arteria pulmonar

situada en posicidn posterior, nace en el ventrfculo ilzquierdo.

TRATAMIENTO : el tratamiento depende de las anormalidades intracardfa-
cas asoctadas. Hasta hace poco tiempo sdlo se disponfa de un tratamien-
to quirirgico paliativo, no obstante, ya se ha elaborado un procedimien-

to que permite corvegir completamente el defecto en algunos casos.

SINDROME DE EISENMENGER

Esta legidn es un defecto voluminoso del tabique ventricular sin este-
nosts pulmonar, perc con un marcado aumento a la restisteneia vascular
pulmonar y tiene como consecuencia, un cortocireuito ihvertido (deri-

vacidn de derecha a izquierda).

Se presentan stniomas graves desde temprana edad, con insuficiencia
cardtfaca congestiva, en ocasiones desde la lactancia. La disnea de es-

fuerzo, se presenta sin insuficiencia del ventrfculo inquierdo; son



también comunes, las infecciones repetidas y la cianosis.

En nifios mayores puede haber hemoptisis. EL soplo sistdlico no es tan
midoso como en los defectos mds pequetios del tabique ventricular. No

se aprecia frémito. El segqundo sonido pulmonar es acentuado.

Las radiograffas de térax, varfan dependiendo del tamavio de la deriva-
eidn. En los pacientes con derivaciones pequedias, las radiograftas
suelen ser normales, el coraaén es de tamario adecuado y la trama vas-
ceular pulmonar sélo rebasa un poco los lfmites normales. En los pacien-
tes con derivactones grandes, las radiograffas muestran crecimiento
cardtace significativo, que afecta ambos ventrfculos y la aurfcula iz~

quterda, la aorta es de tamafio pequefio o normal.

El eleetrocardiograma muestra hipertrofia del ventrfculo derecho y en

ocasiones bloqueo de la rama derecha.

TRATAMIENTO : no existe tratamiento especifico y no es posible la re-

paracién quirdrgica. Restrinjase la actividad y trdtese la insuficien-
eta cardfaca.

CURSO CLINICO Y PRONOSTICO : estos pacientes evoluetonan mal durante
la lactancia y tienen numerosos ataques de neumonfa y frecuentemente

llegan a padecer insuficiencia cardfaca congestiva.

Si gobreviven mds de un afio, mejoran sintomdticamente y viven relati-
vamente bien hasta la adolescencia. Sin embargo, después de ella, pre-

gentan obstruceidn vascular pulmonar creciente o insuficiencia conges-
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tiva, Son un poco menos susceptibles a la Endocarditig Bacteriana sub-

aguda que los pacientes con defectos ventriculares mds pequefios del
tabique interventricular,

Es bueno el pronSstico si se lleva una vida con limitaciones. EL pro-
nostico a largo plazo es malo.

ATRESTA TRICUSPIDEA

Esta lesidn consiste en estenosis marcada de la vdlvula tricdspide y

en un ventrfeulo derecho con o sin estenosis pulmonar,

Como resultado, no existe comunicacidn directa entre la aurfeula y el
ventrfculo derechos. La supervivencia extrauterina depende de que haya

un cortocircuito de derecha a izquierda, a nivel auricular.

Como no hay comunicacién directa entre las cavidades derechas, todo el
retorno venoso sistémico debe fluir a través de la pared interauricu-
lar, (ya sea por defecto del tabique auricular o por persistencia del
agujero oval), hacia la aurfeula izquierda, por lo tanto la aurfcula
izquierda recibe la sangre venosa, tanto del circuito pulmonar como

del general. Asf hay completa mezcla en la aurfeula izquierda provocan-
do un grado variable de insaturacién de oxfgeno arterial,

En el cuadro clinico aparecen los stntomas desde la tierna infancia.



49

Generalmente suelen caracterizarse por los stntomas causados por el
flujo sangutfneo pulmonar que estd sumamente disminufdo, con accesos de
anoxia y etanosis grave, Salvo en aquellos casos en que la cireulactdn

pulmonar es grande, hay cianosis desde el momento del nacimiento.

El erecimiento y el desarrollo son muy reducidos, habiendo generalmen-
te fatigabilidad fdeil con la alimentacién. taquipnea, disnea, ataques

andxieos y signos de insuficiencia cardfaca derecha.

A cierta edad se presentan en los nifios los dedos de palillo de tambor.
Los soplos no son tipicos ni siempre estdn presentes. Si el aporte
sangutneo a los pulmones es realizado por medio de un conducto arte-
rioso abierto o de grdndes arterias bronquiales, se escucha un soplo
conttnuo,

Radiogrdficamente el corazdén puede estar ligero o notablemente crecido.
El tamario de la aurfeula derecha varfa desde ser enorme, hasta resul-
tar sdlo modestamente agrandada, dependiendo del tamafio de la comuni-
cacidn a nivel auricular. El electrocardiograma puede ser muy dtil
para confirmar el diagndstico; la desviaeidn del eje hacia la izquier-
da, el erecimiento de la aurfeula derecha y la hipertrofia del ven-
trfeulo izquierdo en un nifio ciandtico, sugileren la atresia tricuspi-
dea.

El prondstico para estos nifios es swmamente malo, michos mueren en las
primeras semanas de vida o en los primeros meses. Las operaciones pa-
liativas encaminadas a aumentar el flujo sangufneo pulmonar, corregir
la importante obstruceidn interauricular o ambas cosas a la vez, Zi-
plican un riesgo considerable.



50

Aiin no es factible efectuar la correceidén quiridrgica total de la ano-
malfa, La muerte en la primera infancia es casi siempre consecuencia

de la hipoxia grave y la insuficiencia cardfaca congestiva.

En nifios de mds edad, el deceso es resultado de absceso cerebral, En-

docarditis Bacteriana subaguda, o insuficiencia cardfaca congestiva.

RETORNO VENOSO PULMONAR ANOMALO TOTAL

Cuando todas las venas pulmonares se comunican directamente con la au-
rfeula derecha, o con las venas de la circulacidn general o sus tribu-

tarias, la afeccibn se Llama retorno venoso pulmonar anémalo total.

Como toda la sangre venosa retorna a la aurfeula derecha, una comunica-
etdn interauricular es parte integral de esta malformacién. En la au-
rfeula derecha ocurre una mezela relativamente completa de la sangre
venosa pulmonar y sistémica, de modo que la saturacidn de la aurfcula
tzquierda y por lo tanto de las arterias de cireutto general, es casi

tgual a la que hay en la aurfeula derecha.

El grado de saturacién de la sangre y también el grado de cianosis pre-
sente, estd determinado por la razén de la cantidad del flujo pulmonar
al flujo sangufneo sistémico.

Estos pacientes evolucionan nuy bien, con presidn arterial pulmorar ve-



lativamente normal, y al menos fisiolégicamente, son muy parecidos a
los pacientes con defecto septal auricular grande y retorno venosopul-
monar normal. Cuando la resistencia vascular se eleva en los pulmones,
se reduce la razén de la cirvculacidn pulmonar y la general. Cuando la
eirculacion iguala a la sistémica, fluyen en ambas direcciones las mis-
mas cantidades de sangre, al ocurrir ésto, 8e presenta marcada insatu-
racidn de la sangre mezclada y el paciente es notablemente ciandtico.

A estos individuos les va muy mal y finalmente sufren de grave tnsufi-
etencia cardfaca derecha.

SIGNOS ¥ SINTOMAS : la mayorfa de los nifios con la forma mds comtin no
obstructiva de retorno venoso pulmonar anémalo total, no crecen ni au-
mentan bien de peso, sufren repetidas infecceiones resgpirvatorias e in-

suficiencia cardfaca congestiva hacia la edad de seis meses.

Las consecuencias fistioldgicas y por lo tanto el cuadro elinico depen-
den del tamario de la comunicacién tnterauricular y de la magnitud de
la resistencia vascular pulmonar. No suele haber cianosis importante,
81 no hay insufieiencia cardfaca congestiva, a menos que el paciente
sobreviva lo suficiente para adquirir alteraciones vasculares pulmona-

res secundarias y reduccidn en el flujo sangufneo pulmonar.

Un examen cutdadoso ayuda a descubrir oscurecimiento de los lechos un-
gulares y de la mucosa, pero generalmente no se presenta ni cianosis
ledos en palilleo de tambor. En el foco pulmonar se escucha un soplo

11 d
sistdlico de eyeccidn, de grado II - IV/VI, que se trasmite muy bien

~

sobre los eampos pulmonares anterior y posterior.

las radiograffas de tdérax, revelan crecimiento cardfaco, que afecta
prineipalmente a la aurfeula y el ventrfculo derechos y a la arteria

pulmonax,



TRATAMIENTO : &1 no hay una enfermedad vascular pulmonar grave, los

resultados de una operacidén por retorno venoso pulmonar andmalo en pa-
bcientes de mds de un ario de edad, son buenos. El tratamiento consigte
en crear una anastomostis entre el conducto venoso pulmonar comin y la

aurfeula izquierda y en cerrar el defecto auricular.

CURSO CLINICO Y PRONOSTICO : los pacientes con resistencia vascular
normal en los pulmones y leve elevacidén de la presidén arterial pvulmo-
nar, suelen evolucionar bastante bilen, hasta la segunda o tercera dé-
cada de la vida. Los lactantes con resistencta vascular aumentada en
los pulmones y con hipertensidn pulmonar, evoluecionan mal, y en su ma-

yorta, fallecen antes del afio s no son atendidos.



CAPITULO III

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS
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FIFBRE REUMATICA

La fiebre reumdtica es una enfermedad metainfecciosa, causante de mil-

tiples enfermedades cardfacas en nifios y en adolescentes.

La mayorfa de los casos de fiebre reumdtica, se initcian entre logs 3 y
log 15 asios de edad, en la poblacidn mayor de 15 avios, una de cada tres
cardiopattas, es de origen reumdtico. La probabilidad de que las afec-
etones de las vias respiraterias tengan como causa el estreptococo beta
hamolftico del grupo A, se eleva del 40 al 66% en nuestro medic, pudien-
do inerementarse este porcentaje en el invierno, en épocas epidémicas y
en determinados estratos soctoecondmicos. La fiebre reumdiica es una se-
cuela tardfa de una infeccidn de las vfas respiratorias altas, causadas
por estreptococos hemolfticos del grupo A, y a pesar de estar bien esta-
blecida su relacidn (fiebre rewndtica con el estreptococo hemolfltico),
se desconoce esencialmente la patogenia del padecimiento. Se cree que

la fiebre reumdtica es un trastorno del tejido conjuntivo provocado por
una reacecién de hipersensibilidad a uno o mds componentes antigénieos o

productos metabdlicos del estreptococo hemollftico-beta.

Todos los datos disponibles indican que todas las infecciones por es-
treptococos del grupo A de la vfas respiratorias altas, originan fiebre
reurdtica, Los dos episodios estdn separados por un perfodo latente,
durante el cual no suele haber signos ni sfntomas de ninguna de las er-
fermedades. Aunque puede haber estreptococos en la garganta desde el
comienzo de la faringitis hasta que se inicia la fiebre reumdtica, no
estd demostrado qué focos estreptocdeicos vivos contribuyan a la produc-

eidn de lesiones reumdticas inflamatorias.

Por lo tanto, la fiebre reumdtica parece ser una reaccién a la infeccidn
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estreptocdcica, no una continuacidn del proceso infeccioso.

La aparicidn de métodos para delinear la estructura antigénica de los
estreptococos del grupo A, y la respuesta inmune a los diversos antfge-
nos estreptocdeicos, permitieron identificar el estreptococo del grupo
4, como el unico patdgeno que produce faringitis seguida de fiebre reu-
mdtica. Los métodeos seroldgicos para descubriy anticuerpos de antfgenos
estreptocdcicos, desempefiaron un papel importante para establecer esta
relacidn. Empleando tales métodos, se pudo determinar por vez primera
que cast todos los pactientes de fiebre reumdtica habfan sufrido antes

una faringitis estreptocéeica.

La prueba mds ampliamente utilizada, es la determinacidn de antiestrep-
tolisina 0. Como ocurre en todas las demds pruebas de anticuerpos, el
descubrimiento de awmento de anticuevpos durante un intervalo de 1 a

3 semanas, es la tnica demostracidn segura de la existencia reciente

de una infeceidén estreptocdeica.

31 se observa al paciente durante los primercs dfas de iniciada la fie-
bre reumdtica, el tftulo de antiestreptolisina 0, puede ser menor que
el titulo observade una semana después. Sin embargo, no es ravo que el
tftulo aleance una meseta mdxima, de manera que ya no sea posible des-
cubrir un aumento progresivo del mismo. Cuando ast ocurre, el tftulo
de antiestreptolisina 0, debe ser por lo menos de 250 untdades en

los adultos, y por lo menos de 333 unidades en nivios de mds de 5 arios

de edad, para poderse aceptar como indicacidn de una enfermedad estrep-
tocdeia previa.

Aproximadamente de 15 a 20% de los pacientes con fiebre rewnitica y

easi todos los enfermos que 8dlo sufren corea, tienen valores bajos o
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lfmites de antiestreptolisina 0. En tales circunstancias, es convenien-

te utilizar otras pruebas de anticuerpos como la anti-DNAsa B.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE FIEBRE REUMATICA

El antecedente de faringitis intensa, en un pasado reciente, poliartri-
trig migrateria, carditis, filebre y un tftulo elevado de anties_trepto—
lisina 0, constituye la combinacidn cldsica de signos y sintomas que
hacen que el diagnéstico sea prdcticamente seguro, pero el problema mu-
chas veces no es tan sencillo, el médico que establece este diagnbstico,
acepta una grave responsabilidad, en vista del programa de tratamiento
intensivo, que frecuentemente se emplea durante la fase aguda y por la
instituctdn de un régimen profildetico eficaz y prolongado. Para ayu-
dar a reducir los errores, T. Duckett Jones publicd en 1944 su crite-
rio para orientacibn en el DX de la fiebre reumdtica; este criterio,
que se ha modificado después, estd aceptado generalmente en MExico, Es-
tados Unidos y otras partes del mundo. La presencta de dos manifesta-

ciones mayores, o de una mayor con dos menores, indica una gran proba-
bilidad de fiebre reumdtica aguda.

CRITERIO DE JONES (REVISADO)

Para la orientacidén del diagndsitico de fiebre reumdtica.

Manifestaciones MAYORES Manifestaciones  MENORES
Carditis Clinicas:
Poliartritis Fiebre
Altralgias
Corea Hiatoria previa de F.R. o pre-

sencta de cardiopatfa reumdtica.
Eritema marginado
Nédulo subcuténeo.
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De laboratorio:

En la fase aguda:

Aumento de la veloeidad de la sedi-
mentacidn globular.

Presencia de protefna C reactiva.
Leucoecitosis,

Anemia.
De gabinete:
En el electrocardiograma:

Intervalo PR prolangado.

ADEMAS: FEvideneta de infeccién estreptocdeiaa precedente (elevacidn
del tftulo antiestreptolisina O, arriba de 400 UT), o de otros anti-
cuerpos estreptocdeicos, cultivo positivo para el:estreptococo beta
hemolftico del grupo A, o antecedentes recientes de escarlatina.

La evidencia de una infeceidn estreptocdeica precedente, refuerza gran-
demente la postbilidad de fiebre rewndtica activa., Su ausencia debe
hacer el diagndstico dudoso, excepto en los casos de corea de Sydenham
o de carditis de larga duractdn.

Los casos que resulten posttivos podrdn clasificarse bajo cuatro gran-
des rubros:

A.~ Fiebre reumdtica activa. Si en el momento actual llenan el crite-
rio de Jones modificado.
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Fiebre reumdtica inactiva, Si tuvieron un cuadro clfnico en el pa-
sado que ge apegue al criterio de Jones.
PARA LOS ADULTOS MAYORES DE 20 ANOS:

Cardiopatfa reumidtica activa, cuando ademds de la cardiopatfa haya

otro dato mayor o bien varios datos menores.

Cardiopatfa reumdtica inactiva, cuando sblo existe la secuecla val-
vular,

A los adultos con diagndstico previo de corea o poliartritis pero sin
eardiopatfa actual no se les manejard como reumfticos, ya que diffeil-

mente recaerdn o presentardn cardiopatfas.

Debe recordarse que los primeros brotes de fiebre reumdtica, suelen
presentarse entre los 3 y los 20 aiivs y que la cardiopatfa puede encon-

trarse tanto en estos grupos de edad, como en los afios subsecuentes,

por lo que la investigacién de la misma debe hacerse como regla, tam-
bién en los adultos.

PRINCIPALES MANIFESTACIONES DE LA FIEBRE REUMATICA

1,- CARDITIS

La carditis reumdtica representa el proceso inflamatorio de la fa-
se activa que tnvolucra a las tres capas del corazén, endocardio,
miocardio y pericardio. De acuerdo al mayor o menor grado de afec-

cidn de estas estructuras, serd la sintomatologfa dominante.
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La carditis es de las manifestaciones mayores, la mds importante,
ya que su gravedad puede llevar a la muerte al paciente, o bien
dejar una secuela cardfaca.

La carditis se puede presentar como dato tinico o bien asociado a

poltartritis o corea. La frecuencia de carditis en un ataque ini-
eial, varta del 40 al 60%.

Los signos clinicos mds significativos son:

a) Soplos

b) Cardiomegalia

¢) Insuficiencia cardfaca
d) Pericarditis

e) Valvulopatias

a) Soplos recientes significativos: &stos tienen validez cuando

no existfan previamente y se escuchan en forma constante du-
rante la evolucidén del padecimiento. La vdlvula mitral es la

mis afectada. Los soplos pueden ser:
I. Soplo diastélico breve, decreciente en intensidad, en
el tercer espacio intercostal izquierdo sobre el borde

esternal, por insufictencia adrtica.

II. Soplo de insuficiencia mitral holosistdlica, en la

punta.

III. Soplo mesodiastélico en el apex.

b) Cardiomegalia: se presenta en mds del 30% de los pacientes con
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ecarditis durante el primer brote, y refleja en grado acepta-
ble la gravedad de la earditis durante su evolucidn.

Signos de insuficiencia cardfaca congestiva: se presenta como

complicacién de la fiebre reumdtica activa en un 15 a 20% de
los casos., Es mayor su frecuencia en los menores de 6 anos y

en los pacientes con recurrencias.

Pericarditis: esta es oltra complicacién de la filebre rewmdtica

activa, menos frecuente que las anteriores, aunque se presenta
en las formas mds graves de pancarditis. Con frecuencia coexis-
te con derrame periedrdico que acentila la disnea y em ocastio-

nes resulta diffeil diferenciar la cardiomegalia de un derrame

periedrdico, tanto en forma clinica como radioldgica.

Valvulopatfas: Se manifiestan mediante soplos de acuerdo al
tipo de lesidn valvular existente. Las vdlvulas mitral y adrti-

ea, son dattadas c¢on mds frecuencia, a pesar de que pueden es-
tar afectadas todas las vdlvulas del corazén. Rara vez sufre

dafio la triciispide y casi nunca la pulmonar.

El soplo de insuficiencia mitral es un signo comin en los pa-
cientes con fiebre reumdtica aguda y carditis. Sin embargo,
aunque no se administren corticosteroides durante el ataque
agudo, los signos de insuficiencia mitral desaparecen antes
de 5 afios en el 40% de los casos. En los pacientes con insu-
fieiencia mitral persistente, las manifestaciones varfan se-
gin el grado de afeccidn, siendo los nifios y adolescentes ge-
neralmente asintomiticos o pueden mostrar leves signos de in-
tolerancia al ejercicio y fatigabilidad. La estenosis mitral
es rara en los niflos y es posible que se presente dos afios
después de una valvulitis mitral, pero generalmente mucho

mds en manifestarse clinicamente.
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La insuficiencia adrtica es comin en los pacientes con cardi-
tis reumdtica aguda. No obstante, en contraste .con la afeccidn
de la mitral, la insuficiencia adrtica persiste gemeralmente
después de su aparicidn., (S6lo en el 5% de los casos desapare-
ee el gsoplo por insufictencia adrtica). La estenosis adrtica,
resultante de la carditis reumdtica es sumamente rara en los
ninos, cuando se presenta antes de los 20 afios de edad (aiin
ascctada con tnsufictencia adrtica), se debe poner en duda eu
origen reumdtico, ya que en la mayorfa de los pacientes jove-

nes se trata de una estenosis congénita.

En casos de afeccidn valvular severa especialmente i es mil-
tiple, se produce insuficiencia cardfaca como consecuencia de
la afeccidon meednica de las vdlvulas. Su tratamiento médico
debe incluir la terapéutica anticongestiva, y en el quirdrgico,
lo mds comiin es que se reempldacen una o varias vdlvulas por
prétesis. Los pacientes con afeccién de la vdZQuZa mitral se
pueden mantener algin tiempo sélo con el tratamiento médico,
los que tienen insuficiencia adrtica e insuficiencia cardfaca
no evolucionan muy bien, siendo recomendable la pronta inter-
veneidn quirdrgica.

2.~ POLIARTRITIS

Es preciso que estén afectadas dos o mds articulaciones, la afec-
etdn de una sola no corresponde al criterio de Jones. La poliar-
tritis afecta a las grandes articulactones, en orden de frecuen-
eta: a las rodillas, tobillos, mufiecas, codos y hombros, es flo-
gdtica y altamente ineapacitante. Las articulactones pueden estar
afectadas simulté&neamente o. en forwa migratoria, es dectr,cuando
una articulacidn afectada estd involucionando en su inflamacién e

tneapacidad, empieaa a aparecer dafio en otra articulasidn.



Habitualmente se presentan calor, enrojecimiento, tumefaceidn, do-
lor severo y ablandamiento, no es suficiente la artralgia sin los
demde signos de inflamacién para corresponder al criterio. La du-
racién varta de 3 a 10 dfas, ademis es delitescente, lo que signi-
Ffica que una vez terminado el proceso inflamatorioc, no deja secue-
¢ en las articulaciones. Se debe hacer diagndstico diferencial

it areritis traumdtica, séptica, reumatoide y leucemia.

COREA SIMPLE

Existe controversia respecto de que la corea es manifestacidn de
la fiebre reumdtica aguda, porque generalmente aparece sola, sin
que haya otros signos del padecimiento, ni resultados positivos de
laboratorio, sin embargo, este concepto ha sido refutado por exd-
menes recientes de series de sueros obtenidos en exdmenes periddi-
cos repetidos de pacientes reumdticos. Cuando alguno de estos pa-
ctlentes tuvo una recafda de "corea pura", pudo demostrarse la ele-
vacidn en el tftulo de anticuerpos, de una infeceidn estreptoedei-
ea asintomdtica previa. Realmente, aunque aparezsca sin otras mant-
festaciones principales o secundarias, debe considerdrsele como un
ataque de fiebre reumdtica aguda.

La corea se manifiesta por movimientos Involuntarios incoordinados
por hipotonfa museular, afectando a las cuatro extremidades, aun-
que habiltualmente son hemicoreas, es decir, se involucran el miem-
bro superior y el inferior del mismo lado, y se acompaina de gesti-
culaciones. Esos movimientos coreiformes suelen disminuir durante
el suefio. La duracién del proceso, varta de algunas semanas hasta
varios meses. Debido a que es una manifestacidn tardfa de la in-

feceidn estreptocbeica, es posible encontrarla después de un brote
de filebre rewndtica, con carditis y/o poliartritis, La corea sim-

ple ataca mds frecuentemente a las nifias de 8 a 12 anos de edad.
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NODULOS SUBCUTANEOS

Egstas lesiones constituyen uno de los signos ffsicos que confirman
el diagndstico de la fiebre reundtica, pero en el presente se han
obgervado menos frecuentemente que en el pasado. Generalmente apa-
recen en los casog mds severos, encontrdndose en las articulacio-
nes, la piel cabelluda y la c?lumna vertebral, varfan de unos nm
a 2 em de didmetro, son duros y muy méviles debajo de la piel. Se
observan mds frecuentemente en casos de fiebre rewndtica con in-

tensa participacidn cardfaca.

ERITEMA MARGINADO

Es una manifestacidn principal y espectfica de la fiebre reundtica
aguda, generalmente se presenta en los casos mds severos. Es una
erupeidn macular eritematosa, plana o ligeramente elevada de bor-
des circetinados que aparecen primordialmente en el tronco y las ew-
tremidades, la cara por general wo estd afectada, aparece sélo en
un 5% de los pactentes con fiebre reumdtica y casi stempre acompa-~
fiando a la artritis, la corea ¢ la carditis. Esta rupcidn con fre-

cuenctia es evanescente.

MANIFESTACIONES SECUNDARIAS DE LA FIEBRE REUMATICA

FIEBRE. Generalmente es baja aunque en ocasiones asciende a 39.4
8 40°C.

POLTARTRALGIA. La poliartralgia no se pucde considerar como una
mant festacién secundaria, cuando entre las principales

se ineluye la poliartritis.

ALTERACIONES EN EL ELECTROCARDIOGRAMA. En las que se incluyen pro-
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longacidn del intervalo P-R y del intervalo Q-Te. Estas anor-
malidades del ECG sblc representan manifestaciones leves que
no indican carditis activa.

EXAMENES HEMATICOS ANORMALES. En los que la velocidad de sedimen-
tacion estd acelerada. El recuento leucocitario estd elevado,
existiendo variable leucocitosis polimorfonuclear. La protetna
C reactiva y la gama globulina estdn elevadas, asf como el ni-
vel de tirosina de la mucoprotetna en el suero. Generalmente

se presenta anemia (normocrdmica y normocttical), ligera o mode-
rada.

ESTUDIO BACTERIOLOGICO. Hay presencia de estreptococos hemolfti-
cos-beta en el cultivo de exudado faringeo, 0 elevacidn de la

eoncentracidn de antiestreptolisinas (250 o mds unidades Todd).

ANTECEDENTES. Cuando existe el antecedente de la aparicidn previa

de filebre rewndtica aguda, o la presencia de una enfermedad
cardfaca reumdtica inactiva.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la cardiopatfa reumdtica consiste en impedir el pro-

greso de la enfermedad y en tratar las complicaciones. Se recomienda en
los casos activos con carditis, se hospitalicen para garantizar una me-

Jor evolucidn y tener un pronéstico mds favorable. Cada paciente debe

valorarse individualmente y manejarlo de acuerdo a los siguientes li-
neamtentos terapéuticos:

1.-
2, ~
3, -
4, -

Erradicacién y profilaxis
Reposo

Antiinflamatorios

Dietq hiposddica
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5.~ Diuréticos, digitdlicos y otros medicamentos

6.- Erradicacién de focos sépticos,

1.-

ERRADICACION Y PROFILAXIS

Cuando se confirma el diagndstico de fiebre reumdtica se
debe prescribir tratamiento de erradicacién estreptocdci-
ea, que consiste en aplicar penicilina procatnica y crista-
lina 600,000 U. y 200,000 U. diariamente durante 10 dfas.
Para pacientes alérgicos eritromicina en dosis de 50'mg/Kg
durante 10 dfas, repartidos en cuatro tomas.

La profilaxis para evitar recafdas habitualmente debe pro-
longarse hasta los 20 & 21 afos en ausencia de cardiopatia
y cuando el medio ambiente en que viva el paciente no re-
presente un riesgo de reinfeccidn estreptocbeiea o indefi-
nidamente cuando exista valvulopatia.

REPOSQ

No hay pruebas de que un reposo absoluto sea convirvente
para la recuperacién del paciente; actualmente la tendenecia
es sacar mucho mds pronto de la cama a los enfermos. No hay
un momento espectfico en el que se deba reanudar la activi-
dad, pero no conviene exigir demasiado a los pacientes con
ecarditis activa, para no aumentar innecesariamente su gasto
eardfaco. Una vez estabilizados los signos de afeccibn car-
dfaca, se ha de permitir una actividad cada vez mayor. A
los pacientes sin carditis, debe permitfrseles deambular
mucho mds pronto.

ANTI INFLAMATORIO

" Los corticosterotdes son de mucho valor e inequfvocamente




<
.
1

€6

supertores a los salicilatos en el tratamiento de la fiebre
reumdtica, sobre todo, en pacientes con insuficiencia cardfa-
ca congestiva erftica; este tipo de pacienteg responde nota-
blemente bien a la administracién de corticosteroides y, fre-
cuentemente, estos medicamentos les salvan la vida. La dosi-
ficacidn es la siguiente: Prednisona 2 a 3 mg/Kg oralmente
(o cortisona, 10 a 15 mg/Kg, por vfa oral), durante 4 a 6
semanas, el medicamento se retira gradualmente, durante las
siguientes 2 a 4 semanas. En las dos dltimas semanas se pue-
de emplear aspirina en dosis de 100 mg/Kg oralmente, para
prevenir el fendmeno de rebote. En el caso de pacientes que
tienen fiebre reumdtica aguda sin carditis, (exceptuando
cuando hay corea), no se justifica el empleo de corticoste-
roides., Se ha descubierto que los salicilatos también son
esencialmente eficaces para suprimir la reaccién inflamato-
ria aguda en las articulaciones y que.no se produce en ellas
un dafio permanente comb seauela de la fiebre reumdtica aguda,
la dogificacidn aconsejable es de 120 mg/Kg de peso, en do-
sts divididas, durante las primeras 4 a 6 semanas; la dogis
total no debe exceder de 10 mg al dfa. Después de eate perfo-

do, la dosis se reduce gradualmente,

DIETA HIPOSODICA

Cuando se emplean los corticostercides, la sal se debe res-
tringir en la dieta, administrando potasio en forma de jugo
de naranja o soluctidn saturada.

"DIURETICOS, DIGITALICOS Y OTROS MEDICAMENTOS

Se deben utilizar a juieio del médico tratante, segiin las ne-
cestidades del caso.
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6.~ ERRADICACION DE FOCOS SEPTICOS

Es necesario eliminar focos sépticos en amfgdalas, nariz, ca-
ries, ete., cuando el paciente ge encuentra en inactividad
reumdtica.

PRONOSTICO

El prondstico depende fundamentalmente del grado de lesién cardfaca re-
aidual después del ataque inicial, y de la presencia o ausencia de recu-
rrenctas de la carditis. Los pacientes que manifiestan signos de cardi-
tis en la primera aparicidn de la fiebre reumitica y han recibido el
tratamiento profildetico, pueden tener una vida normal. Los individuos
con lesibn cardtaca residual tienen un curso clinico variable, segiin

la severidad y el tipo de lesidn valvular. Lo ataques iniciales de fie-
bre reuwndtica (aiin los mds severos y los asociados con insuficiencia
cardfaca ééngéetiva); rara vez provocan la muerte cuando se administran
corticosteroides.



CAPITULO IV
PREVENCION DE LA
ENDOCARDITIS BACTERIANA
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ENDOCARDITIS BACTERIANA

La endocarditis bacteriana es una inflamacidn del endocardio, provocada

por la invasién de bacterias al torrente circulatorio.

Representa un raro padecimiento, que generalmente se produce cuando
existe una anormalidad del corazén o de los grandes vasos. Los microor-
ganismoa entran al torrente circulatorio en gran nimero, y se anidan en
la superficie endocdrdica del corazdn, o en la superficie Intima de
ctertas arterias (segmento coartado de la aorta, y conducto arterioso
persistente) que han sido previamente dariados por algiin procesc patold-
gteo como fiebre reumdtica, o bien en estructuras de un endocardio de-
fectuoso como en el caso de las cardiopatfas congénitas. Las lesiones
cardfacas congénitas que con mayor frecuencia predisponen al desarrollo
de la endocarditis bacteriana son: persistenctia del conducto artertoso,
coartacién de la aorta, vdlvula adrtica bicidspide con o sin estenosis,
defecto del tabique ventricular y tétrada de Fallot. Es muy rara sy apa-
ricién en los pacientes que tienen defecto del tabique auricular. En la
enfermedad cardfaca reumdtica estén afectadas las vdlvulas mitral y adr-
tica.

En la endocarditis bacteriana los microorganismos se albergan en una es-
tructura que se ha desarrollado sobre una vdlvula cardfaca y que les
proporciona condiciones Optimas para crecer y les protege de las célu-
las fogocfticas. Estas pequefias y friables masas vegetativas consisten
prineipalmente de masas de plaquetas, fibrina y bacterias, que se ing-

talan sobre todoen las valvas mitral y adrtica.

La endocarditis bacteriana puede ser originada por una gran variedad de
bacterias, pero el microorganismo que causa el 75 a 90% de todos los
casos es el ESTREPTOCOCO ALFA HEMOLITICO DEL GRUPO VIRIDANS, es decir,
un mieroorganismo aerobto presente generalmente en la flora bucal. Es-~

tos organismos se encuentran normalmente en la superficie de los teji-
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dos blandos de los carrillos, paladar, y tejidos gingivales y estdn en-
tre los primeros microorganismos en aparecer en la boca después del na-
etmiento,

Otros tiposde mieroorganismos que también causan la endocarditis bacte-
riana son: el Streptococcus faecalis (enterococo) y los Estafilococos,

que son responsables del 20% de las Ewndocarditis bacterianas. Otros mi-
eroorgantsmos pueden estar involucrados como los Escherichia coli, Neu-

mocoecos, Estreptococos beta-hemoliticos y Pseudomonas.

Los tratamientos dentales, procedimientos quirirgicos bucales, o cual-
quier tipo de maniobra que involucra el tracto respiratorio superior,
provocan bacteremias transttorias, causadas por la entrada al torrente
eirculatorio de uno o mds tipos de microorganismos presentes en la ca-
vidad oral. Esta bacteremia estd en relacidn dirvecta con la severidad
de las lesiones gingivales, asi como de la extensibn del tratamiento o
del traumatismo, de tal manera que serd mayor la bacteremia causada por
la extraccidn de un tercer molar retentdo que aquella provecada por una
profilaxis dental. Vartios autores estdn de acuerdo en que las bactere-
mias son transitorias y que duran un promedio de 10 minutos, después de
los cuales la sangre vuelve a ser estéril, Egta bacteremia, en un pa-
etente sano desde el punto de vista cardfaco, es transitoria y vanal,
pero sobre un corazdn defectuoso, los microorganismos pueden deposi-

tarse y originar ast la endocarditis bacteriana.

Los pacientes con riesgo de desarrollar endocarditis bacteriana, deben
mantener un muy alto nivel de salud bucal para reducir las fuentes po-
tenciales de cultivo bacteriano. Ain en ausencia de procedimientos den-
tales, la escasa higiene bucal o alguna enfermedad dental en sf, como
infeceiones periapicales y pertodontales pueden inducir bacteremias los
pacientes sin dientes naturales, tampoco estdn libres del riesgo de en-
docarditis bacteriana. Las dlceras causadas por mala adaptacién de las
dentaduras, deben ser curadas rdpidamente, ya que pueden ser fuente de
bacteremias.
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Desde el advenimiento y el uso extendido de loa antibiéticos, ha bajado
congiderablemente el fndice de mortalidad de la endocarditis bacteriana,
aproximadamente del 100 al 30%, Las muertes que se llegaran a presenfar,
son generalmente debidas a complicaciones, tales como enfermedad cardfa-
ca congestiva, o a un &mbolo, mds que a la infeceién natural de la en-
fermedad. Este descenso tan notorio en el ftndice de la mortalidad de la
endocarditis bacteriana en afios recientes, ha brindado mayor seguridad
a médicos y dentistas que requieran tratar a pactientes con problemas
ecardfacos que predisponen a la endocarditis bacteriana. Dentro de las
enfermedades cardfacas, la endocarditis bacteriana estd considerada co-
mo una de las m&s serias afecctones, y en razén de su dlio tndice de
mortalidad y morbilidad, la terapia antimicrobiana y la cirugfa cardio-

vascular, han sido objeto de detallados estudios que han determinado
avances notables,

Los dentistas deben estar enterados de estas medidas necesarias para
proteger al nifio con enfermedad cardfaca,de la endocarditis bacteriana
cuando estén efectuando tratamiento que puedan introducir bacteremias
al torrente circulatorio, v

DATOS CLINICOS

A.~ ANTECEDENTES
Casi todos los pacientes tienen el antecedente de una enfermedad
ecardfaca. Puede haber también antecedentes de una infeceidn o pro-

cedimiento quirdrgico. (Extraccidn dental o amigdalectomta).

B.- SIGNOS, SINTOMAS Y DATOS DE LABORATORIO.
En un estudio extenso se encontraron los siguientes stntomas, 8ig-

nos y datos de laboratorio (en orden de frecuencia decreciente).

1) Los soplos cardfacos orgdnicos pre-existentes se encuentran

en cast el 100% de los pacientes con endocarditis bacteriana.



2)

3)

4)

~3
o

St las vegetaciones se encuentran fuera del corazdn no hay so-
plo cardfaco, como en la coartacidén o en las ffstulas arterio-
venosas infectadas. kEn ocasiones incluso cuando la infeceién

se encuentra en la hojuela de una vdlvula, es posible que no

se escuche nada a la auscultacién en la fase temprana de la en-

fermedad, pero mds adelante se descubra un soplo.

FIEBRE: Variable de 38.3 a 39.4°C con una congiderable fluc-
tuaeidn diaria. El comienzo en la mayor parte de los casos es
insidioso con malestar y febrfcula, los pacientes suelen pen-
sar que tienen "la gripe', en ocasiones hay un comienzo mis es-
pectacular con gran postracién o con un aceidente embblico.
Aunque ocurre en casi todos los casos, es de intensidad varia-
ble, a veces no mayor de medio grado centfgrado, en otros ca-
sos puede haber grandes variaciones acompatiadas de escalosfrfos

y sudores, ademds del malestar puede haber fatiga, pérdida de
peso y anorexia.

La insuficiencia cardfaca es complicacidn frecuente e importan-
te que merece estudiarse enire las manifestaciones de la endo-
ecarditis bacteriana.

La patogonia de la insuficiencia puede ser el trastormo de la
eficacta valvular, o la lesién del miocardio. EL primero puede
depender de la perforacién de una cispide valvular o de una ho-
Juela, o de la rotura de un misculo papilar o una cuerda tendi-
nosa. En todo caso la aparicién de sefiales de insuficiencia
cardfaca en etapa aguda, o en fase de convalecencia de una en-

docarditis bacteriana, tiene significativo prondstico grave.

ANEMIA: La hemoglobina osctla generalmente entre 8 y 12 /100
ml. La anemia es habitualmente normocrémica y normocftica. Su

demostracidn a veces ha ayudado a establecer el diagnSstico.
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ESPLENOMEGALIA: Es un signo muy tmportante para el diagndstico.
Casi siempre el bazo crecido es muy firme, pero de vez en cuando

es blando. No es raro el infarto del bazo

PETEQUIAS: También constituyen un signo tmportante para el diag-
néstico. Las petequias estdn generalmente esparcidas con amplitud
y es problable que se deban a émbolos sépticos muy pequefios. Fre-
cuentemente se les encuentra en lechos ungueales y en la retina.

En ocasiones aparecen petequias en cualquier parte del cuerpo. Son
pequefias lesiones maculares de color rojo o purpireo, que no pali-
dece por compresidn. Puede ser itil marcar las localizaciones de
las manchitas rojas y volverlas a vigtilar después de uno o dos dfas,
intervalo durante el cual las petequias deben desdparecer. Las pe-
tequias en las conjuntivas.oc en la mucosa bucal son particularmente
féeiles de reconozer, y no es problable que se confundan con ningu-
na otra lesidn. A veces tienen centro blanquecino. Puede haber pe-
quefias aonas hemorrdgicas en los fondos de los ojos, que suelen te-
ner distribucibn lineal. Pueden ser gignos diagndsticos dtiles,
pero no son en modo alguno patognoménicos de las endocarditis bac-
teriana.

EMBOLIAS: Pequeflos fragmentos de vegetacidn pueden causar embolias
en varias partes del cuerpo, ineluyendo el cerebro, el bazo y los
pulmones. Es posible que se presenten datos clifnicos espectaculares
cuando se alojan grandes émbolos en las arterias de todo el orga-

nismo, y ello puede occurrir algunos dfas después de iniciar el tra-
tamiento adecuado.

Entre otros signos se incluyen: caries, hematuria, dedos en palillo

de tambor, dolores articulares y hepatomegalia.
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En cualquier paciente con enfermedad cardfaca conocida, la presencia de
fiebre durante una semana, junto con esplenomegalia o con fendmenos em-
bélicos, Justifica el diagndéstico de la Endocarditis Bacterianc. En las
primeras 24 a 48 horas, se deben hacer varios hemocultivos, st se obtie-
ne wun cultivo positivo, y se identifica el microorganismo, conviene tni-
etar inmediatamente el tratamiento espectffico, cuando los cultivos re-
sulten negativos después de 48 horas, es conveniente dar comienzo a la
terapéutica con penicilina, ya que la mayor parte de los cultivos posi-
tivog se obtiene en el té€rmino de dos dfas. La penicilina es el medica-

mento de eleccidn en la mayoria de los casos.

En el HOSPITAL DEL NINO DEL DIF, establecieron un régimen profildctico
basado en el establecido por la Asociacién Americana del Corazén, el

cual modificaron conforme a las necesidades de nuestro pats, el cual

les presentaré a continuacién:

ESQUEMA I.~ Para adolescentes y nifios mayores de 4 aios,

0 que pesen mdz de 20 Kgs.

- Penicilina procatnica 800,000 U.I. vfa intra-
muscular cada 24 hs. Se inteia un dfa antes
del tratamiento dental y termina un dfa des-

pués del mismo.

-~ Penicilina sédica ceristalina, 500,000 U.I. via
intramuseular, aplicada 30 minutos antes de

inietar cada sesidn de tratamiento dental.

ESQUEMA II.- Para nivios menores de 4 arios que pesen menos de
20 Kgs,



ESQUEMA IIT.

ESQUEMA  IV.-

Penicilina procatnica 400,000 U.I. via
intramuscular cada 24 hs. Se iniecia un
dfa antes del tratamiento dental y ter-

mina un dfa después del mismo.

Pentieilina sbédica eristalina, 500,000
U.I. vfa intramscular, aplicada 30
minutos antes de inieiar cada sesidn
del tratamiento dental.

Para adolescentes y nifios mayores de 4
aflos, alérgicos a la penietlina que pe-
sen mds de 20 Kgs.

Erttromicina, 250 mg., vta oral cada 6
horas o bien 500 mg., cada 12 hs. Se ini-
eia dos dfas antes del tratamiento den-
tal y continda la misma dosificacién has-
ta dos dfas después de conclufdo el tra-
tamiento dental.

Para nifios menores de 4 afios o que pesen
menos de 20 Kgs.

Eritromicina, a razén de 30 mg por Kg de
peso vfa oral cada 6 hs. Se inictia dos
dfas antes del tratamiento dental y con-
tinida la misma dosificacidén hasta dos
dfas después de concluido el tratamiento
dental

75
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Profilaxis antibidtica para el tratamiento dental:

Los propdsitos del uso de antitbibticos antes del tratamiento dental, que

cause sangrado o excesiva manipulacidn son:

1) Prevenir bacteremias

2)  Reducir la magnitud y duracidn de la bacteremia en caso de que

exista ésta.

3) Erradicar cualquier organismo que pudiera haber sido implanta-
do en el endocardio o valvas del corazdn,antes de que se forme

un erecimiento vegetativo.

TABLA T

Bacteremia transitoria y varios procedimientos o condiciones

Procedimientos % Bacteremia
Extraceiones dentales sin gingivitis 34
Extraceiones dentales con gingivitis 70 - 75
Procedimientos endoddnticos 4
Masticacidn de dulces ' 20
Cepillado dental 40
Limpteza dental con irrigaciones orales a7 - 50
Masaje de las tonsilas infectadas 23

(La tabla anterior es una modificacién de Kaye D. Prophylaxis of Endo-

ecarditis, Kaye, D. Ed. University Park Press, Baltimore, 1976, p.p. 245
a 265).

La profilaxis antibidtica es recomendada en todos los procedimientos

dentales que puedan ser probables de ecausar sangrado gingival, pero el
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eirujano dentista deberd usar discrecién profesional en considerar cudl
procedimiento dental requerird de ella. Existen casos en los cuales la
higiene oral es sumamente pobre y un simple procedimiento como limpiar
los dientes causard suficiente mantpulacidn traumdtica de la encfa para
inteilar una hemorragia, haciendo posible que los microorganismos entren
al torrente circulatorio. Son en estos casos en los que debemos iniciar
la profilaxis antibidtica antes de iniciar el tratamiento. También para

los procedimientos restaurativos que requieren de bandas matrices, cu-

Aias de madera, o diques de hule que traumatizardn los tejidos gingiva-

les. El nifio con enfermedad cardfaca, deberd ser protegido con penicti-

la.

Todos los procedimientos endodénticos deberdn ser completados bajo pro-

teceidn pentetlinica. Esto también incluird pulpotomfas y pulpectomias

en dientes primarios, y éstos deberdn ser evaluados a intervalos regu-

lares de exdmenes clinicos y radiolégicos para asegurarse de que el

tratamiento ha sido satisfactorio, y de que no existen posibilidades de
infeceidn restdual.

Kelson y White(Kelson, S.R., and White P.D., Notes on 250 cases of sub-
acute bacterial "streptococal! endocarditis studied and treated between

1927 and 1939. Ann, Int. Med., 22 (1): 40, Jan., 1945). Calcularon que

el riesgo de provocar endocarditis bacteriana posteriormente a una ex-

tracetdn cardiaca congénita o rewmdtica es de uno en quinientos treinta

Y tres casos.

Keit et al., (Keit, J.D., Rowe, R.D., and Vlad, P., Heart disease in
infaney and childhood, 2d ed. New York, The McMillan Co. 1967 pp 953 a
966), establecieron que de su experiencia clinica y de una extensa re-
visidén de la literatura, la endocarditis bacteriana es un poco menos
comiin en nifios que en adultos; esto no altera el hecho de que deberdin
ser adninistrados profildcticamente los antibibdticos antes de las ex-
tracetones dentales y por lo menos dos dfas postoperatorios. EL tiempo

de duracidén de la penicilina postoperatoria dependerd de la complejidad
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de la extraccidn, y de la cantidad de infeccibn o celulitis presente en
el tiempo de que el diente sea removido. Otra vez el juieio eclinico del
dentista deberd confiarse en la evaluacién de cada caso en particular,
teniendo en mente que la infeceidn deberd ser comtrolada y de que el wi-

mero de organismos que entren al torrente circulatorio deberd quedarse
en un minimo.

Una excepceidn de la profilaxis antibidtica es el caso de la exfoliacidn
espontdnea de dientes deciduos, pues no hay datos que sugieran un riesgo

significante de gque la bactevemia acompaie frecucntemente este hecho co-

min.

Los instrumentos que wtilisan agua a presidn para la Limpieza entre los
dientes, y la seda dental pueden mejarar la higiene, pero también han
sido causa de bacteremias. Carroll y Sebor (4) demostraron en estudios
realtzados que al usar la téenica de limpieza con seda dental cada dos
dfas, o con menor frecuencia, awnenta el riesgo de provocar bacteremias,
pero st se usa la téenica diariamente no se encontraban bacteremias.

Por lo tanto el alto riesgo de provocar bacteremias durante el inicio

de un programa de higiene oral que incluye la limpieza con hilo de seda

dental, indica la necesidad de una profilaxis antibidtica en pacientes

en los cuales la bacteremia cause un efecto especial.

Varios estudios sugieren que la reduceién local de gérmenes en el teji-
do gingival hecha immediatamente antes del procedimiento dental, provee
un eterto grado de proteccidén contra la bacteremia. Sin embargo, el uso
de esta tdenica eausa controversia, ya que la irrigacién del surco gin-
gtval por sf misma podrfa tebricamente inducir la bacteremia., Si se em-
plea esta téenica de duccidn local de gérmenes, debe hacerse solamente

como un auxiliar de la profilazis antibidtica.

Como los estreptococos alfa hemolifticos (V. gr. estreptococos viridians),
son los organismos mds comunmente implicados en la endocarditis bacteria-

na sigutente a procedimientos dentales, la profilaxis antibiStica debe
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ser dirigida especialmente hacia ellos,

Nifios con un historial de fiebre reumdtica que estén recibiendo una pro-
fillaxis penicilinica regular para eliminar las recurrencias, presentan
una ligera diferencia y un problema complicado cuando un tratamiento
dental es necesario. Deberd ser enfatizado que la cantidad de penicili-
na que estos nifios estdn recibiendo, como una profilaxis antimicrobiana
contfhua para las infecciones estreptocbeicas, no es adecuada para los
subgecuentes pocedimientos dentales. La dosis de droga antibidtica debe-
rd ser incrementada,si la cirugfa dental o procedimientos dentales son

necesarios para nirios con una higtoria de fiebre rewrdtica,

CURSO CLINICO Y PRONOSTICO

El prondstico depende de la rapidez con que se instituya el tratamiento
en el curso del proceso infeccioso. Los pacientes atendidos en el pri-
mer mes de aparieidn de los sintomas, evoluctonan generalmente bien, st
la enfermedad no es reconocida durante tres meses o mds, el prondstico
resulta extremadamente malo. Existe mejor prondstico para los pactentes
en los cuales se obtienen cultivos positives. También la edad es un fac-
tor tmportante, los pactentes de mds edad, tienen menos probabilidades
de recuperarse que los jévenes. Si aparecen insuficiencia cardfaca con-
gestiva, el prondstico es habitualmente malo. Aunque se logre la cura
bacterioldégica del procese infeccioso, puede ocurrir la muerte como re-
sultado de la insuficiencia cardfaca congestiva resultante de una des-
truceidn valvular severa. La tnsuficiencia cardfaca congestiva incura-
ble, aparece semanas o meses después de la cura bacteriolégica igual

que la embolia, cuando se desprenden vegetactiones en drea afectada.
ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA Y SUBAGUDA

Es uswal y en realidad titil, hablar de endocarditis bacteriana aguda y

subaguda. Hay diferencias importantes entre estas dos formas, y la cos-
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tumbre de agruparlas, ha causado confusién y falta de precisidn. En el
cuadro siquiente, se muestran las diferencias importantes entre endo-
carditis aguda y subaguda.

SUBAGUDA

AGUDA

Agente causal

Por lo general estreptococo

viridans., Normalmente

invagora.

no es

Staph. Aureus
Capaz de invasion

primariq.

Lesion valvular an-

terior

Por lo general existe

Quizd no exista

Otros focos de infec-
eién por el mismo or-

gantsno.

Ninguno

Casti atempre

Duracidén 8i no se

tratan

De algunos meses a un

dos arios

Dias a semanas

Respuesta de la in-
feccidn a la qui-

mioterapia adecuada

La mayorfa curan

Curan menos de
la mitad




CAPITULO V

PARO CARDIACO
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PARO CARDIACO

De todas las urgencias que pueden ocurrir en la nifiez, la suspensidn
brusea de la funetidn eardfaca es la mds catastréfica, y exige decisidn
inmediata.

La suspension de la funeidn respiratoria, puede tolerarse varios minu-
tos, stempre y cuando la actividad cardfaca conserve la circulacidn a

eorazbn y cerebro, incluso con menor oxigenaciébn de la sangre.

Por otra parte, el cese de la accidn cardfaca, interrumpe inmediatamen-
te el aporte de oxtfgeno al cerebro. Cuando las células han utilizado la
pequefia cantidad de oxfgeno que se ha acumulado en el Lecho vascular,

ocurrird aario trreversible y muerte celular, por lo regular en un tér-

mino de & a 4 minutos.

CONCEPTO
El paro circulatorio, también llamado paro cardiocirculatoric, y mis

-comunmente paro cardfaco, o simplemente paro, e¢s la suspensidn de la

eirculacidén general por falta de contraceiones eficaces del corazén.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Las causas mds importantes y comunes del paro circulatorio son: la fi-
brilacidon ventricular y la asistolia o asfstole, ademds del colapso car-

diovascular con disoctacidén electromecdinica.

En el caso de la fibrilacidén ventricular, las fibrillas mioedrdicas se
contraen con asinergia total, lo que hace que los ventrfculos dilatados

tremulen con movimientos vermiformes, &in que exista contracceibn sistd-
lica alguna.




En la asfstole desaparece por completo toda actividad mecdnica, o sélo
ocurre de una manera esporddica, permaneciendo los ventrfculos en com-
pleta. quietud,

Durante el colapso cardiovascular con disoctactidn electromecdnica, no
existe propulsidn de la sangre, identificdndose en el trazo del electro-
cardiograma complejos QRS de ritmo muy lento.

En las tres eventualidades c¢itadas, existe paro circulatorio. Al cesar
el flujo sanguineo, se desencadenan inmediatamente gravisimas perturba-
ciones metabdlicas en todos los tejidos, la hipoxia y la acidosis son

sus componentes bdsicos. Los territorios mds afectados son el encéfalo,

los lechos vasculares de la microcirculacidn y el propio miocardio.

En unos cuantos sequndos se produce el paro respiratorio (por esto es
que todo paro cardfaco, es en verdad, un parc cardiorespiratoric), ce-
sando la actividad vasomotora. Apenas transcurridos 3 minutos se ini-
ctan dafios en las neuronas de la corteza cerebral, aunque los centros

que rigen los reflejos pupilares pueden persistir durante 10 minutos.

CLASIFICACION

Si se tienen en cuenta las causas y los drganos afectados, los paros

cardfacos pueden clasificarse del siguiente modo:

1.~ PARO CIRCULATORIO

Naturalmente es el mds comtin en_los cardidpatas, qutenes padecen

eardiopattas isquémicas o ciandgenas, valvulopatfas adrticas o

miocarditis, son los que tienen mayor riesgo al respecto.

2.~ PARO RESPIRATORIO

Cualquiera que sea su orfgen va seguido de un paro cardfaco, pero
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pueden transcurrir hasta 30 min. entre uno y otro.
La insuficiencia respiratoria (hipoxia e hipercapnial), de cualquier
etiologfa, expone stempre el paro cardiocirvculatoric y también las

embolias pulmonares, a través del mismo fendmeno, terminan con la

vida de muchos pacientes.

PARQ DE ORIGEN INFECCIOSO

También son caqusantes de paro cardiocirculatorio, muchos padecimien-

tos infeceiosos, entre los que se deben citar la difteria y el té-
tanos.

PARO DE ORIGEN RENAL Y ENCEFALICO

La insuficiencia renal, particularmente a través de la hiperkale-
mia y los aceidentes cerebrovaculares, son también causa frecuente
de paro cardiceirculatorto.

PARO POR INTOXICACIONES

LAS INTOXICACIONES QUE PUEDEN CAUSAR PARO CARDIOCIRCULATORIO, SON -
DE DOS ORDENES DISTINTOS

a.- Las productdas por venenos como cilertos hongos venenosos,
venenos de cterto tipo de serpientes y alacranes y algunos
productos fosforados como el paratidn y el malatién que
se emplean como ingecticidas.

b.- Las debidas a ctertos anestésicos Y a diversos medicamentos

como_la adrenalina, la digital, la quinidina, la difenilhi-

dantoina, las sales de potasio, el isopropilarterenol y otros
simpdticomiméticos, asf como algunos parasimpdticomiméticos,

ceuyo representante principal es la acelil-colina,
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Ciertos dnestésicos, por lo regular innocuos en algunoe pactientes,
pueden producir resultados catastréficos cuando se les administre
a pacientes hipdricos y acidbticos.

En lo que se refiere a la adrenalina, no es necesario que ésta
gea inyectada para que pueda provocar el parc, ya que puede ser
elaborada por el mismo paciente, en estados en que luche o en que
esté atemorizado.

PARO POR REFLEJO VAGAL

Cilertos reflejos vagales, pueden producir o precipitar el parc car-
diocireulatorio. Asf ocurre, por ejemplo, cuando se hace una exce-
stva presidn sobre los globos oculares, se estimulan las vfas aé-
reas al paso del broneoscopio, o de los tubos endotraqueales, o
bien cuando se practican las exploraciones esofagosedpicas, recta-
les y uretrales.

PARO POR INTERVENCIONES QUIRURGICAS

La hipoxia, la hipercapnia y la hiperkalemia que pueden producirse
en cirugfa, desencadenan el paro cardiocireulatorio, que igualmente
ocurre en clertas intervenciones quirdrgicas, capaces de desencade-
nar reflejos vagales, tales como los que se llevan a cabo en gar—

ganta, el cuello, el mediastino, los ojos y obviamente, el coraadn.

PARQ POR INMERSION Y DESCARGAS ELECTRICAS

Lag descargas eléctricas también son capaces de desencadenar el

paro cardioctireulatorio.

NORMAS PARA EL DIAGNOSTICO

Los datos que a continuacidn se mencionan, bastan para hacer el diagnds-

tico de paro eirculatorio y para proceder de inmediato a su tratamiento.
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1.- Pérdida del conocimiento, que no se modifica al poner al pa-
ciente en decubito completo.

8.~ Ausencia del pulso en las arterias accesibles mayores: card-

tidas, femorales y humerales.

3,- Suspensidn de los movimientos respiratorios, o bien respira-

eibn muy entrecortada.

d.- Ptel de color pdlido y grisdceo y apariencia general de muerte

A fin de hacer el diagnfstico e inictar el tratamiento adecuado, no hay
que esperar a que se presente la dilatacidn pupilar, que se inicia alre-

dedor de 45 segundos despuZs de que cesé la circulacidn cerebral.

La midriasis mdxima acontece cuando ya han transcurrido casi 2 min. o

sea pasada la mitad del tiempo hdbil para evitar el dafio cerebral, que
se intcila a partir del tercer minuto.

Tampoco se debe intentar la eonfirmacidn del diagndstico por medio de la
auscultacidn precordial, el registro de la tensién arterial y menos aiin
con la prueba del electrocardiégrafo; exploraciones todas ellas que son

necesarias, pero sélo después de puesto en marcha el tratamiento.

TRATAMIENTO

Existen tres niveles de atencidn médica.

Las normas del primer nivel de atencidn médica comprenden los auxiliares
bdsicos, denominados en conjunto reanimacidn o resucitacién del paciente.
Constituyen medidas encaminadas a reestablecer la respiracién y la eircu-

lacién antesde que se produzean dafios tisulares irreversibles,

Deben realizarse con ordenada presteza, ser coordinados por una sola

persona y mantenerse todo el tiempo que sean necesarios.
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Simultdneamente se procederd a allegarse a los auxilios integrales, que

se comprenden en las normas de atencidn del segundo y tercer nivel de
ateneibn médica.

1.-

RESPIRACION

El factor mds importante para la reanimacidn eficaz es la

apertura de las vfas aéreas.

Se coloca al paciente en el suelo, o en una superficie pla-
na y dura y boca arriba. Se lleva la cabeza hacia atrds y
ge eleva la parte posterior del cuello, colocando el médico
la palma de una mano en la parte posterior del cuello del
paciente y la otra sobre su frente. Con aquella levanta el
cuello y con €sta rechaza al midzimo la cabeza hacia atrds.
Con Lo cual la lengua se eleva y permite que el aire entre
y salga sin dificultad. Se limpia la faringe de secreciones

y se extraen las prétesis dentales en caso de que existan.

81 con las medidas tendientes a abrir las vias aéreas no se
reanuda la respiracién, debe iniciarse desde luego la venti-

lacién artificial de boea a boea o en eiertos casoz de boca

a narta.

En los casos de ventilacién artificial de boca a boca, se
mantiene el cuello en extensién de acuerdo con lo ya descri-
to, ocluyendo las ventanas de la nariz con el pulgar y el

tndice de la mano que presiona la frente.

Deberemos hacer una inspiracidn profunda con la boca amplia-
mente abilerta y aplicar la boeca contra la boca del paciente,
buseando que haya un estrecho contacto entre los labios del

médico y del paciente.
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Se sopla ccn fuerza en un adulto, y suavemente en un nivio, obser-
vando que se produzca la ampliacién, o elevacidén del térax. Al
retirar la boca, el aire saldrd espontdneamente, 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 nifos.

El primer esfuerzo de insuflacidén correctamente realizado, permite
advertir si hay obstruccién de las vfas aéreas. En caso de que ocu-
rra, se voltea al paciente sobre uno de sus costados y se le detie-
ne en esta posicidn, colocando una rodilla detrds de su espaZda.
Enseguida se le abre forzadamente la boca y se desliza el dedo tn-
dice, o é&ste y el dedo medio por dentro de la mejilla hasta lle-
gar a la base de la lengua lo mds profundamente posible, para re-
correr el cavum y arrastrar hacia afuera el cuerpo o material que
hubiese. Cuando la maniobra resulte ineficaz deberdn darse golpes
con el talén de la mano en la regidn interescapular, repitiendo el
intento de extraccidn digital.

CIRCULACION

Si despuds de 3 a 5 insuflaciones pulmonares eficaces no es posi-
ble palpar el pulso carotfdeo, debe iniciarse la circulacién arti-
ficial por medio de la comprensién cardfaca externa, consistente

en la aplicacién ritmica de presién gobre la mitad inferior del es-
ternén. Con ésto se comprime al corazén contra la columa verte-
bral, expulsando pasivamente la sangre que contiene, Yy haciéndola
eivaular en forma puléétil, aleanzando una presibén sistbdlica que
puedé llegar a 100 mm de Hg en las cardtidas.

La compresién cardfaca externa stempre debe ir acompanada de pro-
cedimientos para establecer la ventilacidn artificial, porque la
presién ritmica sobre el esterndn, no es lo suficiente para lograr
adecuadamente la oxigenacidén de la sangre.
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TECNICA PARA LA COMPRESION CARDIACA EXTERNA

Se practica colocando al paciente en el suelo y boca arriba, la persona
que efectda el tratamiento se coloca de rodillas junto al paciente. En

nifios de corta edad basta una mano para efectuar la compresidn. En lac-
tantes muy pequefios, como prematuros, puede hacerse compresidn del co-

razén colocando el pulgar en la poreidén inferior del esternén y los de-
mds dedos sobre la espalda del ntifio, acercdndolos suave pero fuertemen~
te, efectuando de 80 a 100 presiones por minuto. Lo que nos disminuye la

presién ejercida pero nos aumenta la frecuencia en que se realiza en un
paciente adulto.

Es deseable que sean dos personas las que suministren lLos auxilios bdsi-
cos, colocdndose una al lado del paciente para encargarse de la eircula-
etdn, en tanto que otra se sitda a la cabeza del enfermo para efectuar

las maniobras relacionadas con la respiracién.

En éstas condiciones, debe interponerse una insuflacién pulmonar al ter-
minar ecada quinta compresién cardfaca, lo cual equivale a 90 compresio-
nes y 18 insuflaciones por minuto aproximdamente.

Cuando una sola persona suministra los auxilios bdsicos, debe realizar-
la compresidn cardfaca y la ventilacién en una proporcién de 15 a 2, de

tal forma que por eada 15 compresiones tordeicas, se hagan dos insufla-
ciones pulmonares muy rdpidas.

En la excitacibn de un estado de urgencia, quizds se empleén fuerzas
excesivas, no es raro que ocurran fracturas de costillas y estermén, y
el masaje endrgico en sitio demasiado bajo del térax a veces produce
desgarros en hfgado o rotura del estémago. En realidad 8Slo se necesita
comprestén cardfaca suficiente para mantener la presién periférica acep-

table, y con el esterndn y los cartflagos costales flexibles del nifio,
ello no es diffeil.
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SE DEBE VIGILAR LA EFICACIA DE LA COMPRESION CARDIACA EXAMINANDO PEEIO-
DICAMENTE, LAS PUPILAS Y EL PULSO CAROTIDEQ,

A.- St las pupilas se contraen con la acceidn de la luz, quiere decir
que la oxigenacidn es adecuada y el flujo sangutneo cerebral su-
fieiente, afin cuando exista midriasts, pero si la dilatacién es
fija, sin respuesta a la luz, quiere dectir que el dafiv cerebral

es inminente o bien, que ya se ha producido.

B.- Fl pulso carotfdeo debe comprobarse deade el primer minuto de la
ecompresidn cardfaca,‘y después repetirse la palpacidén con la fre-
cuencia sufictente para cerciorarse de que la maniobra realmente
produce una onda de pulso, y también para advertir el retorno de

los latidos cardfacos espontdnecs y eficaces.

NORMAS PARA EL SEGUNDO NIVEL DE ATENCION MEDICA

La segunda fase de la reanimacién es restablecer la actividad cardfaca
adecuada. En esta etapa, es menester precisar 8t el corazdn se encuen-

tra en asistolia o en fibrilacidn, valiéndose del electrocardiograma.

En caso de haber fibrilacidn ventricular patente, debe obtenerse algiin
método de desfibrilacidn eléetrica, por medio de choques de corriente

directa.

En ningiin caso se pasard por alto el tratamiento de las perturbaciones
metabdlicas fundamentales, y .el mantenimiento de la respiracidn, del

ritmo eardfaco y de la cireulacidn adecuados.
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PARO CARDIACO
: VIA DE ADMON,
MEDICAMENTO ACCION INDICACION Y DOSIS PRESENTACION
Adrenalina Aumenta la Reanimacién | Intravenosa Amps.de 1 ml
izgzzazz;' protongada, |, Meg de Sol. |de Sol. al
mioeardio Asistolia 11000 en 10 |1:1000
' ml de suero
al 5% e¢/5min.
Bicarbonato Combate la Todo Paro Intravenosa; Feos.de 250 ml
acitdosis me-~
tabélica, Cardfaco. 2 a 3 mEq por |al 4.2% (125
aumentando Kg de peso. mEq) .
el pH. 50 ml al 7.5%
(44.6 mEq)
Amps. de 10 mlal
10% (11.9 mEq)
Gluconato Aumenta la Asistolia Intravenosa; |Ampolletas de
exettabili-~
de dad, contrac- 2a 4 ml de 5-10 ml al 10%
Caletio tilidad, Sol. al 10%
sfstole

PRONOSTICO Y REHABILITACION

Algunos nifios que presentan breve perfodo de paro serdn reanimados fd-
eilmente y se tornardn alertas y neurolégicamente normales, inmediata-
mente. Otros, en quienes el perfodo de paro fue mds duradero, pueden
permanecer inconcientes o comatesos, con pardlisis fldceida o espdstica.
Las pupilas pueden estar dilatadas y no reaccionan a la luz, y en oca-

stones puede haber otros signos neuroldgicos de lesidn cerebral.

Teniendo en cuenta las condiciones cardiorespiratorias y neurolégicas en
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que se encuentre el paciente a consecuencia del paro cardiocirculatorio
y de los auxilios bdsicos e integrales que se hayan administrado, la
atencidn posterior de cada paciente, es un problema individual que se
afrontard en el centro médico de salud que le corresponda.



CAPITULO VI
BACTEREMIAS POSTERIORES

A PROFILAXIS DENTAL.
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BACTEREMIAS POSTERIORES A PROFILAXIS

DENTAL EN PACIENTES PEDIATRICOS

Los tratamientos dentales, procedimientos quiridrgicos bucales, o cual-
quier otro tipo de mantobras que involucren el tracto respiratorio su-
perior, provocan la entrada de uno o mis organismos presentes en la ca-
vidad oral (flora microbiana normal de la boca, ver Tabla I), al to=-

rrente circulatorio, provocando ast una bacteremia tremeitoria.

Las bactevemias transitorias posteriores a tratamientos dentales, han
sido objeto de diversos estudios reportados en la literatura médica
dental. Rushton, M.A. (22) fue uno de los primeros en reportar bactere-
mias posteriores a extracciones dentales y su relacién con la endocar-

ditis bacteriana.

Okell y Elliot(21), efectuaron un trabajo cldsico, en el que demostra-
ron bacteremias transitorias posieriores a extracciones en pacientes
con bocas sépticas en un 75% de los casos y en un 34% de los casos en

pacientes que no mostraban enfermeduad gingival.

Cobe W. (6), en 24% de 305 casos después de cepillado dental, en 40%
después de profilaxis dental. En 17% de 225 casos después de haber mas-

ticado dulces, y en ninguno de los 200 pacientes después de masticar
chicle.

Winslow, B. Max; (29), después de efectuar estudios en los casos en que
se presentaban bacteremias transitorias posteriores a la profilaxis den-
tal, sugirié que, el tipo de procedimiento dental a efectuarse, no es

tan importante, como la presencta de enfermedades gingivaleé, en la en-

trada de microorganismos al torrente circulatorio.

Jones, C. John, et ALL, (13), demostré una reduccién del 72.7% en el nil-
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mero de bacteremias posteriores a extraceiones dentales en pacientes re-
eibiendo un simple tratamiento pre-operatorio consistente en enjuagues
orales y en la irrigacidn del surco gingival con una solucién fenolada
para enjuagues orales.

Hurwitz, C.A. (il), niega la presencia de bacteremias posteriores a pro-
filaxis dental en pacientes pedidtricos, debido a que solamente utiliza

los métodos aerdbicos para el cultivo de microorganismos.

Mientras que De Leo, et all. (7), obtiene un 28% de bacteremias poste-
riores a profilaxis dental en pacientes pedidtricoe al usar mé&todos
aerdbicos y anaerdbicos, para el cultive de microorganismos, encontrando
en sus resultados a organismos de la flora habitual, tales como: Difte-
rotdes, Vetillonella alealescens, Estafilococcus cuagulase negativo, Bae-

teroides melaninogénicos, Peptoestreptococos anaerobios, Estreptococos
Viridans, Eubacterium y Fusobacteriwn.

£l objetivo del presente estudio es, determinar la presencia de bacte-
remtas posteriores a la profilaxis dental en pactentes pedidtricos, uti-

lizando requerimientos de crecimiento aerdbicos y estrictamente anaerd-
bicos a nivel hospitalario.



TABLA No. I

LISTADO DE LA _FLORA MICROBIANA NORMAL EN LA BOCA

GRUPO

Virus:

Bacterias:

Mycoplasmas :

Hongos y

Levaduras:

Protozoarios:

ESPECIE

Virus del Herpes simple

Staphylococeus aureus
Staphylococcus albus
Streptococeus alfa hemolftico
Lactobacillus acidophyllus
Fusobacterium fusiforme
Borrelia vincentii

Treponema dentium }
Bacteroides melaninogenicus

Difteroides facultativos

Mycoplasma orale

Candida albicans
Aetinomyces israaelf

Pentetillium specie

Entamoeba gingilvalis

Trichomona tenax

96
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MATERIALES Y METODOS

Diez pacientes entre las edades de seis y once afios sirvieron como suje-
tos de este estudio.

Fueron escogidbs entre los pacientes que asisten a la prdetica de odon-
tologta infantil de la Clinica Odontoldgica ACATLAN y que estdn bajo un
econtrol adecuado de higiene oral. Loslsujeﬁos fueron examinados y se de-
terminé que estuvieran libres de enfermedades sistéhieas; a los cuales
con permiso de sus padres, se les efectuaron dos cultivos'sangufneos,
uno previo al procedimiento de la profilaxis dental y otro cinco minutos
después de haberla terminado. Entre la toma del primer cultivo sangufneo

y el segundo, hubo un lapso de veinte minutos.

MIN 00 Toma del primer cultivo sangutnzo
MIN 01 Uso de pastilla reveladora de placa bacteriana
MIN 05 Inteio de la profilaxis dental

MIN 15 Término de la misma

MIN 20 Toma del segundo cultivo sangufneo.

PROCEDIMIENTO DENTAL

Después del uso de la pastilla reveladora, se inicid en el minuto 05 la

profilaxis dental, utilizando para ello, el motor de baja velocidad, la

pteza de mano, el contrdngulo y los cepillos y copas de hule para profi-
laxis dental. Se colocd pasta abrasiva para uso dental, empezando en el

cuadrante superior derecho del paciente, y terminando en el inferior del
mismo lado, limpiando superficies vestibulares, linguales o palatinas,

oclusales e incisales, y las superficties proximales a las que se tuvo
aceeso,
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Se efectud esta téenica, porque estd recomendada en la literatura den-
tal, y se realizé para estandarizar la cantidad de trawna que se oca-
stond a los tejidos.

Los pactentes observadbs, al momento de éféctuar el estudio, se encon-
traban bajo un control adecvado de higiene oral, calculando un tndice
gingival promedio segiin Loe y Stlness (1963), del nimero uno. (Es decir,
inflamacidn leve, poco cambio de color, edema leve, y sin hemorragia al
sondeo), y presentaron un Indice promedio de placa de Silness y Loe
(1964), también del nimero uno. (En el que existe pelfeula adhesiva en
el margen gingival libre y superficie dental adyacente. La placa s&lo
se puede reconocer, moviendo una sonda por la superficie del diente, o

bien tinéndola por medio de pastillas o substancias reveladoras).

Terminada la profilaxis, se le pidid al paciente que se enjuagara la
boea con agua, y a los einco minutos exactos de haber terminado la mis-

ma, se obtuvo el segundo cultivo sangufnco.

CULTIVOS SANGUINEOS

Se efectuaron las venipunciones en el drea antecubital, que previamente
habta sido limpiada con aleohol etflico y con tintura de merthiolate

1:1000. Se obtuvieron 10 ml de sangre, que se tnyectaron en frascos al
vacto mediante un tapén de hule; este medio de hemocultivo es fabricado
por una casa comercial (DIFCO) y consiste de caldo de Thiol y Sacarosa,

y Polianetol Sulfonato de Sodio Sacarosa, bajo una atmésfera de 00?.

1.~ La actividad del polianetol sulfonato de sodio ha sido

bien documentada como:

a) Anticoagulante

b) Inhibidor de las propiedades bactericidas de comple-
mento,
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e) Inhibidor de la aceién fagocftica de Zoé glébulos
blancos,

2.- Se adiciona ademds sucrosa para prevenir la ruptura y lisis de las
bacterias. en varias etapas, de la deterioracidn de la pared celu-

lar, las células asf protegidas, son capaces de metabolizarse y
erecer, (17). '

Se incubaron los frascos en una estufa a 37°C, efectuando la pri-
mer resiembra a los ocho dfas, en cajas Petri, con medios recién
preparados de:

a) Gelosa Sangre.- Para descubrir crecimientos bacterianos en

general (mencs bacteroides melaninogénicos).

b) Gelosa Sangre con Hemina Menadiona (Vitamina K), para el aisla-
miento de los bacteroides melaninogénicos.

e) Fenil Etil Alcohol Agar, adicionando con sangre desfibrinada,

para descubrir mezeclas bacterianas.

d) Gelosa Sangre,- Para desarrollo aerdbico (en atmdsfera parcial
de C0,).

Las siembras A, B y C se introdujeron a jarras anaerdbicas con Gas Pak.
(Sobres que generan hidrégeno y C0y; el hidrégeno, en presencia de un

catalizsador de paladio, se combina con el oxtgeno presente en la jarra,
formando una atmésfera de anaerobiosis). Manteniendo asf los cultivos

hasta que se establezcan los desarrollos subsecuentes, para que puedan
ger tdentificadas las colonias. Se le debe aradir a la jarra un indica-
dor de la anaerobiosis de azul de metileno, que se decolora en anaero-
biogis. Los cultivos aerdbicos (siembras d ), se mantienen en atmdsfera

parcial de Coz,hasta que se estableaca el desarrollo, para la identifi-
cacidn de las colonias.
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En caso de no haber desarrollo aerébico o anaerébico, se continda incu-
bando el hemocultivo, hasta los quince dfas, y se efectila una segunda
regiembra en los mismos medios anteriormente descritos, para poderlos

descartar en caso de aue sean negativos.

IDENTIFICACION DE LOS CULTIVOS POSYTIVOS

La tdentificacibn de un cultivo puro, requiere la determinacién de la
morfologta celular, caracteres de la colonia en los medios de cultivo

y efectuar una variedad de pruebas biloquimicas.
Los medios bdsicos diferenciales serdn:

a.- Medio para la fermentacidn de azlicares: Glucosa
Manitol
Sacarosa
Maltosa
Salieinag
Lactosa
Glicerol
Xylosa

Arabinosa

b.~ Hidrélisis de Esculina y Gelatina

e.- Reduceiédn de nitratos a nitritos

d.- Produccién de Indol
e.~ Coagulacién y digestién de la Leche
f.~- Catalasa

Las pruebas bioquimicas se incubaron en anaerobiosis por lo menos siete
dfas, aunque pueden reportarse a las 48 horas de haberse inoculado, si

e8 que ya hay desarrollo para su clasificacidn,



TABLA IT

INCIDENCIA DE BACTEREMIA PRE Y POST PROFILACTICA
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cas. (40%)

Presencia Presencia
Bacteremia | Bacteremia
Preprofi- Postprofi-
Nombr e Edad | ldetiea ldctica Fecha

1 Susana Gonzdlez Romero 7 - - 21-01-82
2.-| Luis Gonzdlez Romero 6 - + 22-01-82
3.-| Nelly Gonzdlez Romero 9 - + 25-01-82
4.-| Rosario Hdez. Rgueas. 8 - - 26-01-82
5.~| Brisa Islas Yarez 8 - + 27-01-82
6.~ Israel Yafiez Campos 6 - - 28~1-82
7.~ José& Lutis Yafiez Montes 11 - + 29-01-82
8.~| Benito Yarez Campos 11 - - 01-11-82
9.~| Rocto Yariez Montes 10 - - 02-11-82
10.-| Laura Islas Ya#iez 10 - - 052-11-82

PROMEDIO TOTAL 6 nifias , Ninguna Bac-| 4 Bactere-

. teremia Pre-| mias Post-

4 nifios profilactica| profildcti-
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TABLA III

DISTRIBUCION DE SEXQO Y EDAD DE LOS PACIENTES QUE PRESENTARON
INCIDENCIA POSITIVA DE BACTEREMIA POSTPROFILACTICA

PACIENTE Ho. MASC. FEM. EDAD
2 X 6
3 | X 9
5 X 6
7 X 11
TABLA IV

DISTRIBUCION DE ESPECIES DE LOS ORGANISMOS ENCONTRADOS Y SUS

REQUERIMIENTOS

PACIENTE No. ORGANISMO AEROBICO ANAEROBICO

o Enterobacten
&

hafniae 1

2 Streptococcus - 1
Alfa hemolitico

Arachnia
propidnica

<«

5 Actinomyces 1

” Stafilococeus
aureus

TOTALZES 2 3
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RESULTADOS Y COMENTARIOS

En la Tabla II, se demuestra la presencia de bacteremias pre y post
profildeticas, siendo negativas todas las bacteremias prepofildcticas,
y encontrando cuatro bacteremias postitivas postprofildeticas, o sea

que la pregencia de bacteremias postprofildeticas fue de un 40%.

&En la Tabla III, se demuestra la distribucidn de sexo y edad de los pa-
etentes que presentaron bateremias postprofildeticas, observidndose una
edad promedio de ocho aros, en dos niflos y dos nifias, por lo que dedu-
eimos que ni el sexo ni la edad juegan un factor <mportante en el au-
mento de la presencia de bacteremias postprofildcticas en log grupos

de pacientes que observamos.

En la Tabla IV, se presenta la distribucidn de los einco cultives que
fueron producidos, y loas requerimientos gaseosos para su crecimiento.
Dog de los cultivos fueron aerdbicos , mientras que tres fueron anaerd-
bicos. Los microorganismos aerébicos aislados fueron un bacilo gram ne-
gativo (Enterobacter hafniae) y un Sthafilococous aureus. Los anazrdbi-
cos atslados fueron: Arvachnia propidnica y Actinomyces; bacilos gram po-
sitivos no esporulados, y un Estreptococo alfa hemolftico (coco gram po-
sitivo).

Por lo tanto, es muy importante establecer la presencia de bacteremias
postprofildeticas mediante requerimientos de crecimiento aerdbicos y
estrictamente anaerdébicos para determinar la presencia de los difeven-

tes microorganismos capaces de producir la Endocarditis Bacteriana.



104

SUMARIO

1.- Hubo un encuentro significativo de Bacteremias Postprofildeticas

en un 40% de los pacientes observados.

2.~ Ni el sexo ni la edad juegan un papel importante en el aumento de

la incidencia de bacteremias postprofildeticas.

3.~ EL 60% de los organismos aislados fueron anaerébicos, por lo tanto,
es importante efectuar cultivos en que se demuestren su presencia,
ya que estos microorganismos también son capaces de producir la
Endocarditis Bacteriana.

4.~ Es impreseindible la administracién de una terapéutica antibidtica
profildctic& en pacientes cardidpatas a los que se les efectilen
tratamientos dentales, procedimientos quirdrgicos bucales, o cual-
quier otro tipo de maniobras que involucren el tracto respiratorio
supertor en los que se provoque la entrada de microorganismos al

torrente eireculatorio.
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1.-  THSTRUMENTAL UTILIZADO

9.~ FRASCOS DE CULTIVO



106

3.~ VENIPUNCION EN EL AREA ANTECUBITAL

SENCIA DE UN MECHERO SE INYECTO
LA SANGRE AL FRASCO DE CULTIVO




R e
. ptimial i

o LR
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7.- A LOS 8 DIAS Sk EFECTUARON LAS PRIMERAS
RESTEMBRAS EN MEDIOS RECIEN PREPARADOS
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8.~ LAS SIEMBRAS A,B, Y ', SE INTRODUJERON A JARRAS
ANAEROBICAS CON GAS PAK. LOS CULTIVOS AEROBICOS

SE MANTUVIERON EN ATMOSPERA PARCIAL DI CO
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D
..

SFECTUARON UNA VARIEDAD DE PRUEBAS BIOQUIMICAS,
PARA LA IDENTIFICACION DE LOS CULTIVOS POSITIVOS.

10, - i AGEADECTO AL PACTENTE SU COOPERACTON
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c 0 N C L U S5 I O N E S

Los pacientes con cardiopatfas congénitas o adquiridas, podrdn recibir
tratamiento dental por todos los Cirujanos Dentistas de Prdctica Gene-

ral que sigan las siguientes recomendaciones:

1.~ Por aquellos que se interesen en conocer los diferentes tipos
de cardiopatfas que existen, el riesgo que presentan estos pa-
cientes de desarrollar endocarditis bacteriana subaguda y cud-

les son las enfermedades que mds la predisponen.

2.- Los que elaboren una minuciosa historia clinica del paciente,
en la que detecten episodios previos de fiebre rewrdtica, o

la presencia de defectos cardfacos congénitos.

3.~ Quienes a través de una estrecha relacidn profesional con el
cardidlogo, o médico familiar del nifio; logren obtener juntos

el mejor plan de tratamiento bucal y general para el paciente.

4.~ Deberdn eliminarles todas las infecciones orales existentes, a
los pacientes cardidpatas, mediante la eliminacidn de focos in-
fecciosos dentarios, la eliminacidn de trritantes locales y ge-
nerales, el control de la placa bacteriana (enseranza de méto-

dos de higiene), el control de la caries dental y una terapia
pulpar adecuada.

5.~ Tendrdn que efectuar mantenimiento y exdmenes clinicos y radio-
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légicos peribdicos, en los que se aseguren de que el tratamiento
dental recibido por este tipo de pacientes, haya sido satisfac-

torio y de que no existe la posibilidad de infeccidn residual.

Serd imprescindible la administracidn de una terapéutica anti-
bidtica profildetica en pacientes cardibpatas a los que se les
efectien tratamientos dentales, procedimientos quirirgicos buca-
les, o cualquier otro tipo de maniobras que involucren el trac-
to respiratorio superior en los que se provoque la entrada de

mieroorganismos al torrente circulatorio.

Los pactientes con un historial previo de fiebre reumdtica que
estén bajo wuna quimoprofildxis regular para infecciones estrep-
toedeteas recurrentes, requerirdn de una cobertura antibidtica

adictonal al efectudrsele tyvatamicntos dentales,
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