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IrffílODUCC ION 

Usúalmente l~ bocteromia transitoria asintomático ocurre 

despuda do una extonan varied~d de procedimientos dentales, part~ 

culnrmonte aquellos asociados con trnumo do la mucoso oral, aunque 

puedo tambidn ocurrir con funcionas diarias como el cepillado den

tal, Esas breves bactoromias son especialmente comunas en la ex ~

tracci6n dental, Si bien el riesgo num6rico es incierto, esas bac

toromfos pueden ser ·un factor de riesgo para adquirir endocarditis 

infocciosa en pacientes susceptibles, Es por ello que pensamos rea 

!izar 6ste trabajo de investigaci6n documental, para dar a conocer 

a nuestros colegas dentistas y al personal médico en general, los 

peligros a que exponemou a estos pacientes cuando son tratados en 

el consultorio dental sin las debidas precauciones, 

Este trabajo de investigación documental comprende desdo 

las nociones más alomentales do ln enfermedad, como son dofinici6n 

y clasificnci6n 1 haciendo dnfasis on el tipo de enfermed~d que se 

va a dosarrollar y por qu6, Continuamos con algunos ospoctos fun -

damontalos da anatomía y fisiología del corazón o histología do en 

rlocardio, que todo dentista debo conocer, Damos paso así o la etill 

logfo y patologfo ele la onfermodad, que nos hará conocer los micrQ 

organiomoo que pueden originarla, así como ou desarrollo dospuds -

do la infocci6n y loo clofoctos onat6nicos que produce. So doscri -

. bo tnmbión ol cuadro clínico, con los signos y ointomns qua ol ci

rujano dontistn puado dotoctar sin nocosidad do recurrir a ootu -

dios ospociales, los cuulos cnrroopondo al cardiólogo ofoctunr, ya 

que no tratamos do incuro;onar on ol tamo do una manero profundo 
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sin los conocimientos odocuados, sino solo dar a conocer los nspog 

tos mds relevantes. So citan tamhiln los modios rle diegn63tico quo 

nos permitan llagar o la identificaci6n del padecimiento, así co

mo el diagn6stico diferencial con otras enfermededes que pudiesen 

ocacionar confusi6n en el mismo. Se hace la aclaraci6n entre los 

t6rminos "profilaxis antihi6tica y quimioprofilaxis" y una peque

"ª introducci6n a la rnicrobiologia, poro entrar do lleno a deso

rrol lar ol capítulo de Farmacología, en el cual do~cribo los an

tibidticos m~s efectivos que se utilizan en la profilaxis de la 

enfermedad, incluyendo el mecanismo de acci6n de cada grupo. El 

trabajo finaliza con el capít11lo de Prevenci6n, en el quo so pro

porcionan los regímenes orofilácticos qua se mencionan en la li~ 

teratura m6dica consultada. 

Por otra parte, se anotan los resultados pr6cticos que 

· nos proporcion6 el desarrollo del trabajo, las conclusiones a las 

cuales nos condujo el mismo y las propuestas y/o recomendacionos 

·que a mi criterio considero necesario citar. 

Espero humildemente que dste trabajo sea de utilidad pa 

ra mis colegas dentistas, tanto como para los que han recorrido 

ya un largo camino de experiencia, como par~ aquellos que aranas 

egresaron o están por egresar do las aulas universitarias, con ol 

deseo de que 6sta investiuaci6n documental proporciono una luz 

m6s de conocimiento para el tr~bajo clínico que dose~nenan, y que 

no lo dojon solo on la teoría, sino que ouedan llevarlo a la 

prJctica con soruriciad 1 pera beneficio rlo nuostros pacientes y sa

tisfacci~n do nosotroo mi~mos. 
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Es imoortnnte que el cirujano dentista comprenda y valo

ro su posici6n ante la endocarditis infncciosn, para efectuar su 

prevonci6n y evitar en lo posible, el riesgo do producir una bnc

torcmia tran3itoria en pacientes susceptibles, la cual pudiese 

evolucionar hacia la endocarditis infecciosa e inclusa oraducir la 

muort.e. 

Segdn las sst~díst.icas del año de 1974 (Diracci6n de 

Flioestad!stica, S.S.A. Sub-Secretaría de Salubridad, 1976), lao 

enfermedades del coraz6n ocupan el cuarto lugar como causa de de

funci6n en el pa!s, y una consid~rable cantidad do dstas defuncio

nP.s se dar.e a la endocarditis infecciosa. 

Debido a la inexistencia do estadísticas mds actuales, 

referird las propor~ionadas por el Instituto Nacional da Cardiolo

gía de m•xico, aludiendo a la afluencia do pacientes tratados en 

dicha Instituci6n por endocarditis infecciosa (Arch. del 1nst. de 

Card. de Mlx., Ene-rob 1900). 

Dicho estudio es una revisi6n de 65 casos de endocardi~ 

tis infecciosa atendidos en ol 1 N C en los 6Itimos 5 aRos; 49 

pertenecen al sexo masculino (75.3 ~) y 16 al soxo femenino 

(24.7 ~). Las edndes y la frecuencia pueden observRrse en al cua

dro siguiente. 
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EMDOCA RD ITJS INFECC IOS1\ 

F'recuencia por edad 

EDAD No. QE CASOS ron CIENTO 

la Meada 3 4 .6 

2a diícada 16 24,6 

3a Meada 22 33 .B 

tla Meada 14 21.s-

Sa Meada 6 9.2 

6a d1foada 3 4,6 

7a d~cada 1 1,5 

Si observamos los porcentajes mayores, nos daremos cuon

ta que de la segunda a la cuarta década de la vida es cuando se 

presenta mayor ni1mero de pacientes con endocarditis infecciosa, 

y os tambián la edad en que hay mayor ¿emanda de servicio odonto

lógico, razón por la cual se insi~te en los ~eneficios que pro

porciona la profilaxis antibi6tica para tratamientos dentales en 

pacientes con riesgo, con el fin de evitar en lo posible, los pe

ligros de una bacteremia trAnsitoria. 

En el aJauiento cuadro se observa, Pn ordPn decreciente, 

los cnusas r:¡uo originaron ln ondocarditfo infecciosa, 
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ENDOCARDITIS IMFECCIOSA 

CAUSI\ 

Valvulopatia roumática. 

ílnlfornaciones congdnitas dol coraz6n 

Pr6tosis valvulares 

Casos sin cardiopatía de fondo 

POR CIENTO 

n.2 
18 .s 
7.7 

1.5 

5 

Se logr6 identificar el factor procipitnnto en solo 12 

de los 65 enformos (lB.4 %), do los cuales uno fue por oxtracci6n 

dental, Esta cifra, aunquo poquoRa, es elocuente considerando el 

m1mcro de casos identir'icados, 

La falta do conocimientos sobro los diversos tipos de -

enfermedades cnrdiovaocularos qua predi~ponon a la endocarditis -

infecciosa, así como los riesgos que implica el manejo ostomato -

16gico en 6ste tipo de pacientes ouscoptiblas, hacen qua el ciru

jano dentista considere su tratamiento dental, igual al quo co -

mLinnonto se- practica en un puciento sano, re-,tándole importanciil a 

l;:i provonci6n do 6ste padocirnionto r.:odionto la ind.i.ci\ción de una -

profilaxis antibiótica adecuada, con el objeto do reducir al minJ,, 

mo serios complicncionos quo pueden Ror C3Usadns por ol tratuminn 

to dontol comdn, 
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PLA~TE~~IE~TO DEL PROBLEMA 

¿La bactoromie trnnsitoria ~ue so preEcntu despu~o do 

olGunas monipulacionce dentales, princiralmonto PXtrncciones, cau

~- cn¿ocar~itis infecciosa on paciontos suaceptihlss? 

OBJETO DE ESTUDIO 

G&nesis. 

Por ol aíio rJc' 197.íl r:e sos¡.icch6 una rclnción entre la ex -

tracci6n do dientes infectados y lo endocarditis infecciosa subagu

da. Calvy creía quo lo extracci6n de dientes infectarlos podría oca

cion~r una infocci6n !atonte del coraz6n. 

En 1923, Lowis y Grant ~ostularon que la gente normal 

frecuantemonto tiene bact~romiM0 transitorias inofensivas, pero 

que una vdlvula cardíaca defectuosa puedo do alguna forma funcionar 

como "trampa" y rotoner orgnnisrnoa para causar endocarditis infoc -

ciosa subaguda, 

En 1930, Rushton report6 casos do endocarditis infecciosa 

del mismo tipo dospu6s do la extrocci6n dental, 

Aílos más tardo y con más fundo~ontos, Ckcll y Elliot en 

1935 1 demostraron la ocurrencia de bnctcremia transitoria despu6s 

de extracciones dentales y rerortnron unu rclnci6n directa antre la 

incidencia do bactoremio y la sovcridnd de lesiones gingival~s, 

~umndos al trauma inducido durante ln cirugía. En sue cxpe -·-



rfoncfos, el S..trq;:0;.!IE..Q.f.c:.Y1! ;ú_r_!:}3.D2 fu6 ol organisrno m<ts com6n, 

encontrándose aproximada~ento en más Jal 60 ~ de los casos de 

ondocarditls infecciosa subaguda. 

7 

En 1937, 8urkot y 8urn confirmaron a la cavidad oral 

como la puerta do entrada dol micronrg1nismo causal, ya que com

probaron quo cualquier microorganiomo que habita la orofaringe 

puode toncr un acceso fácil a la circulaci6n si exista alguna lo

o ión o trauma que lo p rovoquo. 

Tran varios.estudios, Taran en 1944 formuló un reporte 

en al que inequívocmnanto demostró que la bacteramia transitoria 

que ocurro en rolaci6n a la extracción dental, podría ser un fac

tor de riesgo para producir endocarditis infecciosa suhaguda. 

más recianternente sa arroj6 otro dato sobre ln producN 

ción de bacteromia, pues Bonder y col. reportaron qua ciertos 

procedimientos endod6nticos con sobreinstrumentacidn noca cuida

dosa y manipulaci6n excesiva, produjeron tambidn bacteromia tran

sitoria. 

Afirmando lo anterior, Eiscnbud en 1962 roport6 un caso 

do endocarditis infecciosa subagudn on un hombro do 54 ª"os, de

bido al tratamiento endod6ntico ofQctundo dos mosus antes. 

Todavía en focha mds rocianto 1 nuevamente Crawford y 

col. on 1974 reportaron bacteremin con uno o m~s or9anismo~ en 

23 da 25 pacientes con periodontitis, inmodlntomonto dospuds de 

la extracción dental. 
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B 
Dasarrollo.-

Dosdo ol trnbajo de Okell y Elliot en 19~5, ha sido con

nirnrla una rolaci6n de cnusn y efocto ontro varios f,ctorns rola

cionados con la c,vidad ornl y la endoc~rditis infecciosa subagu

do, evaluando la proporci6n de bactorornia transitorin despuds de 

ciertos procedimiontos y mani~ulncionon on esa área, Varias invos

ti~aciones so han encargado de confirmar dsta relnci~n. En ellos 

casi siampro un modelo exp~rimentnl pormitía la inducci6n do ln 

endocarditis infecciosa, con ~icroorganis~os que frecuontemonto 

causan tal onformodad en el hombro, y on los cuales se hac!a tan

to la evalunci6n experimental del tratamiento como de lo profi -

laxis. Catéteres de polietileno estdriles se insertaban en el co

raz6n de conejos con la finalidad do provocar trauma y losionos 

ondocárdicas, similares a lns oncontradas en pacientes con defec

tos adquiridos del coraz6n, que fueran capaces de rotanor micro

organismos para causnr la infecci6n. Cuando so lograha dste obje

tivo se evaluaban distintos tratamientos, los que, en dosis mo

dificadas do ontibi6ticos sarv!nn para nuevos oxperimontos bus

cando la profilaxis de la enfermedad, do acuerdo a los micro

organismos encontrados en los estudios hacteriol6uicns. Datos do 

osos ostudins, ~i bien derivaron mds bien de modelos experimenta

les en animales do laboratorio qua da invostigacionoo clínicas, 

roprHsantahan la 6nica informaci6n dirncta de la efic~cin de ln 

profilaxis, As! fue que con dosis modificadas de nntihi6ticos, tn

m:1ndo como r.inrlclns nq11ellRs qu11 habían demostrado sr.r r;uficicntes 

on los animale.q de oxporimentación, so ln1Jr11ron los ririmcros ro

nult.1dos positivon on ln praf.iJ:1xh rlo ó:;ta onforinfJdod, Sin em

hnrria, hubu alguno9 cnsnn do fracnso do la mi:;ma. Todo 11110 rJi6 

la raut11 a Mguir la:i inuo~1t.ir1;ir.innos qun condujeran haci<1 un<t 
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y gr~cin9 e los constantes ostudios sobro el teMa, no ostd ~

jano el día en quo éste flhjetivo pueda· con::ieguirse. 

Estado Actunl.- . 

9 

La hacteromio transitori;i est.:'i reconocirh como un fac-

tor fundamental on la paton6nosis ~o la endocarditis bacteriana~ 

subaguda, El or~1anismo c;ius:il oc>noralme,,te entra a ln clrculnción 

por la orofaringn, poro e:dsten otros vf.as de entrar!a t;iles como -

la piel, vías ronf1irútorias, 11!0 genitourinaria y tracto gastro- -

intestinal. Aunque -ésta infección puedo ocurrir An pacientes sin -

antec2dentes cfo enfor'TJndad c::irdfaca nrevia, la mayoría de los ca--·· 

soA ocurre en paciontas CJn cardinpat!n reunática, anformodadas 

congdnitas del corazón o en pac~entes con prótesis valvulares. 

La ornfaringo as ol sitio más comdn desde dando se da lugar la 

invasión microliiuna al torrente san9uíneo, cuando sa produce la:: 

bacteremiu tr~nsit~ria despu6s de la oxtrncci6n dent3l o despuds

de cualquier trnumo. de las sunerficiHs opitelialos de la cavidad

bucal y orofaringe, La asoci<1cL'in ¡fo la EISA con una variedad do

circunstartcias y procediminntos conocidos p~ra producir bactore-

mia, como la mnnipulaci6n durante el trHtumiAnto dental, y la 

id•rntificaci6n de una pohlocilSn con factor13s de rirrngo par;;i adquj 

rir EISA, ha pronnrciondd0 el fundamonto paru la adminiatraci6n -

¡fo antibióticos p·:ra prevenir 1.:1 infec1;ión buctori<.i11a al torrea 

to sanguíneo y l;;i rnul tin licación de organ5.sr10s an un for:o intr!! -

vascular, o mus frecuentem0nte sobro al ondocurdio do las en- ---

vidarJAs del car~z~n. 
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En ¡1gti? trahajo evfll1Hn·;3r:ios al papol r.o l.1. profltwdn 

untibi6tica de la EISA, considarnndo el origen de la invasi6n 

bactori:ino al tucrento san~uínoo, ol tipo do enfermedad cardía

ca que predispone n la· lnfecci1fo, y la evidnncií.I do quo 113 reco

mondablo proporcionar una profil•1xi.'3 :rntibiótic" adecuadn. 

1.- Conocer la entidad Endocnrditis Infocciooa Subaguda. 

2.- Detectar loa rioogos que implica el manojo estomatol6gico 

de pacientes susceptiblea do padecer EISA. 

3.- Dominar loo conocimientos y .t6cnicas dol mrrnejo dental da 

pacientes con factoras de riooao qua pueden producir EISA. 

4.- Conocer y valorar la conveniencia de proporcionar una pro

filaxis antibi6tica adecuada para prevenir la EISA. 

HIPOTES~S 

La bactoromia tAmpornl qua se produce despu6a dn algu-

nas manipulacinnPs dantaloe, principAlmento extraccinnAs, puede 

on nacientes con factores de riesgo (enfermedades cono6~ltas o 

arlmtiridas del cornz6n), a11olucinnnr haciél una EISA y on el peor 

da los casos, producir la muerto, 
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MATERIAL Y ffiETDDO 

Para la olaboraci6n de la tenis fue nocosario recopilar lit!!, 

rotura de varias fuentes, tolos como el Conids, Biblioteca do la 

Asociaci6n Dental mexicana, Oiblioteca del Contra Ll6dico Nacional 

IM5S, Biblioteca dol Hospital General de r.;dxico s.s.A., Bibliote

ca del Hospital 20 do ~ovicmbro ISSSTE, Biblioteca y Archivos dol 

Instituto Nacional de Cardiología do mdxico S.S.A., Oiblioteca do 

la Escuela Nacional do Estudios Profosionolos - Zaragoza UNAM y 

Dirocci6n General .de· Bioeotadística de la s.s.A. 

Denpu~s de la rocopilaci6n se procodi6 a efectuar la tr~ 

ducci6n al espaílol de artículos en ingl6e, lo que constituy6 la -

mayor parte de la biblioarafía, y a seleccionar la informaci6n -

mns importante de textos de diversos autores. Todo el material -

fue ordenado por toman, para hacer un rosúmen de cada uno de ellos, 

todo bajo la suporvisi6n del maestro asesor. De dota manera se -

fu6 dando forma a los capítulos en baso al mdtodo científico, los 

cuales fueron sometidos a rovisi6n de contenido, revisi6n de or ~ 

tografía y rcdacci6n y una roviai6n final do todo ol trabajo. 
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CONSiílERACION PREVIA 

La ondocurditis infeccioso subaguda (EISA), tamhidn co~ 

nacida generalmente como endocarditis bacteriana subaguda (EBSA), 

os una enfermedad que fue fatal en la ora preantibi6ticu y niguo

si~ndo una de las m~s soriae complicaciones dol sistema cardio- -

vaacular. Los sujetos con lesi6n de lae v~lvulns cnrdíucns son 

más susceptibles do sufrir EISA, la mayaría de los pacientes qua

la sufren han padecida fiebre rournJtica, 

A pesar do los avances en la terapia antimicrohiana y -

la cirugía cardiovascular, la mortalidad es del 20 a 25 ~(5, 15), 

dsta praporci6n on la mortnli~ad y la considerable morl•ilidad que 

reaulta de las complic~ciones cardíacas y extracardíacas de ~sta

onfermedad, enfatiza la necesi~ad de prevenir la EI5~ do cualquier 

f1Jrma posible. L3 prevonci6n o corracci6n de las looiones cardia

cas fundamentales que predis~onan al desarrollo de la EISA, ore

sonta el método 6ptimo para la prevención de 6sta enfermedad, po

ro esto no puede ser realizndo por el cirujnno dentista, Sahiando 

que los episodios de hacteremia transitoria tienen un profundo -

significado m~dico en los pacinntes con antecedentes de defectos -

cardíacos congdnitos o adquiridos, pr6tosis valvulnroo o un opi- -

sodio previo rle EISA, ~ que las nlternci0n!s morfofuncionalos en -

las v6lvulas cnrdíacas da estos in~ividuos los 0 redis~onon en 

oran ~erlidn a la infocci6n, In n!tornativ~ nocnsarln en pacien~es 

prndispuastoa al donarrollo ~o EISA es, nrevonir Ja bnctnromie y -

ln subsocuento localiznci~n y multinlícnci~n de hectorins on el 

cornz6n. 
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Dosdo ol punto do visto ~cntol no nos concierno la pro

venci6n do la fiebre rcum,~tica, r?llo en rosnons;;hilidad del rr.t5di

co, poro oí e:; r.uo~trn rc~~rrnnsabiJ !dad la detección o ic!ontifica

ci6n de pacientes susceptibles de pndecor EISA y prevenir la in

focci6n, puesto que cono ya hcncs visto, varias invostigncianos 

campruohan qua algunos orocadimientos ¿ontales causan bacteremia 

transitoria, 

Sin e~bargo, doh~no~ c~nsi¿erar que lr bactoromia no 

ocurra solo en el ti9mpo de la monioulaci6n profesional do los te

jidos que contionon bactoriPs, El canillado dental y ol uso del 

hilo do soda oor el paciente, as! como ol acto de masticar con 

dientas infect~dos, tcmbiln han cienostro~o producir bacteremia. 

Es impracticable adninistror agentes químicos o antibióticos sie~ 

pro que la bacterenia pueda ser nnticipadamente sospechada. Todo 

esto asume que el dentista pueda reconocer correctamente cuando 

ostá indicoda la profilaxis y qué régimen apremiado puer.'a escoger 

para llevarlo o cabo con seguridad. I~ualmente ocurre cuando al 

tratamiento dento! operatorio so extiende durante varias semanas, 

p~r!:icuJ.,~rml'n'e en Lrn escul'.l~R or:ontol6gicas, c:onde un trauma 

para los tejidos dentales pue~e ocurrir duranto el curso del tra

tamiento provocando una hemorragia. 

Exist:J una consit:r,ración que moreco un cor.n:ntario ospe

ci~l. V~rios nJdico~ hen opinado qu~ los dentistas nomos incDpO

CDS para diagnosticar y valornr lns onfermodado:; cardíacas. Es 

obvio qua los ~cntiutns no poseemoD los cnnocimi0ntos ni Ja nx

rnr:icnc.i.n tfol cardiúln~10, !l.Ír. or.i!::.ir~!o, esto no dbniinu.vn nuo!Jtra 

ru!•oono<ibilicad on oJ cuidndo tlul n;,r.i.nntc. Las rPcomPnc'.ociones 
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actuales so rofioron a la estrecha cooporaci6n antro los mddlcos 

~ ontro ol m~dico y ol dentista. 

Finalmente os mo11estor i·ecnlcar que aún cuando la bnctQ. 

rcmia os casi siempre do corta· duroci6n, asintoodtica y sin con • 

secuencias para ln gante normal, puado existir potencial peligro 

para pacion-teu con riesgo .Jo EISA. Sin 01:1bargo, no os posible prQ. 

decir específicamente los paciontos suscoptiblos en quienes puede 

presentarse 6sta infocci6n, tampoco el ovonto causal dotorminnnte 

por lo cual la profilaxis está recomendada a criterio del ciruja

no dentista, en aquellas situaciones qua con más fundamento so 

han asociado con bactoremin. 



CAPITULO I 

DEfINICIDN Y GEílERALIDADES 

En los óltimos aílos el t6rmino do Endocarditis eac

toriona {E.B.), hn nido acortadom~ntc cambiado ror el do Endo

carditis Infecciosa (E.I.), ya qua su etiología no solo se debe 
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a bacterias, sino qua intervienen tamhi•n ricketzias, hongos, 

or!J<;nismos espiralaclon y potencbl::iente virus, con punto de Pª.!: 

tida variado: orofaringe, piel, vía gor.itourinaria o gastrointe.~(·. 

tinal y árbol respiratorio superior 

Esta enformedad es una de las formes m6s graves en el 

ser humano, y se caracteriza por lo formaci6n do masas frdgiles 

de bacterias u otros organismos y coágulos sanguíneos (pequeílos 

trcmbos o agregados de plaquetas) sobre el endocardio, con m~s 

frecuencia en las válvulas cardíacas, a esas masas se les llaman 

vegetaciones. Desde estos focos pnrton constantemente hacterias a 

la sBngre, lo cual produce dise~inaci6n Metastásica cie nicroorga

nismos a 6rganos y tejidos alejados, Las vegetaciones ouoden na

cer tinto en las vdlvulas como en el endocardio auricular y a ve

ces lwsta en el ventricular en corazones normales, pero sunlen 

presentarse con más f'rocusncin eri ondocorcio previamente rfoiíacJ.J, 

como sucodo en pacientes con defactos congdnitoe o adquiridos da] 

corttz6n, incluyondo a aquellos con pr6tosis valvulares. 



DIIJISJmJ DE OJDl'CMWITIS wn:cr.IOSA 

Usualmente se lo Jivido en [ndocorditis Infecciosa 

Agud~ (~JA) y EndocHrditis Infecciosa Subaguda (EISA). 
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Una diferoncin escenciel seílalada por los t6rminos 

"aguda y "subaguda" e!l la duraci6n total ce 111 enfermedad no so

metida a tratamiento. El paciento con EIA muchas vece!l muere en 

plazo de 1 a 2 nemanas si no se toma en cuenta algún signo anor

mal sin causa aparente, que nos conduzca al diagn6stico oportuno 

y su tratamiento, El curso de la EISA puode durar do 2 a 4 serna~. 

nas o más sin tratamionto, y todnv!a el pe.ciento puado recupera.!: 

so si se establece ol tratamiento adecuado, 

La EIA os ulcerosa. Caracterizan la malignidad del pro

ceno su pronta penetraci6n_en el espP.sor del tRjido valvular y 

las graves destrucciones y ulcor~cionos quo r6pi~amente se pro

ducen, En las zonas ulcoradas so hallan casi siempre masas de 

bacterias teNiblos con el m6todo de Gram. Los gdrmenes tienden a 

perforar y destruir el aparato valvulnr, incluyendo lRB cuordao 

tendinosas y existe mucha propon:.i.ón al desprendimiento y arras

tre do material tromb6tico y nocr6tico, con ln cu&l se difundan 

por todo al CU<Hpo los górmonos P"' tÓgGnos (met5stads do ondoca.r 

ditis) 

La EISR os más bien polipooo vogetanto con g6rmPnDs vi

rulentos en menor grnr'o y en m1Jnor abundonci::i, poro L11nh:ió'n con 

cil'lrh:i propnnsif.n a la r:rH:trucción vnlvulnr y ol do!iprcnrli1.1.ionto 

do troinbos. 
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Las formas agudos muchas vecas uo ndqui0ren on nl hoopj 

tal cJobido a la contaminación o :dotante, frecunntomonte por mícrQ 

or9anismos que han doi:;ar1·01lado rcoistoncía a nntib:i.6·ticos y/o 

muy virulentos, y puodon prosontaroo dospuós cJo intorvnncionos ~" 

operatorias sobre coraz6n u otra porte del cuerpo. La onformndad 

aguda comienza bruscamente, incluso en forma explosiva y la ovo

luci6n es sdptica de empeora~ionto rápido. 

En ca~bio, para poner en marcho ol proceso do la EISA , 

debo existir una especial susceptibilidad general o disminución -

dol poder defonaivo dol endocardio que permita que loo górmonos -

so adhieran en los defectos valvulares. Es esconcial la presencia 

do bacterias en el torrente snngdínoo, que circulando con la san

gro alcanzan y se implantan en el corazón. Las bacterias suelen -

surgir al remover focos d~ntarios o amigcJalores (2-.t.F2D.l9s2.!:!=lll! 

~l!.13.), o bien al efectuar procedimientos instrumtrntados en el 

sistema genitourinario, tracto gastrointestinal o tracto respira-

torio superior. 

En baso a las referencias que so acaban do citar, en loo 

que se pone do manifiesto la relación directa entre varios tipos 

do manipulaciones dentales y producci6n de bacteromia, óste trab~; 

jo de investigaci6n documental so enfocar4 ospec!ficamonte a la -

EISA, siendo la variante que ol cirujano dontista puedo causar 

po't' modio da la buctorcmfo resultante do sus manipulaciones, pug_g 

to que la varianto aguda os do poaibilidndus remotas, por no dock 

imposible, que so ancunntro vinculada con al tratamiento dental. 
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SIGNOS y SINTamns 

Cuadro Cl!nico. 

El cuadro clínico ora rolativamento sencillo do idonti

ficar on dpocan pa3adao, antoo del advenimiento do los potontea -

antibi6ticos que hoy oxiston. En principio se describirá ol cuadro 

clínico considorndo como.clásico, y luego las modificacionos que -

ha sufrido en el curso de los oRos. 

Síntomau Generales. 

Su sintomatología es extremadamente variada, pero en 

odadon avanzarlas o l cüailro putJde pasar inadvertido, catalogándoso 

fácilmente al enfermo do deprimido o do tenor un cuadro fabril 

ine spec íf ico, 

Los síntomtis aparecen do manera incidiosa y ln enfermo -

dad un haciendo su aparici6n de manera gradual. La fiebre os uno -

do los dotas mds nugostivos, con temperatura do 37.5°C o 39°C 6 

más, pudiendo o no estar procedida do escalofríos. La fiebre es -

ncompaílada frocuontomonte do mnlantar genor~l, dolores musculares 

(mialgias) o articulnrna (artrnlaias), anorexia, pdrdida do poso, 

diaforesis gonornlmonto nocturna, astenia y adinamia. 

~:xórnon Fíriico, 

El ox~men físico muestra una aran variodad do alanos, -

aunque ninauno puado considororno patognom6nico do EISA, Sin em -

bnr90, la combinoci6n do lns cEfl!ront.os mnnifo:.Jtnciono!l proporciQ 

na un cuadro carectoríotico do la nnformodad, 
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El pncionto oo encuentra pálido dobido a ln nncmin cuan 

do la onfor~odad lleva ya por lo monos varias eonnnas do ovcluci~. 

Puoc'.o prosentar:;o hornaturia. Lns los5.onGs rnucocutánnas son cor:iu -

nos y de origon varin~o, pudiendo oncontrarso lns siguinntos: 

PURPURA,- manchnn rojas en ln piel constituídas por diminutos ox

trnvnoadon onnguínnos nubcutJnoos. 

PETEQUIAS.~ Poqueílas lesiones homorráaicas do color rojo, quo pu! 

den tenor contra páli~o, poro que no palidecen por com 

prosi6n y no son dolorosas. Su distribuci6n os muy am

plia~iol, palndar, conjuntivas y mucosa bucal. 

rJODULOS DE OSLEíl .- Poqucfíns zonas elevadas, hinchadas, del volt1mm 

do un guisante, a veces mayores o tan pequoílas como la 

cabeza do uh alfiler. Se observan en el pulpejo de los 

dedos de manos o pies. Son doloron:Js, el pacfonte puo -

do percibir su aparici6n por el súbito dolor quo origJ 

nan, Esta os una do las molestias más importantes, pu

diendo durar de uno a varios días. 

LESIOfJ O fnAl'JCHA DE JAr:E\'.JAY .- Poriucfía!l manchns rojizos, eritemato

. sas o rara vez homorrágicas, a veces pror.iincntes o no

dulares, pero nunca dolorosas. 

mANCHAS DE ROTH,~ Lesionas exudativns centrales rodeadas do un 

halo homorróaico, comúnmontc vistas on la retina o CO.!.! 

juntiva. 
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Hí::~'.O\"lf1i\GIJ\S Erl /\ST ILL/\ .- R:iyas hcnorrá':)icas vorticalen quo apare -

con bajo !ns u~as y recuerdan a las producidas por la 

lesión quo causa una astilla clavada bajo las uílns. 

Todos estos bignos descritos son m6s bion considerados 

dntos do r.1icroembol in perif6rica o do vnsculiti:J por procesan in1-

rnunitarios, Puedo prosentarse tanbi6n ombolia de artorias perifd

ricas do mayor calibre, pudiendo ocncionar gangrena do los dedos 

de la mano o de los pies o de porciones mds grandes de las extre

midades, requiriondo su arnputaci6n, 

Entre los si')nos cardfocos tonomos taquicardia y soplo 

cardíaco cambiante. La presencia do dste dltimo es importante, 

puen manifiesta la formaci6n y disgregaci6n do las vogotaciones 

valvulares. 

Los uiguiontes síntomos puodon o no estar presentes: 

Dados (de manos y pies) en palillo de tambor, No aparocon con mu

cha frecuencia, para suelen pre9entarse, aunque on la octuolidod, 

con el diagn6stico temprano y el tratamiento oficaz, ~9to signo -

físico quizá no tenga tiempo de desarrollarse. 

E9plonomegolia. Puede demostraree en el BO % de los casos, poro -

el 6rgano raramente aumnnta mucho de voldmon y rara voz os dolo -

roso. 

Hopntomogalia, Es muy rara encontrarla pero puado dorso ol caso. 

[;<isto n otro:; si11no 9 y dntorna s más o spoc íf icon, que CE!

roco n do importancia para ol cirujano dentista, y que corroupondo 

al mddicn o al cnrrli6loao nu irlnntificnci6n. 
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CIJAD!'lO CLill reo 11TIPICO 

El cuadro clínico actual do la EISA ha cambiado ostima-

blornonte del antoriormonto daccrito, Divorsos ostudios concluyen 

quo tal modelaci6n obedece a mdltiplos causas: varioci6n en los -

g6rmenes infectantes y en su virulencia; atonci6n m6dica en eta -

pas más tempranas do la ovoluci6n del padocimionto y, primordial

mente la aparici6n de potentes antibitticos en el campo clínico, 

quo invariablemente modifican la historia natural do la EISA, 

Una de las primeras peculiaridades es quo el cuadro clí

nico puedo evolucionar sin fiebre y sin qua se presontrin signos -

clínicos talos como: manchas do Roth, hemorragias on cistillo, le

sionas de Janoway y nódulos de Osler, sog6n Sánchoz Torros(~4) -

ninguno de ellos ocurro on más del 5 1' de los casos, Por eso su -

presencia confirma el diagn6stico, poro su ausencia no lo invali

da. Con mayor frecuencia aparecen las petequias, soplos cambian -

tes, osplenomegalia y hopatomogalia, pericarditis, palidez y sín

tomas aonoralas, así como embolias perifáricas. 

Indopondiontomento do estos dos cuadros clínicos citados 

1ll importancia resido on quo la EISA sigue siendo un grnvo problg_ 

mn, pero si se dingnor.tica precozmente y so instituyo unn ontibi.Q 

ticotcropia vigorosa, ce lourn la curación en un alto porcentaje 

do los cnsoc, Para nosotros los dentistas os muy importnnto cono

cer ostos dotas para evitar su uporici6n proporcionando una prof! 

ln:d.n rHloc11nrla sfompro quo so11pochcmos do olgt1n rio5go on nuootrm 

pnciontoo, lo cual nos lo hard sabor el intorroantorio cuidndono 

ol rnaliznr la hlotoria clínicn, 
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COíl/\ZON 

Para comprondor la etiología y la patología de la EISA, 

os necesario conocer los datos m<b rolevantos de anatomin y ffoi.Q, 

logia del corazón. Aquí se haco un rosdmon combinado do ambas ma

terias, para posteriormente adentrarnos a algunos aspoctos histo-

16gicos de endocardio y válvulas cardíacas. 

Localizaci6n: El coraz6n es un 6rgano impar que se en -

cuentra ubicado eri el mediastino, dirigido hacia el lado izquier

do, entre los dos pulmones, apoyándose on el mdsculo diafragma. ; 

Su funci6n es impulsar la sangro mediante una alternancia de con

tracci6n: la sístole, y otra de relajamiento: la diástole. 

Es aceptable dividir al coraz6n en dos partes: coraz6n 

derecho y coraz6n izquierdo. Cada parto está formada a su vez por 

una aurícula a donde llega la sangre de las venas, y la cual se -

comunica con su respectivo ventrículo mediante los orificios au -

rículovontricularos, que dan inserci6n a la vdlvula tricdsp!do en 

el lndo derecho y a ln mitral on ol izquiordo. El ventrículo quo -

recibo la sangre do la aurícula corrospondiente, la envía a las ~ 

arterins. El ventrículo dorocho impulsa la sangro vonosa hacia el 

circuito pulmonar o circulaci6n menor donde os oxigenada, ~ion 

tras ol izquierdo recibo data cangro ya oxigonada para enviarla a 

la circulnci6n mayor, os docir, n torlo ol organismo. 

/\vanzanda rloodo al intorior. al oxtorior, el coroz6n es'li 

cnnntitu!do por los siguientes tojidoo: ondocnrdio, miocardio y -

op icarclio. 
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El ondoc3rdio os ol tejido qu~ más nos intoroso, puas

te que es aquí en dando se implnntéln lo::i microorc¡ani:Jmos causon

tos de EISA. Cl ondocardio es una mambrnna cpitelinl que recubro 

los paredes do la cavidad cnrdfoca y revisto tod11s las anfractu.!! 

sidados y snlientos. Esto rovostimionto intorno de lno cavidades 

que contienon songre es necesario para evitar que 6ata se coagu

lo. más adelante detallo su histología. 

El miocardio ost6 compuesto por fibras musculares es

triadas y es más grueso en el ventrículo izquierdo. Las paredes 

do las aurículas tienen solamente una occi6n contenedora do ln 

snngra que proviene de las venas, siondo muy escasa la función 

expulsiva, por lo que el espesor de sus paredes es muy inferior 

al de los ventrículos, 

El opicordio es una membrana serosa quo rodoo ul cora

zón. f.st~ cornpunsto por dos '11,jas: el epicardio íntimor;ionto adh,!!. 

ridJ al órgano, y otra quo continuándose con la primara, se refl~ 

jo on la base on torno al corazún para rodearlo completam~nte: 

ol pericardio propia~onte dicho. Entre las dos hojas que no están 

adheridas entre sí ~xiste una cavidad virtual quo permito. las li

bros movimientos duranta lns contracciones cardiacaR. 

Las aurículas prasontan antro ambas una prolongaci6n 

anterior: la nrnjuola do fondo ciogo, que so prolcrnc¡a ::iobro la 

c3rn anterior dal coraz~n. 

En los ventdculon 51! oncuontran los músculos papil~

rou, que porten do la parad Jnl ventrículo y terminan con pro

lnngocionen fibrosos qua snn las cur1rdao tondinown. !"lurnnte la 
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cnntn.cción cardíaca, cuando oxistl? un fuorte aumento do ln pre

sión intraventriculnr, ·1a contrncci6n do los mdsculo~ p~pilaros 

P''"º on tansit5n las cuGrdas tandinosns, quo refuorz::in ol cierre 

do las válvulas auriculo-vontriculnros, evitando el roflujo do 

la songre hacia Jns aurículas. 

La aur!culn rforeclin prasentn on su parte superior, COK 

ca del tabique, dos anchos orificios, uno superior y otro infe

rior, correspondiantos a la desembocadura do las rospoctivas va

nas cavas: la superior que drana la sangra del territorio com

prendido a partir del diafragma hacia arriba, y la inferior que 

drena la sangre de la porci6n subdiafragmática dol cuorpo, Entre 

ol margen posterior de la aurícula y la desembocadura da la vena 

cava inferior, se encuentra la desembocadura del seno coronario, 

que descarga en la aurícula la sangre de la circulaci6n del sis

torna de las coronarias. 

La aurícula izquiorda, en su porci6n postorosuperior, 

presenta la desembocadura de las venas pulnonares, las dos de~ 

rochas en la parte medial cerca dol tabique interouricular, y 

las dos izquierdas mds lateralmente, hacia la izquierda. 

Los ventrículos pr.::"L'ntan entre aribos, en ln b;:ise, adQ 

mós del orificio aurículo-vontricular, un orificio artor.ial, que 

so encuentra en posici6n más nntorior, rospectivamonto para la 

arteria pulmonar en ol ventrículo derecho, para la aorta en ol 

ventriculo izqulardo. 



ASPECTOS HISTOLOGICOS DE ENDOCARDIO 

Y VALVULl\S Cl\HDillC/\S 

EMDílCARDIO. 
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Es homólogo do la tdnica intima do los vasos sanguí -

naos y cubre todas los suporficins internas del coraz6n. Este 

revesti~iento, el endocardio, so continda con el ondotolio de los 

vasos sanguínoos que entran o salen del corazón, os decir, venas 

y arteriHs. El endocardio está constituido por una capa de c6lu

las epiteliales planas, opitelio plano simple, por debajo de ds

ta hay una zona estrecha de fibras colágenas finas que forman la 

capa subendotolial. Adn más abajo hay una capa fuerte qua con -

tieno numerosas fibras elásticos y pueden existir algunas fibras 

de musculatura lisa. En sentido profundo se encuAnt~a una capa 

subendocárdica de tojido conectivo laxo, que une el endocardio 

verdadero con el miocardio suprayacente. Esta capa contieno nu

merosos vasos sanguíneos y nervios y ramas del sistema de con

ducción del corazón. 

VALVULAS DEL CORAZON. 

Cada vontrículo necosita una válvula de ontrada y una 

do snlidn. El tipo utilizndo 1113 nl dt? válvula do hojuoln. Los h.Q. 

juelos están formadas escencialmnnte por plioguos de endocardio 

y cada hojuela oatá reforzada ror una lá~ina plana compuesta da 

tejido conectivo dunno. 



Orificios de oriaen de las artorias coronarias 

Hojuela o 

v n 1 va --------l.-. 

Raíz de la aorta scccinnada y obinrtos loo bordos 

para mostrar leo vnlvas do la válvula semilunar 

a6rtica, los n6dulos y las puntns do origen do 
las arterias coronarias. 
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Las hojuelas de los dos v6lvulas ourículo-vontricularos 

tienen estructura histo16gica similar. En ambos lados ost6n revoA 

tidas por endocardio y posean una capa modio do soporte formndn -

por tejido conectivo col1aono denso. En leo bases dn las hojuelas 

la lámina plana media de soporte col6g~no se contin~a con ol te -

· jido conectivo denso de los anillos que rodonn los orificios. 

El endocardio es grueso en la surorficio auricular en 

comparaci6n con la su9urficie ventricular y contiene mds tejido -

oldotico. Las vdlvulas cotán con~ctadas con lns mdeculos papila -

res de los ventrículos por medio do cardonas fibrosos: las cú~rn-

das tondinosas, qua tienon como funci6n al impedir lo evorsi6n do 

los válvulas al controeroo los vnntrfculos. 

Los vdluulBs nomllunares de lo oorto y ln arteria pulm~ 

nar son semojantos en :m ostructurri a loil válvulas nurículo-vantr.! 

culares, p~ro lns tres hojuolas ~an m~n delgadas an los pri~erns. 

Lu plocn fibrosa contrnl da cadn válvula forr1rn un onorn~rn1~ient.o -

en ol borco libre: el n6dt.ilo do ;'\rnncio. 
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Tronco arterial braquioc~fálico Cnr6tida pri~itivn izr¡uiorda 
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VISTA íWTf. ·nrn DEL CílRl\ZílN 

y LOS G1AMncs VílSOS 



Ven;:i 

r'ulnonaros 

De rochas 

VáJ.vula 

:.cr.iilunar de 
ln i\rteria 

Duro cha 

Vontrículo Dorccho~,.... 

?.8 

Pulmonar 

Aurícula Iz~uicrda 

~r--w.--~VúJvula Semilunar 
do la ~rtoria Aorta 

mitral 

''1ísculos Pnpilnres 

1lc rrtr .ícu lo 

Izr;ufordo 

SECCiml FIWf'lTl\L DEL r,r;r~i\ZGN rn EL CLJ.i\l SE ílD\I n:rrrr.N 

U\S Cll1\fil(] Cl\VI01\DES, Ll\S V;\LVUL\~j y Vr\SGS primer -

PALES. LV:i ~l\r1flS DF. L1\S v·:i.','\S ru1.r·rri:1m:s Dt:rit:cns 

Pl\51\M prr; nr:Trl/\'J DCL Cf1fl\"t.flrl f11\ ·¡,\ Dl:SCr'BOC1'\R nJ U\ 

J\IJ1lCULI\ I!.'iUIEnD,'\, 
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C1'\P ITULO III 

r:r ~OLOG rn 

La antibioticoter~pia ha modificado de manera impar -

tante la flora microbiana en la EISA. Los microorganismos susce~ 

tibles a los antibióticos de uso actual han disminuido de fre -

cuencia como agentes etiol6gicos, y algunos han desaparecida ca

si por completo, para ser sustituidas por microorganismos más 

res is·te ntos. 

5e citílrán a continuaci6n, los microorganismos causan

tes de F.:Isa en orden decreciente de frecunncia, con su respectivo 

porcentaje co~o agente etiológico, enfocándolos desde ol punto do 

vista dental que nos conciorne 

I.- ~r:itococcus virirh~ns y ,2_treptoc~ faecalis. F.:ntre ambos 

cuentan un 60 - como agentes causales de EI5A. 

a) Strenj;_g_~ v irirl.1nQ. 

De cuatro a doce horas desou6s del nacimiento se esta

bloc~nestreptococos alfa hemolíticos (s. virirlann) nn la boca, 

como los miembros nás prorninontos de ln flora 1."frnirlente, p"rmane

ciendo como tolos durante toda ln vidn (2d). Esto explica qua 

desouds de extracciones y mnnípulacionoa dentales que producen 

sonGrado, se oncu3ntre ~sto microoronnismo circulando en la san

~ro, lo cual c~rece de consecuencias sorias para la gonto normnl, 

poro al peligro so potancinlizo on individuos con foctorAs dH 

riosgo. 



JO 

b) Stre~tococcu~ feAcJl is (onterococo), 

Son comon:iah!s on el intnstino grueso, do ah! su nom

bro do s. faocalis. /\unque ostán típicanonto asociados a la sop

sis do los niveles abdominal y pdlvic0, pueden participar on in

fecciones piogdnicas on cualquier parte dol cuerpo. En casos ca

da vez más frecuentas pasan a la snngro y causan la EISA. El en

terococo tiene especial interds porque os más resistente a la pe~ 

nicilina qua el StreptococcU!J y ir ida ns. 

II .- Staphylococcus aureus y 5taphylococcus ~ (micrococo). 

El 20 a JO % de los casos de EISA oon causados por estos 

microorganismos (25). Su frecuencia cerno agente etiológico ha ve

nido aumentando debido a las cepas resistentes de ostafilococos 

a la penicilina. Los estafilococos forman un extenso grupo de co

cos Gram Positivos. Se encuentran ampliamente en la naturaleza. 

Los e:itafilococos patógenos están típicamente asociadoo a la for

maci~n de material purulento e infecciones circunscritas. Los mi

croorganismos pueden propagarse tambidn por el torrente sanguíneo 

para producir oopticomias e infecciones tales como la EISA entra 

otras.no aqu! que JO oncuantro on hemocultivos posteriorHs a pro

codLniontos dentales trHumáticns on pacientes con infnccionos po

rlodnntales y periapicalos. 
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III.- Otros microorganismos. 

El 5 a 10 ~ de c~so~ roatantas rte endocarditis corres

ponde a microorganismos tales como: neumococos, gonococos, micro

organismos Gram Nogativos 1 en algunos c~sos rickotsiRs, organis

mos espiralados 1 ciertas tipos de hongos y potencialMente virus. 

Todos ostos microorganismos casi nunca so encuentran asociados 

al factor dental. 

, 
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PATOGENIA DE LA EISA 

Es bien sahido que lbs bact0rias llogan al torrente 

circulatorio con mucha facilidad, Las bacterias residentos on el 

tubo digostivo, ol árbol respiratorio, la piel y las mucosas 

(flora bacteriana), usualmnnte no invaden los tejidos subyacentes 

ni llegan a penetrar al torrent~ onnguíneo, cuando osto ocurre se 

designa la condici6n como "bacterornfa", y si además del homocult,i 

vo positivo se tienen lesiones inflamatorias en otros órganos y 

tejidos, el estado se califica como "septice'T!ia"(29). 

En un estudio realizado por Elliot(lS), se determinó 

que la bacteremia fue m&s frecuenta en pacientes con enfermedades 

gingivalos, y porque la luxación do los dientes con los forceps 

al momento de la oxtracci6n puede inducirla. Así concluy6 ~ue los 

dos factores ~ás importantes en la bacteremia de la extracción 

dental son la infecci6n y ol trauma. Estudios subsecuentes han 

su~uesto la inport~ncia de la sepsis oral. Otros autores sugie

ren ~ue el ndmero do oxtracciones y la duraci6n del procedi~iento 

incrementan la incidencia do bacterenia, 

La proporc16n de la bactere~ia post-oxtracci6n os alta. 

Algunos estudios con los mátodos bactoriol6gicos mdu nonsiblcs, 

indican una incidencia do 60 a 90 ~. En ni"os lo incidencia os de 

30 n 65 ~' pero la bactoremia ocurre tanto on los oxtraccionos de 

dientas primarios como de pa~manontes, oxinta o no alguna anfnr

:nadall, 
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í.l StreP. tococcu:> v iridans oo ol organisr.10 m:'i·J frocuon

temente aislado do esca ostudios(S,0,15 1 25,33), poro otras orga-

nis'Ilos bucalP.a uor6bicori o unaoróbicn:.i pueden sor comunas. La ba_s 

toremia observada comúnmente ocurre do uno a cinco minutoo dos-

pués dol procedimiento y termina en paco menos do quince minutos, 

p~ro so considera que el parlado crítico en pdciantos cnn rinego 

os de seis a nueve haras(21). Como con otras procodimiontos que 

involucran trauma de la membrana mucosa, la bacteroMia probable

mente se produce con la introduccidn ~ocánica de organismos en 

los tejidos, de donde viajan en los linfáticos al torrente san-

gu íneo. 

En la siguiente tabla so ohsorvan los resultados da al-

gunos estudios que se han llevado a cabo por varios investigado

ro s, en los que se ccmprob? la bacteremia que aco~pnña a extrac

ciones dentales y los rnicrooruani9~os encontradon. 

AUTOR Y AÑO 

Okoll y Elliot 

(1935) 

ílob in son y col. 

(1950) 

BRCTEREMIA CON EXT~ACCICNES DENTALES 

Pl\C IENTl-:S 
ESTUDil\DOS 

PORCENT1\JE 

POSITIVO 

ADULTOS 

138 

100* 

30•\º 

60.9 

lB ·º 
29.3 

ORGi\NISMOS 

PílF.:DOf!' Il'UH!TES 

Streptococcus 
Diphtoroidas 

Strcptococcus 

Stophylococcun opicloI 

miel fa 

Diphteroido:i 
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Cebo 274 35.2 Streptococcus 

(1954) Staphy lococcus epidor-
midis 

J<hairat 100 64.0 Streptococcus 

(1966) Diphteroides, otros 

Nrf.ios 

Taran SO·JfU 30.0 Streptococcus 

(1944) 350,~ s2.o Streptococcu!l 

Elliot y Dunbar 

(1968) 100 (2 a 13- 55.0 Streptococcus• 
años} Otros 

* extracción sola 

•• extracciones mdltiples 

**• niños normales 

# niños reumáticos 

Asimismo, otros procedimientos dentales, particularmen-

te aquellos que producen snnqrndo, so ven involucrados en la pa

togenia do la EISA. Algunos estudios arrojen los siguientes da-

tos. 
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íl/\CTEflEf"!II\ CON orrws PROCED Ir-: IEl'TOS 

DENTA LES 

.'\UTCR P ROCED Ií:l IErJTO Pl\CIErJTE'i PORCENTAJE CflGAN rsmos 
y AiJo ESTUDI/\0(15 POSITIVO P ílED!1m INMJTES 

Elliot ll'over un diente 21 06.0 Stroptococcus 

(1939) en su alvéolo Otros 

ff.urray masticar cera :336 50.7 Cocos Gram 
(1940) por 30 min. Positivos 

Robinson Cepillado dental 305 24.2 Streptococcus 

(1950) 

Coba Profilaxis dental 350 40.0 Staphylococcus 
(1954} Masticar dulce duro 205 17.4 cpidermidis 

Rogosa y Operaciones perio- 33 87.9 Streptococcus 

cal. dontalAs(gingivnct2 Difteroidos 

(1960) mía, osteop lnstfa) flora bucal 
anaeróbfoa 

Conner y Detartraje profundo 

cal. Encía sona 37 21.6 Streptococcuo 
(1967) G.lngivitio 31 29.0 '.1tc:iphy lacoccus 

aureus 
Por iodontitis 41 51.2 Diphteraidcs 

Otros 
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Lineberger U:lC del hilo 10 20.0 Diphtoroiclos 

(1973) do soda 

'1omrno y l\parat.o do irriga-. 

col. ci6n Ol'Ul 

(1971) (gingivitis medio) :rn 1.0 Stop liy lo cae cu s 

anaerobios 

F61 ix y Aparato de irriga-

col. ci6n oral 

(1971) (gingivitis severa) 30 so.o Streptococcus 

Staphy lococcus 

Diphteroidos 

Bendor y Aparato de irriga-

col. ci6n oral 
(1971) · (encía normal) 30 27.0 Strop tococcu s 

Stoph ilococcus 

La bacteremia en cuestión, qua acompaña a los p rocedl -

mientas ya citados, es on la mayoría da los casos asintomdtica o 

inofoni:iíva, pero cuundo hay f::ictoros predioponentes on el Jndivi-

duo, los microorganismos circulantes puoclon fijnrso al defecto 

endocórdíco ya existente y oncucrntran condiciones quo Jo permi -

ton su desarrollo. El sitio ncfoc11r1clo paro dicho creclr:n'.onto pu -

diera ser un po~uono trombo do plaquetas o una superficie rugo9a. 
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Amplios ostudios han comprobado que la lesi6n preoxistonte proba

blo oería la llamado "ondocarditis tronb6tica no bacteri3na", la 

cual estaría ostdril hasta el mnm0nto do su colonizaci~n micro

binna durante un episodio do hactorenia, convirtidndolo on la 

vegotaci6n do la EISA(32). Estudios do endocarditis experimental 

on conejos han de~ostrado que tales lesiones en realidad tionen 

gran susceptibilidad para la infocción, las bacterias que ahí se 

alojan se multiplican de una manera compnrablo a como lo hacen 

en condiciones óptimas "in vitro". Estudios seriados do talos le

siones parecen demostrar que, cuando la poblaci6n do bacterias en 

la superficie do una pequeíla lesión alcanza ci~rto nivol, estimu

la el depósito de un recubrimiento de plaquetas y fibrina. Por d,!t 

bajo do tales cubiertas se doMrrollan colonias bacterianas, pr.Q. 

tegidaG do los fagocitos. 

Por otra parte, otros factores que contribuyen al cu~ 

dro de fijación do bacterias, nrlomds de la bacteremin y el de -

fecto ondocárdico, son el "stress" y la dosnutrici6n(l6). El 

"stress" modifica la resistencia del colágeno a través de un mee!! 

nisr.io en el quo intervionen los glándulas touprarronales por efe.E · 

tos hormonales, La desnutrición influye haciendo descunder ln re

sistencia del hud9ped, y entonces ee presa do bacterias ddbi1men

te patógenas. 

Las bacterias elaboren sustonciao que explican su acción 

patógena, entro ollas oncontremo3: hialuroni~aso, con lo cual 

destruyan al cemento culul~r qun es dcido hialurdnico; fibrino

lisina, que dootruyo la fibrina; coagulosas con lns quo coagulan 

ol nlnr.ma¡ y la leucociclina que t~estruyo los hiucocitos, 
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AN~TOITTIA PATOLOGICA 

Los cambios anat6micos on la EISA Duelen sor bastante -

notables y fácilco da apreciar. El dato dotorr.iinanto con:ii:Jte en -

las vegotacionos bactorianas frúgilco y voluminosas en las vúlvu

~as cardíacas. A monudo tienen varioo centímetros de di~motro ma

yor, poro tnmbidn pueden sor poquonao y pasar inadvertidns, sue -

len colgar del borde libre do las valvas on forma do masas frági

lc::i o irragulare:i. Las vegetaciones tienden a prosontar:JC aislad~ 

mente o en algunos focos esparcidos, es decir, no afectan todo el 

bordo libro da la valva, cosa que sí se advierte en las verruga -

cidndos do la cardiopatía reumática.Además son bastante mayores -

que óstas, en ocaciones causan pcrforaci6n de la hojuela valvular 

subyacente o erosión de las cuerdas tcndinooas, desda ésto sitio -

de origen puedan extenderse a la supel."ficie de la valva y ondocaJ: 

dio o introducirse debajo do la valva e invadir la pared ventri -

cular o uno de los grandes vasos que salen dol coraz6n. 

La EISA pueda aoadirse a lesi6n congénita del coraz6n 

y las vegetaciones se presentan en el sitio dol defecto. 

Todo esto ocurre on el aspecto florido de la enfermada~ 

En la actualidad so idontif ican cada voz m6s casos con masas cal

cificadas y congleneradas en ol bordo libro de una hojuela valvu

lar, lo cual sugiero EISA. Por ello so acepta que las vegctacio~

ncc valvulares pueden experimcnt::ir fibro1Jis y organiz<1ci.6n progrE., 

sivas y calcificar;~e on último inntuncio, Sin embargo 6nto rc:JUl

tudo es poco frccuante 1 puoa la C.'nform1~rlncl p lonnriente dooDrrolla

da ronulta mortal, 
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Ci'\P ITULO IV 

O IAGNOST ICO 

La sospecha del clínico os docisiv3 para diagnosticar -

6sto p~docimionto, So ponsará en el anto todo por fiebre pralon-

gada do más do 15 días do índole uparontemento indetnrminada, sea 

cual fuero la edad del paciente y siempre que se ausculten soplas 

cardíacos cambiantes on pacientes febriles can antecedentes do 

cardiopatía.adquirida o con9ónita, que pueden tambi6n presentar -

esplonomogalia n la ·palpnci6n, Es docir, podemos encontrar la Trjl 

da do Schotfmaller que comprende: FIEBRE m6s SOPLO más ESPLENDmE

GALIA. Especial atenci6n maree.e cualquier antecedente do haber si 

do sometido a operaci6n recient~, específicamente extracciones ~

dentales o cualquier tratamiento dental traumático, Van a presen

tarse también: anorexia, astenia, adinamia, lasitud, palidez y ~

pérdida do peso, las cuales el paciente puedo ntribuír a gripe o 

resfrindo, rostdndolos importancia. El diagn6stico será más fácil 

si además coexisten fenómenos tromboombólicos: signos de Oslor, -

do P.oth o de Janermy y/o hemorrngias en astilla. 

Aparato Urtnorio.- A 6sto nivel se puede encontrar hematuria 

micro::ic6pica, olbuminurin, en caso do hnber insuficiencia renal -

doto se debe a infartos renales por émbolos glomerulnros, 

Aparato Respiratorio.- Tos, di9nen, ospuctoroci6n sanguino -

lonta que puede provenir do un ca~o do cmbolin pulmonar, lo cual 

es pnrticulnrmonto frocuento on cosos do EISA con vo0rtncionnn en 

la v~lvula tricdspido. 
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Extremidades.- Hipocratismo digital, deformoci6n do sogunda 

y tercera fnlang9 do los dodos de 103 pion, artralgfo, dolor on -

lon dcdon a cauna de los nódulos do Oslor o por hemorragia suhun

guoal. El dolor ctfüito 1 la p6rdida da función, el onfrfoninnto, -

la palidez o la cianosis se deban n una embolia de un eran vaso 

do una extremidad. 

llallazaos de Laboratorio. 

El hemocultivo es ol estudio primordial para encontrar 

el agente causal, y se deben utilizar medios de cultivo adecua -

dos para g6rmoncs ao.robios y anaerobios. l\lgunas causas c!e horno -

cultivo negativo son: 1) empleo previo do antibióticos; 2) losi6n 

exclusiva de coraz6n derecho; 3) infocci6n por anaerobios do di -

fícil aislamiento; 4) medios do cultivo inadecuados. En la biomo

trfo hemútica se va l\ encontrar anemia, loucocitosis con noutrofJ; 

lía y bandemia. La velocidad de sodimontaci6n globular se encuen

tra aumentada, ~ste os un signo prácticamente invariable, por lo -

cual su ausencia debo poner en duda el diagnóstico. 

Ultimamonte so ha desnrrollndo una tercera categoría do 

endocarditis infecciosa adem~s do nus formas aguda y subaguda, !s 

ta es ln endocarditis infecciosa on la válvula de pr6tesin, las -

vegetaciones se encuentran a lo largo de la línea de nutura dol -

disposi·tivo. Se deben efectuar her:iocultivos seriados siomprA quo -

exista fiebre por mdn de una semnna dospu6s do la cirugía o antes 

si la temneratura oo elevada. 
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Dil\GMOSTICO DIFl:r!ENCIAL 

Cuando so prosontnn juntas varias de las mnnifostacio -

nos de la EISA, el diagn6stico no os difícil, principalmente cuan 

do se prenenta fiebre ~rnlongada de origen indeterminado, aunada 

n petequias,. os¡ilcnomegal.iil, nnonb y he1:iaturia microscópica. La 

proaoncia do soplos cardíacos cnnbiantos es determinante para. ol 

di:lgn~stico. 

Una ~xposición detallada sobro el diagn6sticn diforen -

cinl pudiera sor extraordinarianonte larga. En el siguiente cuadro 

se mencionan algunas de lns enfermedades mds frecuentas, con las 

cuales puede confundirse la EISA. 

ENFEB01EDAD 

Lupus Eritema.;. · 

toa o Generali-

za do o Sist6 -

1;d.co (L.E.S.} 

Fiobro Roumátj. 

cn l\gudn 

SIGNOS SEmEJ~NTES 

fiebre,artralgia,-

anemia, petequias,-

soplo cardfoco y -
hematuria. 

fiebre, artralgia 

DATOS PARA DIFERENCIAR 

Prueba positiva pora fa_g 

tor LE. Demostraci6n do 

factor antinuclear. Hem.Q. 

·cultivos nG9ativo3. 

Eritema marQinodo, pan -

carditis, artritis inton 

:rn invalidanto 



Anemia do célu

las falciformcrn 

fílixoma /luricu -

lar 

:foacci6n a mo -

dicamontos 

Panarteritis 

ílodosa 

flcbro, artralgia,

anania, soplos car

díacos. 

fiobro,artralgia, 

petequias, home -

rragias on antilla, 

manifestaciones Ofil 

b6licas, dedos on ~· 

palillo do tambor, 

oop lo card foco 

cambiante. 

fiebre, anemia 

... 

fiobro, taquicar 

cl.ia, dolor en 

visearas y musculo 

esquelótico. 
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Idontif icnci6n do la 

forma semilunar do -

los homatfos. Proson 

cía de hemoglobina -

anormal • 

. ingiograffo 

Encontrar oosinofi

lia' 

Fen6menos de vascu.: 

litis. Doña ro~al y 

hepático, anticuer

pos antinucloares y 

c61ulas LE, lc3ionro 

h istol6qica!:l o opo c.! 

ficas on piel, h.íg,Q. 

do y r:iñtSn. 
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CAPITULO V 

¿PROFILAXIS ANTIBIOTICA o nuimIOPRDFILAXIS? 

A lo lnrao de ln literatura consultada se han mi1nejado 

indistintamente los términos "profilaxis antibiótica'' y "quimio

prof ilaxis", sin embargo, su significado no es el mismo, como lo 

explicarJ en seguida, 

Los fármncos empleados en el tratamiento de las enfer

modarJes infecciosas son agente :i antibiótico~ o quimfotorapéuti

cos, Los antibiót.icos, palabra qun viene de "antibiosis", son 

sustancias anti-infecciosos de origen natural que so producen me

tobdlicamonte, por eje~plo: hongos (penicilina, grisoofulvina), 

bactc1rLts (bacitracina, colistina, polimixinFJ B), ostroptomices 

(estreptomicina, tetraciclinas} y micromonosporas (gentamicina}; 

mientras que los agentes quimioterapéuticos o quimioterápicos 

snn f6rmncos antibaeterianos sint6ticos que agrupan o las sulfonn 

midns e isoniazicios, y cuyo t6rmino con frocuencin tambi6n se u

tiliza para describir los fármacos usados contra el cáncer(3). 

Para la prnvenci6n de ln EISA se utilizan las penicili 

nas, ostreptomiclno, eritromicin~ y vancomicina, pero on lo re

visión de la litorotura no se ha encontrado ningdn rcigimen pro

fHnctico e.lande ::ie mnnojon ni las i•ulfonamirlas ni las isoniazirlnfl, 

por lo cual, el. térinino que se docid:ió manejur en ln olalioruci1~n 

del prosnnt.e trobajo es el de "prof il11:d13 antibiótica", 



ASPECTOS fUNDA~E~TALES DE raICílOBICTLCGIA 

la microbiolhgía es una ruma de ln Oiología, qua so on 
carga de?l estudio rle los microl.do$; ide?no del grfogo "mikros" = 

pequono, y "bios" = vida. En su estudio incluye a las bacterias. 

Para hacor más sencillo y ontendible el mecanismo do acción do 

los ontibi6ticos, nos roforiromos cspecificemonto o las bacte

rias, que son los microorganismos qui? con más frocuoncia causan 

la EISA en el hombro. 

BACTERIAS. 

les bactorins son un grupo hetcr6gono do organismos u

nicolularos microsc6picos 1 procariontes (protistos inferiores 

carnntes de un núcloo rodoado do membrana), que por lo general 

se multiplican rápidamento por fisión binaria y que son la causa 

de· gran número de enfermedades infecciosas en nuestro país. 

Célula Bacteriana. 

Estructura Superficial,- Las bactorias pueden estar rodea

das por tros capas: 

1.- Cápsula o 05trnto r.iucilagino::io, Es la copa m<Ís extorna, 

po~nn baja donsidnd, oo una envoltura viscosn. Se le llama cSp

cula cuando ODtá bion definida y ootrnto mucilnginoso cuando lo 

ostá menos. No todos léHJ bactllrin~ ro.:rnon ésta cnrn. 

2.- Parad cclulur, t:5tr1Jctur1:1 ::rn11irr.{¡¡irla cornp loja 1 relnti-



vamcnte delgada, que impide al hinchamiento do las bacterias 

cuando :io hallnn en un me rifo hipotónico. Es porosa y permite el 

paso de ln mayoría de las molócul<1s pequr?fías. Contiene un com -

plejo mucopéptido en al q.uc so enlazan alternativamente los omi

noozdcnros: N-acotilglucoeamina (NnG) y dcido N-acotilmurdmico 

(rrnr1.~), quedando éstas cm!nnns cruzadas por péptidos. El rJAOll\ no 

se encuentra en las células de los ma~íferos. 

3.- rembrana celular. Es una estructura funcional que rodea 

el citoplasma de las célulns bacterianas y la separa da la super

ficie interior de la par~d celular. F.s de estructura liporrotéi

cn (cerca del 40 ~ de lípidos y 60 % do proteínas) con poqueílas 

cnntidades de carbohidratos, similar a ln membrana celular de c&

lulas de mam!faros. (s importante como r;iembrana seloctiva semi

permeable, que rAguln el poso d~ matorialos hacia adentro y fuera 

·do la cdlula y nctda como una bnrrora osr;i6tica~ 

Estructura Citoplnsmdtico.- El citoplasma os la parte de la 

c6lula rodeuda por la ~~mbrana celular. F.s mucho menos complojn 

C1UO ol citoplasma de lan c~ltrlas de loo mam!foros y so puede d:l-

vidir arbitrariamente en tres compartini!ntos: 

1.- l\rea citopltfo1:iicil. Ap'1reco fiMncnte granular por ln pr~ 

soncia de ribosomas 1 quo son estructuras esfdricoa quo contienen 

cArca del 90 % da ARN en ln cdluln bnctcrionn. Cndn rihosomn po-

t;oe una subuni•~i'ld pr.inci.p<ll 50-S '! un;:i ~;ubunidad rnnncr 30-S. Lo:i 

rihosomas son los bnncon do trahnjo pnrn nfectuar ln síntcsi3 do 

lns proteínas bac~nrinnos, 
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~rea nuclear.- El n~clco de las bactArias no ost& rod~eda 

por membrano nuclear y careen de cromosomas, aparato mit6tico y 

nucloolo, os simplomentrJ una ragiiin 111Jclnar, la cual olqun1rn vc

cos sl llama cuerpo cromatínico, nuclooide o equivalente nuclear, 

G~n~ralmentc ocupa una posici6n central en la cdluln 1 de forma 

asfórica, oval o irregular. 

3.- Componento líquido,- Corca del 90 ~os ngua y contione 

una ciert~ cantidad de moléculaa pequoílas e iones inorgánicos. 



Pnred 

Colulur 

Celular 

I 
I 

CAPAS GRUESAS SUPrnFICIALES DE UM1' BACTF.RIA. 

EN ESTE CASO UN mICROORGANismo EN FORMA DE BASTON 

Inclu-

l\rea 

Citop lao

mática 

Zona 

Nucloor 

(~!uclooido) 

r'esosoma 

e itop láam ica 
Pared Cápsula r.cmbrana 

Colulor Celular 

CORTE DE u~ RACILO DErasr1n~oo sus 

ELG'E:fffOS ESTíllJCTIJrli\L[5 f~l\S fiEU:V,1~'TES. [J. rno~rnsoma os una 

lnvaginnci6n do la mamhrono citoplnsm6ticn 1 que ticno fun -

cionno do rJXcrnci6n y nlirnont<'lci611, 
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moílFOLOGIA y l\GílUPAmIENTOS BílCTEílIANOS 

Las bnctorias, eatructuras coJ.ula1·oa sencillas, so lla -

r.inn .f.Q.Sflll. cuwndo l::is c6lulas son csf6ri.cas, bn_!:lJ.9.Q cuando tionon 

forna cil!nclrica y rígida, ~J'fos cuando son on forrnn do coma y -

curvado:J y ~ill~ cunndo son bc.stoncillos on forma de ospfral. 

o 
00 
cocos BACILOS 

\ 
V IOR ros ESPIRILOS 

Entro los cocos las c~lulas tienden a agruparse en gru

pco caractorfsticos: 

1) Individualnente. Cocos 

2) Diplococos (dip los = doblo). Cocos en 

pnres o en pnrcjas. Forma lanceolada 

on Gram-positivos y arriñonada on 

Gram-negativos, 

3) Estreptococos (stroptos = trenzas o 

cadena). Cocos en cadenas o filas, en 

forma semcj~nte a un rosario. Son co-

cos Gram-po3itivos. l\gnntc~ cau8nlcs 

do E IS/\, finbrc puerperal, fnrinuri 

nminduliti!l y ::1.nunitin ontrn olrM, 



4) Es·::afilococoo (staphy le = racimo). 

Cocos en macas irruaul~rrys que so-

ncjan racimos do uvns, Son Gram-pg 

sitivos, Causan algunos casos do -

EISA y nás frecuente EIA, lesiones 

supurativas focales, abscosos, ac-

né, neumonías, etc, 

5) Tétradas o Gafkias, So cncunntran 

como lán;i.nas plunas de cuatro uni-

dados. Son Gram-positivos. 

G) Sarcinas, Tienen el aspecto de paqu~ 

tes cuboidoos de ocho células. Son 

Gram-positivos. 
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50 

C.'\PITULO VI 

PEtJIC IL H.'AS 

En 19?.8, estudiundo copa3 de estafilococos en el labo

ratorio, rloming observ6 que un moho que había contaminado uno do 

sus cultivos causaba la lisis do lns bacterias que lo circunda -

ban. Cultivando en caldo aquel hongo, se mostraba totalmente in-

hibitorio y uún bactericida "in_yitro'' para varios microorganis

mo~. Como el moho pertenecía al gdnero Penicillium, Floming di6 

el nombre da ~enicilinu a la su~stancia antihacteriana produci -

da por el moho. Diez años después la penicilina ndquiri6 la ca

tegoría de medicamento de acci6n general en el organismo humano. 

Los distintas formas de la penicilina, en un principio 

fueron diferenciadas con letras, como por ejeMplo, PenicilinR G 

o 13enzilponicilina. Do los cultivos de la P9nici11iul'l chr11 sooenum 

se ha obtenido ~l ácido 6-aminopenicilínico, ol cual so ha con

vertido on la sustancia inicial para la síntesis de numerosas 

penicilinas con propiedados espaciales. Hoy se disponen da gran 

n~naro ds penicilinas naturales y semisint~ticas como modicnman~ 

tos muy valiosos. 

~ continuaci6n se onlistan las distintas ponicilinaa 

quo oxiat~n, remarcando las que son de importancia en la profi

laxis de la EISA. 



im:Bíl[ GErJF:!HCO 

Pon:i.c.i.J.inn G 

Penicilina V 

Fenot icilina 

f;1o tic il ina 

Oxacilina 

Cloxacilina 

Dicloxacilina 

Floxncilina 

rlnfcilina 

Ampicilina 

11r:ioxici!ino. ----
Cctrbo nicilina 

In,!a l 1ca r.bo nlc il in;:i 

1\BSOílCION 

f'lOR VIA 

GUCAL 

Variable 

(poca) 

Ouona 

IJuena 

Poca 

Buena 

Variable 

Buena 

F.:xcolonto 

Poca 

Duerna 

í1é:'.II~iTErH: Ii\ 1\ 

PD~ICILW!\S,~ 

rrn 

NO 

NO 

ESPLC:TIW 

Aiff rn 1c11110 rnrrn 

ílEDUC IDO 

------ ---------·--
SI 

SI REDUCIDO 

SI 

----
rrn 

NO 

/\r11P LIO 

r10 

rJO 

(1t) :Tornado dn r;oor.!1,mn y Gi fo:rn. Gn:io !.i rnrrnaco 16~¡ic:ns rl11 In 

Tnrnp1h1ticn) 
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Cspoctro ~ntimicrobiano. 

la ponicilina G, la cual tomaremos do referencia para 

l3n otras penicilinas, inhibo al crecimiento de numerosos micro

organismos. Ante toda es oficnz contra bucteriHs Grum-positivas, 

o::ipecialnnrrtPJ nstr1~ptncocos, nournococo::i, clostridios y ántrax, 

y contra algunos pocos g6rmenes Gram-negntlvos, tales como gono

cocos y meningococos. los estafilococos inicialm~nto muy sonsi -

bles, so vuelven en un porcentaje relativamente crecionto, monos 

sonsiblas o completamente resistentes. 

~ocanismo do Acci6n. 

la penicilina no ejerce acción alguna sobre el metabo

lismo de los g~rmones en faso do r3poso, sino que actaa on forma 

bacteriostática, es decir, inhibo ol crecimiento del agente pa

t6gono, Tnmbián pl1odo actuar on forma bactericida cuando las ba_s 

terias se desarrollan bnjo condicionas ospecinlmcnto favorables, 

como por ejemplo, en la cangro y on los tejidos, La penicilina 

actda ospecíficamente inhibiendo ln formaci6n dela pared celular 

bacteriano de la siguiente formn. 

Una capa d~ la pared celular de g6rmenes tonto Grarn-pg 

cítivos como Gram-n~gotivos est~ formada por rErTIDOGLICAMO, Es

to macromoldculu compleja proporciono ootabilidnd moc~nica rí -

gida por virtud do au ostructura con muchos onlacos cruzados on 

forma reticular conocidos como E~LACES PETA-1-4, En unu direc -

cir'in vun lan tiroo do GLIC.'\rJ(l ultr!r11•rndo con r~oliícuJos dr: :? ami

nonz1íc<1ros quo uon: úcido t!-11CE:TIL r:u:1;,;qco (r•.1:·,1), y ,frJ.do rr

.~Cr:T:JL GUJC03i'H11r:A (r·:.1G), nmbos unir!ot1 por el 1•nl:ico D-1,'1, La 
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pon1cilina acttfo sobro ostu onl<1cO ro1•1p ióndolo o impidi.ondo J.o u-

nión del Nl\ffil\ y ol W\G 1 clo 6~ta forw:i la pared p ierrlo su ri¡¡idoz 

y cloja do protoaor a la buctoria contra los modios habituulmonto 

do menor prod611 osm6ticn, pormitiondo que so hincho y provocan

do as! su lisis(j 1 19). 

Gram 

G o 

rr. ::: 

r.:c = 

DIAGRAmA CXrLICATIVO DE LI\ l\CCiílN 

DE LA P~~ICILINA 

(*)=es on óoto enloco,S,l-4 on 

donde octda la penicilina, 

(-) Gram (-r) 

10 15 a 35 
milirnicrM 

f'lorod Colubr N = Zona nuJ.oor o nucleoido 

fl'or.1brono Celular m = (i':oso:JCJ!l:rn 

R~ - ílibonamna y Polirribocomnn 
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La mom!wunn cclul:ir de :tn::i b.1ctr:iri::ln Grem-r111!J<itlvns con 

ti.ene nolo cnntidode~1 muy roquP.iíns de mucopár,t.ido::i conntituíclo::i -

por el ticido murár:d.co (r!ílrM). E::itn explica cforarnontF:> l;¡ ')ran re

nbtcncin de éstó1n b;ictorins frnntc a la pon!cili.nn. fJ~ido que el -

<~r.ido N-1\Cf~TIL f11UH1'\n'ICO (NAr.111) no tiono ir.iport;)ncfo nlQUna on la -

formncirín del glucocñlix do loe or~Frn.i.snos liomcotcrmor.: 1 ~o cornpron 

do con facilidad quo en cotos la penicilina cnrozca do toxicidad. 

Toda::i las otras ponicilinan y todas las cefalonnorinas probnblo -

rnontc actdan en forma similar n la penicilina G. 

/\bsorci6n y Eliminnci6n. 

Tanto ln penicilina G (bencilpenicilina) como la pcni -

cilina procaínica se administran por vía intramuscular. La poni -

cilina G so ab::iorvo rápidamente, por lo cual provoca un nivel san 

guínco elevado, no obstante, dste solo se mantiono do 2 a 4 horas 

n cnusa de la rdpida eliminaci6n de la sustancia por vín renal. 

En la mayor parto do loa casos se obtiono un nivel do -

penicilina teropduticamonto activo y prolongado, mediante la in -

yocción do grandes dosis do penicilina, la cual es abcorvida !P.n

tamonte a partir de un depósito (penicilinas do dep6sito) 7 6stas 

tienen la ventaja do mantener ou occi6n, segdn la dosis, do 8 o -

12 horas y hnsta 24,horas, tnl como la penicilina procaína, o in

cluso ~1rnnte semanas, como durante dnsis aproriados do penicili

na bonzntina. No obstante~ on coso de enformad;¡dos agudas, con -

lna pnnicilinno do dop6oito no se pueden nlcnnznr niveles 9nnguí

noos efi.cacen cori suficionte ro:iidez, precisnmento a cnu::ia rlo 

nu luntn ubsorci6n. Además el nivol san~uínen quo ne olcnnza con 
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ostou coMpUestoe rnsulto muchas vaces insufici~nto, sobre todo en 

casos do infecciones por ngento3 patógenos rolativamorrto inoensi

blos a la penicilina, a causa de ello los preparados do dep6nito 

so dobon preparar con penir.ilina G. 

Vía Oral. 

Tras ad~inistrnci6n oral de penicilina G, solo opnroce 

una pequeña proporción de la mimna en la sangr<?, pues la mnyo1· 

parto as destruido en el tubo digestivo, dC'bido al pfl 2.0 (ácido) 

qua d~struye rápidamente el ontibicitico, por lo tanto se preci -

~nn dosis 8 a 10 veces superioras que las necesarias poro la in

yecci6n intramusculnr. Los dos puntos importantes que so han de 

atendar al prescribir penicilina G para ingesti6n 1 son asegurarse 

que la dosis sea suficiente y que se tome no monos de modia horB 

antes de la comida o no antes de 2 a 3 horas desouds de comer, 

ya quo los alimentos estorban la absorción ant6rica do la penici

lina. La psnicilina V os algo más rosistento al ácido clorhídrico 

dol ost6r:iago, a peGar de ello no posee ninguno ventaja escencial 

fronte a la penicilina G. la pRnicilina G bonzatina y la ompici

lina poseen más elevada ofectiviJad oral. En todos los casos d~ -

enf1nrned;i.des graves oa r!eba preforir la o.dministración purcntoral. 

Toxicidad. 

las p~niclinas son los ~nicos antibi6ticos que pueden 

UD3roa en dosis 10 n 100 vecns superiores a las habituales, por 

su casi absoluta toxici~ad. El aj~mplo EO presenta prvcisamcnto 

en ol t.r:.itamiento de la EIS.I\, rin ol cual oc roquforen grondcs -

concentraciones del antibi6tico an el plasmo parn que en alcance 

lo conccntr11ci6n bi1Ctt!lrlcicl11 t!11 el intr.rior r'cl co6pu1o dr! fibr.! 
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n3 quo con~tituye la looi6n infoctadn. Ocncionalmento, ~n dosis 

cnormas del fJrmaco so pueden ohsorvnr convulsionen, que dosnp~

rocon ol bajar la dosis. 

Alergia. 

En oproximadamcnto ol 3 % da los pacientes quo reciban 

penicilina par~nteral se prusonta urticaria. En aproximndamanto 

I de cada 60 000 caso~ una reacci6n anafildctica futal. Por 6sta 

razón hay que interrogar con cuidado a los pacientes antes de ad

ministrarles una penicilina. No convi~ne hacer pruebas intrad~r -

micas pues sus resultados no son confiables y adom~s son peligro~ 

sos(47). 

ESTílEPTOn1IC IN/\ 

(Aminoglic6sido) 

El descubrimiento de la eotrnptomicina fue el resultado 

de una sBrie de investigaciones científicas parn encontrar un n

gonto microbiDno capaz da.combatir loa bacterias Grom-neoetivns, 

contrn las cunlBs la penicilina era inoficnz. Al principio, cier

tos actinomices dol su~lo producían untibi6ticoo podorosos, pero 

iriposibles do utilizar !~n 1::i clínica debido n ou alto toxicid.1d. 

ro 1944, dospuóo du habC!r logrado aislar •Jnfl copn dri .::Y_:~~~!!l..~il-~ 

!1J..!El!..2, su dcmoi:itró r¡uu ln suutnnci1 rrioultnnt.c inhibfo ln mult.!. 

plicnci6n da los bacilo~ tuberculosos y do nlgunou bociloi:i Gram

ne~ativos y Grnm-positivos, tonto in vivo como in vitro. El pro

dur;tn qua octuolmontn so om¡iloa en ln clínica ao al nulf~1to cfo 

11 :;t.rop tomic:lnn, 



57 

Actividad Antimicrobinna. 

Ea un antibiótico do espectro rolativamontn amplio • 

. Lna bocterins en prolifornci6n son más suscoptihlos nl modicnmon

to c¡uo lns bncteri.ns en rcr:o:io. !es bnctaricido pnrn muchos górrrn -

nnn Gr::im-neC]ativoii y J.lgumrn r~rnm-ro·.dtivns, ontru J.cs que se en -

cuentrn el gru~o viridnns do oatreptococos, el cual rirosontn gran 

vnrioclnd en cu;:into a susccptibilidnd, al igual que el "itorl~l.Qf.2-

ffieconismo de Acción. 

La estroptomicinn actdn diroctnmonto on la subunidod 

ribos6mica 30-S, inhibiendo la síntesis protóico y quebrantando -

la fidelidad de la transducción del c6digo genótico. 

Amino !-. Lo ctura orr6nea 

uw 

En óste cnso, por ojcmp lo, UUU codifica par::i fonil-ala -

nina (phe), en su lunar puecle codificarse isoloucina (ile). 

Farmacocindtica. 

Se absorvo muy poco on el tubo rligostivo y an absorvi -

c!o rúpidnr:iontc en ln, sangre cunnrlo s~J ndninistra y~'. ('Oa int.rarn11s-

culur o subcut6no~monto. So distribuya cnoi por comploto on el 

plosm3 y muy ~oco an los oritrociton.Dol 50 a 60 % do ln dosis so 



5íl 

excreta inalterada con la orina en l!s primeras 24 horas. Cuando 

13 funci6n ron3l no es buena, os m~s frccuante la toxicidntl parn 

el oítlo, 

Usos torop~uticos. 

Entra otros, ol c¡uc nos inter•:?so es su utilidad en el -

~.ratamionto de la EISA causada por el grupo viridans de estrPptó -

cricos y enterococos, así como los casos "n los cualos no pucd11 d!t 

finirso la etiología; en la mayoría de las clínicas su uso es co~ 

binado con penicilina G, prosiguiéndose la terapéutica durante 4 

somanas, 

Toxicidad, 

Ocacionalmonte produce urticaria y raras veces fiebre 

como mnnifestaci6n de hipersensibilidad. Puede causar sordera si 

so administra en excoso o hay problamns renales. 

rnITRor::rcrnA 

{macr6lido) 

fue descubierta en 1952 ttn los product1Js mutabólicos de 

una cepa di! StrP-rtorn~~.2. !!.!}'.thrr.us, flarn d~mostrar ln toxicidad 

los ontudios fueron hechos in vitro, paro su ofic3cia so demo~ -

tr6 rln infeccionec exporiMontalos y naturales dobido9 a cocos 

Gram-po:iitivos. 

Actlvidnd ~ntimlcrobiann, 

Es un antibi6tico do ospcctro ostrrcho, muy ~nmnjnnta -

nl do 109 ponicilinae naturnl~s. Puedn sor hnctnriont~tícn o bac-
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tcricida, dopondinndo do ::;u concl?ntr;:ic:i6n y do ln GCJn::dbilidar.l 

del microorr1anisr:10. l!l oritror~icina es incfic:iz contr:i viruo, le -

vaduras y honaoa; el S1;..0nJ.1~}ocoi:cu:. .Q.!.J.I.~:. lm ido aur1CJntncio uu - ·· 

ro:;fatencia hns:tn casi on un 50 ;!, do la:J capas, y el ~itrcrtos.g_~ 

yj._·r:.lfilQ. varfo mucho en cuanto o l;:i r;ondbiJ.idnd o:t nnt.i.biótico, 

y tanbión ha desarrollado nlsunns ce~an rccistontos. 

~cconismo de Acci6n. 

/\mino 

lugar de acción do la 
E1· itrornicina 

1 

: CJ-Amino ácido 
--.v-i~r-.;:::-r--

la of.itromicina inhibe la síntesis de prote!nns fijándQ 

se a la sub-unidad ribos6mica 50-S do los microorganismos sensi -

bl11s, supl"imiendo la polimerizllci6n de polipóptirlos al bloquear 

loa uniones entro los aminoácidos. la oritromicina tncbi6n puedo 

interferir con ln fijaci6n do cloranfenicol, que también act~a n 

éste nivel (con~ctencin farmacol6gica). 

Usos Teropóuticos. 

Entre otros caeos no han trntodo con buenos reoultndos 

trnci6n do 1 grnmo por v{n intravenoso cada 4 a 6 hornu durante 
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La vancomicina os prouucida ~or el }~rc..Q_tomy_c_ri;j! ~I.!!!..D.-

~, actinomiceto nis.lado do muoutras do sui!lo obtcn\cJos :rn In-

donosiu y en ln India, . . 

Actividad Antimicrobiana. 

Es bnctoricida para lou c:trcptococos alfa ho~ol!ticos 

(viridon:i) y· on general es efoctivn contra las bacterias Gram-po·· 

sitivns, Algunas cepas de Stanhylococcus _fil!~ son resistentes, 

Co~binada con estreptomicina o gonturnicina act~n síndr~icnrnento 

contra muchas (poro no tod~s) copas do ontcrococos. La draga re

~ultunto os r6pidnrncnte bnctcricirla. No so ha demostrado resiste~ 

cio cruzada con.otros microorganismos, 

mecanismo de l\cci6n, 

Inhibe la síntesis en la pared celular bacteriana, da 

forma simil~r· a la penicilina, 

f"armacocin6t ica, 

Por vía oral su absorción os m¡)lo y s1i elirriina por la~ 

hece3 en grandas cantidades, Se rnco~iondn administrarla por vio 

intravenosa, Se distribuye en divarsoa líquidos corporales, in -

cl.uyondo til cefnlorraqu!doo. Su cxcroci6n es rcalizad.:i por fll ri

~6n en casi del 80 ¡) 90 ~; en cano dG insuficiPncia rennl puodmn 

2.cumulaL·sr1 concnntr:1ciono:; cxtr•:o1·dtnr1rü11nl'.'ntc elovaeu.'J en la Sé\!1 

~re~ pudiendo ocnciannr sordera, 
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Usos terap6uticos. 

las indicacionos son pocns, pero puede ser atil en caso 

necesario, como en el tratamiento de enfermedades producidas por 

estafilococos resistentes a ln moticilina, como bacteromias, en

docarditis, absceso de tejidos blandos y neumonía, 
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CAPITULO VII 

P~OrILAXIS DE LA EISA 

En vista del papal indudable de las manipulacionos don

talos que causan bacteromia transitoria, como origon do frecuen

tes casos do E!Sn, se ha recomendado ampliamente protogor a los 

p8ciontos con afecciones congénitas o adquiridas dol corazón, ad

ministrándoles tratamiento profiláctico antimicrobiano antes y/o 

dcspu~s de dichas intervenciones. 5in embargo, hay que advertir 

quo la profilaxis no siempr~ es ofcctiva(35). Algunas razones por 

lns cunles fracasa la profilaxio son las siguiont~s: 

1,- Dosis insuficientes do penicilina u otro antibiótico. 

2.- Inicio do la profilaxis demasiado tiempo antas de quo ol 

tratamiento dnntal sea llevado a cabo, lo que lleva a la apari -

c.ión de cepas resistentes de microorganisnos an la boca, lo cual 

reduce ol efecto de la profilaxis en el tiempo crítico de la baE 

teromia(34). 

3.- íllgunos cüsos mós se dohon o qua el antibiótico no es el 

adecuado por~ al mic~oorganismo, lo que sucede cuando la EISA es 

causada por otras bacteri~s qua no lo hacen con frecu~ncia, co

mo el ~treptoc~c~: rnut~(37), o más raramente por hongos o mi

croorganismos Grem-nogativos(33 1 30,42,45). 

A posar do esos fracasos, todas las precauciones que se 

tomen para evitar la EISA son pocas. Por supuesto que no se trata 

dll administrar antibióticos indiscriminadamente. Para quo la pro

filaxis se oncuantrP indicada debemos consid~rar: 

1.- Si el paciente posee factores de riesgo. Es docir, enfe~ 

.,..,._.... 
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medades cong~nitas o adquiridas del coraz6n, entre las que se en

cuentran como congónitass defecto soptal intorauricular o inter

vontricular, estenosis de la válvula pulmonar, persistencia del 

conducto arterioso, estono3is de la válvula aórtica o coarta -

ción aórtica, Lns adquiridas gonoralmente se rofioron a algún 

transtorno provocado por un ataque de fiebre reumática aguda, que 

so convirtió en cardiopatía reumática crónica y provocó dano a 

una o más valvulas card!acas(37). Estos hallazgos podrán ser co

nocidos por medio de una historia clínica cuidadosa tomada an

tes de cualquier tratamiento dental. 

2.- La consideración siguiente que hay que observar para 

indicar la profilaxis es, si el tratamiento dP.ntal que se requi~ 

re es factihle de producir sangrado. En 6ste sentido, debemos 

procurar que el tiempo del tratamiento no sea prolongado y que 

los tejidos bucalBs no ne traumaticen exc~sivamBnte. 

Después de 6stas consid~raciones pasamos a la elección del 

antibiótico para la profilaxis. 

3,- La penicilina os el antibiótico de elección, pero debe 

administrarse en grandes dosis y conservarse la concontración ba~ 

tericirfa de 6 a 9 horas despu~s del procedir.iicnto dental{21). 5u 

eficacia aumenta cuando se administra con astrcptomir.ina, lo cual 

puede darse como ~nico nntihi6tico en personas ol6rgicas n ln 

penicilina. La eritromicina también suele utilizarse en estos pa

ciP.ntes. La vancomicina es al parecer excelente, a~n en inyacción 

aislada, pero tiene el inconveniente que su administroci6n tiene 

qua ser por v!n endovenosa, por lo cual se recomienda ospecinl

mente en pacientes con alto riesgo. 



Los siguientes regímenes que se dan n continuaci6n, 

son los sugoridoo por distintos autores e investigadores, tan

to de libros de texto, como de litoratura médica. F.l orden on 

que se encuentran se basa en el año de ou edición y no implica 

$Uperioridad d~ un régimen sobre otro, sin embargo, se recalca 

que la administración pnrenteral es la más efectiva. 
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REGimEMES PROFIL'\CTICOS 

PARA LA E I S A 

Rc5gimon I 

Para extracciones dentales, cirugía bucal, 

extracción do amígdalas y broncoscop!a, 

1,- Intramuscular. l a 2 hrs. antos dol tratamiento. 
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:nnicilina proca!na 600 000 U y penicilina cristalina 600 000 U 

vio intramuscular. V 2uogo penicilina proca!na 600 000 U v!a intrA 

muscular, cada 24 hrs. por 2 días posterioros a la intcrvonci~n. 

2 ,- V fo r.ral. 1 hora antes clo la intervención, 

Penicilina G, SOíl 000 U vía oral. O bien, Penicilina V, 0,25 gr 

vio oral, Cualquiera de los 2 antibi6ticos cada 6 hrs, durante el 

d!a de ln intcrvcnci6n, Dcspuds renicilina G, 500 000 U, o Peni -

cilina v, o.2s gr, ta~bi6n cada 6 hrs. durante los 2 dios poste -

riorcs al tratamiento. 

3o- Eri C1iSD DE l\LF.ílGIA /\ LA PEtJICILH!/\. 1 hora antes dol tratami,!!l 

to,(ritrJmicina 250 mg vía oral cada 6 hrs. por 3 días para ni~os 

mayores de 4 anos o qua posen m6s de 20 k y para adultos. En ni -

Hos menaras de 4 anos o de monos do 20 k, pueden administrarse 

50 mg/k/d!a, divididos on 3 6 4 dosis por 3 días, f.lunca dobod 

excederse de 1 gr al día. 

... 
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Régimen ofrecido por: Stamler J; 1970 (50). 

Régimen II 

Profilaxis para extracciones dentales on 

pacientes con riesgo 

Penicilina G Procaína, 600 000 U vía intramuscular. Una hora an -

tes del tratamiento dental y una nueva dosis 12 a 24 hrs. despué~ 

Rdgi~on ofrecido por: Harrison 1976 (22). 

rMaimen III 

Profilaxis para manipulaciones dentales 

1.- Br.ncil Pnnic5lina, 2 000 000 U, vía intranuscular. 30 minutos 

antes ~el procedimiento. 

2.- renicilina Procoina GOO 000 U, vía intramuscular. 30 minutos 

antes dol procedimiento. 

3.- P:'\Cri:flT[S ,'\U'.:ílGIC['S /\ L/\ rEr'ICILHlA 

Estreptomicina 1 gr, vio intramuscular 30 min, antes dol procedi -

miento. P bien, Vnncomicina 1 gr, vía ondovanosa, 5 minutos antes 

dol procedimiento. 

Rdg:mon ofrecido por: Everott ED; -

llirshman JV; 1977 (15). 

. .... t'.t'P"- ~ .. 



67 

ílógimen IV 

Profil3XÍS para extracciones cantales y otros procedi

mientos que involucran sangrado en cavidad oral. 

Intramuncular 

1.- ronicilina G, 300 000 a 1 000 000 u, vía intramuscular, 30 -

min, antas dol procedimiento, seguidas do 500 000 U de Penicilina 

G, v!a oral, cada 4 hrs, por el resto del d!a y 2 días denpuds. 

2.- rcnicilina G, 500 000 U, más Doncthamina 500 000 U, más Pe -

nicilina prcca1na ?.50 000 u, vía intramuscular, 30 min, nntes del 

procedimiento, 24 hrs, donpuds, Penicilina G 500 000 u, v!a oral, 

carla ~ hrD, por el resto del d!a y por 2 d!as mls. 

V fo Oral 

1,- rnnicilina G, 1 ODO 000 U, una hora antes dol procedimiento 

con o' cst6magn vacío, seauida de 500 000 U cada 4:30 hrs., antes 

de l::1s coniclao por el resto del cl!a y por 2 d!i:is más. 

~.- renic!lina V, GOD mg, l :30 hrs, antes del procedi~ientn, so -

~uida por 300 na cada G hrs, por el resto del d!a y por 2 días más, 

;:ata: La ponicil ina G oral debo sor tomada 1 :30 hora antes de los 

alinentoo para prevenir la excesiva dostrur.ci~n ácida. Los 300 mg 

de Penicilina V son oproximadamonto iguales a 500 000 U de Penic1 

lina G. 

SI EL Pl\CIEfJTE ES ALEílGICC A LA PENICILINA 

Intramuscular 

l.- Etil ouccinato de etitromicina 200 mg, v!a intramuscular, u~a 

hora an'tos dol procedimiento, seguida por estearato de eritromi -



cina 250 mg, vía oral cada 6 hrs. por el resto del dfo 

días posterioros. La eritromicina es una inyocci6n muy 

Vía Oral 

2.- Estoarato do eritromicina 500 mg, 1 hora antes dol 

miento, scgu idos por 250 mg cada 6 hrs, por 3 días más. 

Q[lSTS PEDIATRICl\S PARA LA r.~rFILAXIS DE LA 

Intramuscular 

1,- Penicilina G 

E I S A 

1 a 5 años: 250 000 U 

6 a 12 aiíos:500 000 U 

6B 

y por dos 

dolorosa. 

procedi 

Seguirlos por Penicilina G 250 000 U y 500 000 U respectiva-

mGntn, vía oral, durante 3 días, cada 24 hrs, 

2,- Pen5.cili.na G combinncla (Plucilin). Cada 2 ml contienen: Peni

cilinn G 500 000 U, Bonothamina penicilina 500 000 U y Penicilina 

proco!na ?.50 000 U, 

1 a 5 aííos: 1 ml 

6 a 12 aiíos:2 ml 

Sequidos por Penicilina G 6 V 500 000 U y 1 000 000 U rospog 

tivamnntn, vía oral, despuds do un período de 24 hrs, y por dos -

d!ns ~ontariorcs. 

Vía Oral 

l.- Penicilina G, susnnnsi~n o tabletas. 

1 a 5 aílüs : 500 000 U, 1 hr antes de la 

cita, seguido por 250 000 U cada 24 hrs. durante 3 d[as. 

6 a 12 años: 1 000 000 u, 1 hr antes de 

la cita, seguido por 500 000 U cada 24 hrs duranto 3 d[as. 

2.- Penicilina V, suspen9i6n o tablotas. 

__ .... ª ..• _ _,....,. ........... _,, ·-·~· ......_.. .. -. ···~·~·· --:~ -~-···-··-· 
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1 a 5 años: 250 mg, 30 min, antes de la 

cita y despu6s 125 mg cada 6 hrs, por el resto del d!a y por 2 -

días posteriores, 

6 a 12 anos: 500 mg, 30 min. antes de -

le: cita, y dCJspUlfo 250 mg cada 6 hrs. por el rest.o del d!a y por -

dns días posteriores. 

3.- Estolatn ce eritromicina o estenrato de eritromicina, suspen

sión 125 mQ/5 ml 6 cánsulas 250 mg. 

1 a 5 años: 200 mg 30 min. antes de la 

cita y luoQo 100 mg cada 6 hrs. por el resto del d!a y por dos 

días '.'ostnrioras, 

6 a 12 años: 400 mg, 30 min. antes de 

la cito y luogo 200 ng cada 6 hrs. por el roGto rlel día y por dos 

días ~ostnriorns. 

R~girnen ofrecido por: Bro~n AA;l977(5) 

ílógimen V 

Para proccdiraicntos dentales y cirug!a del 

tr~cto rosr.iratorio superior 

R~~jmon A - Penicilina 

1.- Combinaciñn pnronteral-oral 

Adultos: Penicilina G cristalina acuosa, 1 000 000 u, mezclado con 

Penicilina G proca!na 600 000 u, v!n intramuscular, 30 min. a l -

hr antes c!el prriced:i.miento, y luego ciar penicilina V 500 mg v!a -

oral, cada 6 hrs. por O do~is. 

Miiios: Penicilina G cristalina <Jcuosa 30 000 U/kg mezclados con -

Penicilina G proca!na, 600 000 U ví~ intramuscular. El horario de 
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rlosis para niños es el mismo que para adultos. Para niños de me -

nos de 28 k, lo dosis de Penicilina V es de 250 mg vía oral, ca -

da 6 hrs, por 8 dosis. 

2.- Oral(:t) 

~ciultos: Prnicilina V 2.0 gr, vía oral, 30 mina 1 hr antes del 

procedimiantn y luego 500 mg v!a oral, oda 6 hrs. por 8 dosis. 

~iílon: Penicilina U 2.0 gr, vía oral, 30 mina 1 hr antes dol 

rracndi~ianto y luego 500 mg vía oral, orla 6 hrs. por n dosis. 

~ara ni~or. rn~norcs do 20 k, use 1 gr v!a oral, )0 min a 1 hr. an

tes del procodirii:'.':nto y luryrio ~SO r:ig vfo oral, cada 6 hrs. par O 

dosis. 

3 .- r~.T\ r..'\c1r.r•rcs ,'\L r:11G1crs .!\ LA rcrncrur!A 

Usr yn sna Vnncnnictna (vrr r6aimrn C) o use: 

.~:'ul tos: ~r.:.-tro 1Tlicino. 1 gr ví:i ora,, 1 :30 a 2 hrs. 

en r! ir.; ic nt11 y luego 500 '"º cnrlo 6 hrs vfo oral, !10r 

•
1iíloo: Eril:ror.1.: c.tna 20 r.1g/k co peflo, vfo oral, 1:30 

rlnl prncedir~il'nto y luc00 líl mg/k cada G hra. por o 

antes éol pro -

n dosis. 

a 2 hri:;. antes 

rlosis. 

f~ota:(*) r::r:i aquellos p::ici,,ntes que están rocibir:-nc'o constantor:ie.n 

to !"Cnicilinn oral par::i ln •irP.vonci6n ser:unr.!nrfo c'e lo finhr11 re!! 

Mático, el 'itroptccnccus alfa hcmoliticn, quo os relntivamon·te rg_ 

sistonto a lu ncnicilina, es ocac•onolmnnte oncontrado en c~vidad 

oral. Es proba'·lr> quo 1"1 p~nicilina en la doriis rocom:-:nc:!ada on el 

r1giman A, sea suficien·o para controlar esos microor~anismos; el 

m6dico o el dentista ruodo elegir una do las sugestiones en el rf 
gimen n o bien eritromicina oral. 

. .. -.--· . ·--·-···. -- . ···'"!':r- .. 
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n6gimen 8- Penicilina más Estreptomicina 

Adultos: P~nicilina G cristalina acuoso, 1 000 000 U, v[a intra -

muscular, mozc!udos con Penicilina G procnína 600 000 U, m6s Es

treptomicina l. gr vía intramuscular, 30 min a 1 hr antos del pr.Q 

ccdimicn·:o y luego ronicilina V 500 mg vía oral, cada 6 hrs. por 

8 dosis. 

r:1::os: Ponicilina G critalina acuosa, 30 000 U/k de poso, mezcla

das con ronicilina G procaína 600 000 u, m6s E~treptomicina 20 mg 

/k vfo intrar~uccular 

p,'\~ii p~,C7Cr:n:s ."1LEílGICrS r1 ll\ PF.L'IC!LI11.'A 

~cultos: Vancanir.ina 1.0 gr ví~ endovenosa, 30 min a 1 hr antes -

~el procndimionto y lungo Eritrorni~ina 500 mg v!a oral, cadn 6 hr 

por íl r!osis. 

~inos: Vonconicina 20 mg/k do poco, vía intrcmurcular, 30 min n 1 

hr ant.r)~ del procedi.nicnto y lu0go f:ritronicina 10 mg/k do paso, 

cndo G hrs. por O dosis. 

f!ota: Las dosis parí:\ nii'ior. no deben oxcer'cr lt>.s roccmondocionca -

en o~ultos puro una nolo dosis o para un período do 24 hrs. Para 

ln Vancomicina el total ¿e dosis para ninos no dehe oxcador de "" 

114 m!)/k/día. 

R6gimon ofrecido por:Corono GJ;l978(8) 

FM¡:iimon VI 

Poro paciontos con ri~sgo quo se scmetan a 

tratamiento endod6ntico 

rcniciJina oral 500 mg, 1 hr antes del tratoniento y luego 250 mg 

de penicilina v!a oral, codo 6 hrs. por 7 días. 

íl6gimen ofrecido por:IDood ílE;l977(50) 

.• .,,...... ... ""'"'l'\rr-· ...•.••. 
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íli$gimen VII 

Profilaxis para procedinientos traumáticos que involu -

eren la orofaringe, incluyendo extracciones y profilaxis dentales, 

otras formas de ¿irugía oral y broncoscopía. 

1.- Penicilina G procaína 600 000 U, mezcladas con Penicilina G -

criotnlina 200 000 U vía intramuscular, 1 hr antes del procedi -

miento y luego l vez al día por 2 días nosteriores. 

?.- Penicilina V 500 mg, vía oral l hr. antes del procedimiento y . 
luego ~50 mg vía oral, cada 6 hrs. por el resto del d!a y por dos 

~!ns nooteriores. 

3.- rcnicilina G 1 200 000 U vía oral, l hr. antes dol procedimi.f!l 

to y luego 600 000 U, vía oral, cada 6 hrs. por el rosto rlel día -

'J rior ~ díus clesnuós del procodiniento. 

4.- p;,1,:; r,'\CI :r'TES .l\LE'"IGJCGS {\ U\ PEMJCILifllA 

C pari3 cquollos que han recibido r:ir:niéilina como profilaxis para -

la fi1:>bre reumática. Estoarato de eiitrnmicina 20 mg/k de peso en 

niiíos, 1:30 a 2 hrs. antes del pr<Jcedjmionto y luego 10 mg/k cada 

6 hrs. oor el resto del día y por 2 días postorioros. Para adul -

tos: rstearato de oritromicina 500 mg vr~ oral, 1:30 a 2 hrs. an

tes del procPclimiento y luego 25íl mg vín oral, tambifn cada 6 hrs 

por ~l rnsto del dín y por 2 días posteriores. 

ílágimcrn ofrecido por :Sipes :m;Thompson 

RL;Kook E~;l977(49) 

FMgimen llIII 

Pnrn pnciontos con daíio cnrclíaco _que son sometidos 11 

cirugías bucales, incluyendo ext.racci6n dental 
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1.- Dos días antes dol tratamiento: Penicilina procaina 600 000 U 

vía intramuscular, cada 24 hrs.El día del trntamiento adem~s, Pe

nicilina s6dica 600 000 U vía intramuscular, 1 hr antos del tra -

tamiento. Continuar con la Fcniciljna procaína por 2 días m~s. 

2.- Dos díns antes dol tratamiento: Penicilina G 500 000 U vía 

oral, cada 6 hrs. El día del tratamiento adomds, Penicilina s6 -

dica 600 000 U vía intramuscular, 1 hr. antes riel tratamiento. CQ1 

tinuar con renicilina G oral, cada 6 hrs. por 2 díns posteriores. 

R~gimen ofrecido por :Caldor6n JE¡ 1977(6 ) 

Ró'giman IX 

Para trabajos dentales en encías infectadas 

1.- rcnicilino cristalina 600 000 U, v!~ intramuscular; 1 hr nn• 

to:; clel trntnmicnf:n, repetir la dosis los 2 días siguientes. 

?.- rcnicjlino 500 OOíl u, vín oral cada 6 hrs. por 3 días. /\dmi -

nic'lrar ln primera dosio 6 hrs. antes del tratnm5.onto. 

:: .- EN C/\50 DE .'\LERGL'\ /\ L/\ PEtJICILINA 

Eritromicina 250 mg v!a oral, 6 hrs. antes del tratamiento y lue

go carla 6 hrs. por ~ díAs. 

Rf.9imen ofrecido por:Espino V3;1977(16} 

J'Mgimen X 

Profilaxis en pacientes con riesgo que deban 

someterse a tratamientos dentales 

R~gimen A. Para adolescentes y niños mayore3 de 4 a~os o que 

pnoen m&a do 20 k. 
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Penicilina proca!no, 800 000 UI, v!a intramuscular cada 24 hrs. 

Iniciar 1 día antas del tratamiehto dental y terminar l"d!a despu§~ 

Penicilina S6dica Cristalina 500 000 UI, vio intramuscular, 30 -

min. antes do cada sesi6n de tratamiento cantal. 

Rdgim8n B.Niños menores do 4 anos o que posen monos da 20 k 

Penicilina procaína 400 000 UI v!n intramuscular, cada 24 hrs. 

Iniciar un día antes del tratamiento y terminar 1 día dospu~s. 

Penicilina S6dica Cristalina 500 000 UI v!o intramuscular, 30 min 

antes del tratamiento dental. 

R~gimen c. Adole5contes y niños mayores de 4 af:os o que pe -

sen más do 20 k ALER~ICOS A LA PENICILI~A. 

Eritromicina 250 m9 v!a eral, coda 6 hrs, o bien 500 mg cada 12 -

hrs. Iniciar 2 d!as nntes del tratamiento y terminar 2 d!as dospue~ 

Rdgimcn D. Ni~os monoros de 4 años o que pesen monos de 20 k 

~LERGICrs A LA PENICILINA. 

Eritromicina 30 mg/k ele peso, v!o oral, ceda 6 hrs. Iniciar '2 d!m 

antes del trotamiento y continuarlo 2 días despu~s. 

Régimen ofrecido por:Ojoda LS; Porea VG; 

1978(37) 

Ri!gimon XI 

Para intervención dental con s~ngrndo 

o intorvonci6n faríngea 

l.~ Penicilina G 600 000 u, via intramuncular. Una hora antas dol 

tratomionto y proooguir una dosia diaria por 3 d!as m~a. 

2.- Ponicilina V 250 mg, vía oral. Una hora antoa del tratamiento 

y luogo lo misma dosis cada 6 hrs. por 3 d!as más. 

'" .,.,,...-
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3.- EN CASO DE ALERGIA A LA PENICILINA. Eritromicinn 250 mg v!a e 

oral. Una hora antes del tratamiento y luego c/6 hrs. por 3 d!as. 

R~gimen ofrecido por:rarreras VP;l978(17) 

R6gimon XII 

Profilaxis antibi6tica para procodimiantos 

dentales y cirug!a del tracto respiratorio superior 

Rdgimen A : Penicilina 

CoMbinaci6n Oral - ParontJral 

Penicilina G cristalina acuosa 1 000 000 u, mezclada con Ponicil.! 

na G procnína 600 000 U, via intramuscular, 30 min a l hr antos -

del trataniento y luego Penicilina V 500 mg v!a oral, cada 6 hrs. 

por O do'3is. 

Gral 

~onicilina V 2.0 gr v!a oral, 30 min a l hr antas del proccdimion. 

to y luago 500 mg v!n oral, cada G hrs. por O dosis. 

P1'\:11'\ P1\Cr:r·'TES 1\LEílGICOS /\ LA PENICILINA 

Uso Vancnmicina (ver r6gimen O) o bion: Eritromicina 1 gr v!a o -

ral, 1:30 a 2 hrs antes del tratamiento y luego 500 mg cada 6 ~rs 

pnr B doois 0 

~~gimen G: Penicilina m6s Estreptomicina 

Penicilina G cristalina acuosa 1 000 000 U mezclada con Penicilina 

G procaína 600 000 U más Estreptomicina l gr via intramuscular, -

30 min a l hr antes del procedimionto y luego Penicilino V 500 mg 

v!a oral, cada 6 hrs, por 8 dosis. 

EN ALERGIA AL/\ PENICILINA: Vancomicina 1 gr v!a endovenosar 

30 min n l hr antes del tratamiento y luego Eritromicina 500 mg -

v!a oral, cada 6 hrs. por 6 dosis. 

ndgimen ofrecido por:Johnson WD;l970(25) 
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Régimon XIII 

Para paciontes con enfermedad congénita del corazón, 

cardiopatía valvular roumática o adquirida, que roquioron profi -

laxis para r..r.f!CCdimie_nj:os rlentalos, tonsilectomía, adenoidecto -

mía, broncoscopía o esofago9copía con biopsia. 

Regímenes estandar 

Adultos 

a) Parenteral - Oral 

renicilina cristalina acuosa, 1 OOíl 000 u, mezclada con Ponicili-· 

na G proca!na, 600 000 u, vía intramuscular. 1 hr. antes del pro

cedinionto y luego Penicilina V, 500 mg, v!a oral cada 6 hrs. por 

O .dosis. 

b) ronicilina Oral 

rrnicilina V, 2.0 gr, vía oral. 1 hr. antes del procedimiento y -

luQao 500 mg, v!a oral, cada 6 hrs, por O dosis. 

e) PARA PACIE~TES ALERGICOS A LA PE~ICILINA 

Eritromicina 1.0 gr, vía oral. l:JO a 2 hrs. antes del proced!mien 

to y luego 500 mg, v!a oral, cada 6 hrs. por 8 dosis. 

Niffos 

a) Parentora - Oral 

Penicilina G combinada acuosa, 30 000 U/k de peso, mezcladas con 

Penicilina G proca!na, 600 000 u, v!a intramuscular. Una hora an

tes del procedimiento y luego Penicilina V, 250 mg, v!a oral (pa -

ra niílos que pesen menos do 28 k) o Penicilina V, 500 mg, vía oral 
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(para niños de más de 28 k), cada 6 hrs. por 8 dosis. 

b) Penicilina Oral 

Penicilina V, 2.0 gr, vía oral. 30 o 50 min.antes del procedimien 

to y luego 500 mg cada 5 hrs. por B dosis. Poro niños de menos de 

28 k, use Penicilina V, 1.0 gr, vía oral, 30 a 60 min. antes del 

procedimiento y luego 250 mg, vía oral, cada 6 hrs. por 8 dosis, 

c) PARA PACIENTES ALERGICOS A LA PENICILINA 

~ritromicina 20 mg/k de peso, vía oral, 1:30 a 2 hrs. antes del -

procedimiento y luego 10 mg/k de peso cada 6 hrs. por a dosis. 

ílegímones intensivos 

Para paciontns con válvula prostética del coraz6n o con 

endocarditis previa, o que estén bajo tratamiento profildctico de 

fiebre rnumática o que tengan enfermedad gingival severa o higie

ne dental deficiente. 

Adultos 

R6gimen estandar de adultos (rarentera-Cral), y ademds Estrepto

micina l.íl gr, vía intramuscular al tiempo de la inyecci6n iniciru. 

PARA PACIENTES ALERGICDS A LA PENICILINA 

VancQmicina l.D gr, vía endovenosa, una hora a 45 min. antes del

procedimiento y luego eritromicina, 500 mg, v!a oral, cada 6 hrs. 

por 8 dosis, 
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Niños 

Penicilina G crist11lina acuosa, 30 000 U/k de poso, mezclada cori -

Penicilina G procn!na, 600 000 U vía intramuscular, más Estropto.!)li 

cina 20 mg/k de peso VÍ3 intra~uscular, 30 a 60 min antes del pr~ 

cedimionto y luogo Penicilina V 500 mg vía oral, cada 6 hrs por 8 

dosis.Para niños de menos de 28 k use Penicilina V 250 mg v!a oral 

cada 6 hrs por 8 dosis. 

P.",.1.:\ P/\CI::rffES ALEílGICCS A U\ PENICILINA 

Vancr:imicina 20 mg/k de peso, v!a intramuscular, 30 a 60 ~in antes 

del proc.1dimiento y luego Eritroriicina 10 mg/k de poso, vfo oral, 

cada G hrs. por 8 dosis. 

íl~gim~n ofrecido por:Lyon JA;Thompson ·mr; 
Pazin GJ;l979(33) 

Mgimon IV 

Para pacientes con riesgo que oe sometan a tratamiento 

dental que cause sangrado 

Amoxicilina 3.0 gr vía oral.Una hora antes del procedimiento y otra 

sola dosis de 3.0 gr, O hrs despuds. 

Rlgimen of~~cido por:Shanson DC;Ashford Rf; 

1980(48) 
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A~JALISIS 

Trataremos de analizar los regímenes profilácticos ofr2 

cides, tomando en cuenta los siguiontos aspectos: 

crsro. los tratamientos con renicilina por vía intramuscular 

son los do más bajo costo, adem6s de que su dosif icaci6n es solo 

de 1 a 3 a,licaciones. Cl costo se e~va cuando la dosio inicial oo 

intramur;cular y las ~osteriores son por vía oral durante 8 n 12 -

tomns. La estreptomicina no es do alto costo y so recomienda en -

una sola dosis (rdg. TTI), por Jn cual se duda de su oficacia. El 

cacto de la eritromicina no os clavado cunndo os por vía oral, p~ 

ro si cunndo se administra ~or vía intramuscular. la vancomicino 

por vía oral y on las dosis recomendados en los regímenes no os de 

alto cor;to, pr.ro si c.e administra por vía endovenosa el costo se -

eleva, 

ao··rr:rsr:~i'\CIN! SrLA !1 C!1f18H':'\DI\. la comhinación más efoctiva 

os ln do flonic.ilina más Estroptcmicina, lo.cual proc:uce un siner-. 

gismo que resulta en una profilnxis m6s eficaz. la penicilina ca~ 

bin1rla con benothamina lHl do difícil:"· ohtonci6n. (n la mnyor!a lb 

las fnrmacins no lo poseon y ~3to presontn una dificultad para el 

pacicnto. 

VI!\ DE 1'\Dr:1Irl!STnACIOM. Generalmente la Penicilina G se admi -

nistra por vía intramuscular que es más rápida y eficaz, no obs -

tanta algunos rcg!manes ln recomiendan por vía oral, la desventa -

ju es qua loo ácidos gástricos destruyan en gran parte la penici

lina G, por lo qua oo recomiendo se tomo 30 min. antes do los ca -

midas 6 2 a 3 hrs. desputfo. En cambio, la penicHine V es más re -

oistonto al áciLio clorhídrico dol est6mago, por consiguiente se -
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profiere en la administroci6n oral. La VancoMicina sa recomienda 

por v!a endovenosa poco antes del tratamiento (5 min.). Su acci6n 

profiláctica os ránida, pero as muy molesta para el naciente, por 

lo que dobe restringir~e a pacientes con alto riesgo o a cosos da 

emergencia para iniciar el tratamie"to (infecci6n, fracturas, etc.) 

~Jllí'':FIO DE DOSIS V Ff!.CILIDAD DCL F/\CI:::rm: PAf'!I\ m:CIOIRLAS. D.!!, 

finitiva~ente, entre más Rea el ndmero de dosis, os más difícil -

r¡uo el "ªciente las lJeve a efecto, sobre todo si son por vía oral 

y en un corto lapso (cada 4 hrs.) 1 ello so rlebe a ocupaciones do 

tr~bajo o rlo cualquier tipo que ocacionan olvido. los regímenes• 

do 1 6 ?. dosir. son ideales, pero rirobnblcmenta no proporcionan un 

alto ín~ice do efectividad. Los regímones más aceptables son aqu! 

llos cuynD dosis se ~xtienrlon a doR días riostarioras al tratamiento. 

TE''fl(1 DE ArLTCl\CICM /\!'TES DEL TRAT'l"Ii.f'T(1. Varta de :m min. 

a 2 hrs., la qu~ se c0nsi~ora acontabJe si tnmamos en cuenta que 

cuAJ1uiar medicoMento tar~a de 20 a 30 min. parn ejercer su acci6n 

y a~n un "oco Más pera alcanzar niveles sanguíneos ~ptimos. Los -

regímenns que rocominnrlan iniciar la profilnxis doR días antes del 

tratomirnto corren el rieogo de ocacinnnr resistencia del micro -

oraanismn al modicamonto si las dosis no son las o~ocuodas. 

EFECTOS cr~urn:rrntES O Ir!D".:SEl\'.LES. Con cualquiera de loR an!l 

bi.i:ticns utiJ izndo¡: pueden nparccor erupciones cutánaos y/o fiebr'a. 

Con la prrnicilina y vancomicina y adn la eritromicina prer.entan -

rooccioncs de ototoxicidad y nefrotoxicirlad. Todos las roaccionos 

rlcDaparocen con la sunpcnsi6n del antibi6tico. En comhio la onafl 

loxia es inmediata o ln aplicoci6n del medicnmonto. 
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RESULTADOS 

Los resultados que aquí se anotan no son cuantitativos, 

puosto que no se realiz6 ninguna encuesta o estudio opidomiol6Qi -

co, los resultados son más bien prácticos, ya que en ol transcur.

so do ln invcstigaci6n documental y en hase al conocimi~nto del -

tema, se ha lo~1r~do el aprendizaje para aplicar el criterio propi:> 

y decidir en qui pacientes se debo prescribir la profilaxis antes 

y/o deopuds dol trata~iento dental, por cudnto tiempo, por qu~ 

vín do administraci6n y qud tipo de rdgiman profiláctico es el 

aclocunrlo. 

(n la mayoría de los casos el cirujano dentista dosco -

naco el peligro potencial que implica el manejo estomnto16aico do 

paciontns con lesiones cong6nitas o adquiridas del coraz6n, lo 

r¡uo prohnblomente manifiesta una doficir.ncia en los tratlicionales 

planos rlo estudio a nivel profesional. Afortunaclamonto, con ol -

plan modulnr c'e la carrera en ln ENEP - Zaragoza, se ost6 109rancb 

r¡uo el cirujano dentista desdo su etapa estudiantil, se enfoque a 

los ¡rndocimiontos rlol arnrato estornntognático,tdlmanclo siempre en

cucnta lns rcporcucionos que sus tratamientos puedan ocacionar - -

on los diversos si~tamas orgánicos. 

Porconalm~nte considero quo ol conocimiento que 50 obt~ 

vo como resultado do ~stn investigaci6n documental, será aprovo -

chado y puosto on práctico toda vez que soa nocosario. 

- ·---- --· -.,,..,~-- ,_ ·r··-----·~ ...... -



82 

ílECOrT:ENDACH1NES 

Es dificil señalar un régimen que sea general para todos 

los casos. Sin embargo extornaré mi opini6n sobre los regímenes -

que considero son los más adecuados para consegúir una profilaxis 

cifcctiva. 

Para la profilexis en niños me parece que los regímenes !V, .. 

(rcnicilina G sola), V (Penicilina G cristalina acuosa,penicilina 

G procaína y Estreptomicina; y Vancomicina seguida de eritromici

na), X (penicilina procaína y penicilina sódica cristalina), XIII. 

(renicilina G combinarla acuosa y penicilina G proca!na; Eritromi -

cina) son adecuados, tomando en cuenta su vía do administraci6n -

quo es intramuscular, aunque en pacientes alérgicos a la ponici -

lina lo vía de administraci6n os oral, ya que la oritromicina os 

muy dnlorosa sobre todo para los niños. 

Paro la profilaxis en arlult0s considero a los rogímones 

11 (penicilina G cri::lt.olina acuosa y procafoa; penicilina G crist.'! 

lino, procoína más estreptomicina), VII (penicilina G procaína y 

cristalinai cotqorato de oritromicina), XII (penicilina G crista

lina acuosa, prncaína m~s estreptomicina), XIII (Penicilina cris

talina acuosa seguida de rcnicilina V), 
Sobre todo recalco que la combinaci6n de penicilina y -

estreptomicina por vía intramuscular ha dado mejores resultados -

que la penicilina sola. En alergia a la penicilina la orHromic,!1 

na o vancomicina son rnuy buenos por vía oral. La administraci6n e.a 

dovonosa do voncomicina da excelentes resultados, pero su uso de

bo restringirse a pacientes con alto riesgo debido a lo trauffidti

co de la adminiatraci6n, sobro todo en niíloa. 

·~.-···-·~ ..... ., .... ~. ·~- ..... ~-~ 
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CONCLUSIONES 

La bactoremia que acompaña a p~ocedimientos que provo-

can sangrado, aunque éste ~oa ligero, es casi siempre de corta d!! 

raci6n y asintomática. Su importancia reside en el peligro poten

cial que representa para pnciontos con defectos cardíacos congd -

nitos o adquiridos, los cuales los predisponen a la EISA. Evaluen 

do lste riosgo, los factoras importantes no son solo la inciden • 

cin do bactoromia, aino también el tipo do microorganismo involu

crado, tipo de anormalidad cnrd.foca y la intensidad ~, duraci6n ,·. 

do ln bacteromia, 

Los pacientes con riesgo de danorrallar ~ISA, deben man 

toner niveles 6ptimos de salud y aseo oral para reducir loa focos 

de infeccinn microhiana. Do iaual forma otras onformodadns buca -

les tnlos como infecciones poriodontales o periapicales pueden -

inducir bacteremia. Paci.ontes quo carecen do dientes naturnles no 

están Ubres del riPsgo do cliJsnrrollar EISA, puoa las tHceras ca,!! 

and::rn por desajustes de dontnduras puoden funcionar como foco do -

infecci6n, 

La ~rofilaxis antibi6tica está recomendada en todos los 

procedimientos dent~lea, incluyendo la aencilla limpioza do dien

tes, que pueden causar sangrado gingival en pacientes con riosgo 

de padecer EISA,La profilaxis para los procedimientos dentales on 

niílos os casi similar que la quo se utiliza para adultos. Una 

excopei6n para ello os la oxfoliaci6n do diontes deciduos, no hay 
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dntos para sugerir un riesao significativo de bacteremia acampa -

ñondo éste evento común. 

Es importante entender que la EISA puedo ocurrir a pe -

sar de la profilaxis ontibi6tica, pues ningún rdgimen os 100 % 
eficaz, y un régimen que es efectivo para un paciente, puede no -

3orlo en otro. En la literatura se citan casos do fracaso en la -

profilnxis, las más de las veces debido a la resistencia que do -

sarrollon ciertos microoraonismos contra los antibi6ticos 0 A pe -

sar de osos fracasos, lo profilaxis antibi6tica es siempre rece -

mandoble, pues así se reduce en gran medida el riesgo do producir 

EISA. 

I ¡ 
1 
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