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INTRODUCCCION: Hace doscientos cincuenta afios un --
hombre humilde llamado Leeuwenhoek, se asomd por vez primera a un-

mundo nuevo Y misterioso poblado por millares de diferentes espe--
cies de seres pequefios, algunos feroces y otros mortiferos, otros-
dtiles y benéficos, e incluso muchos cuyo hallazgo ha sido mds - -

14
trascendental para la humanidad.

A los 21 afios de edad Leeuwenhoek, buscé la forma -
de fabricar una minuscula lente para microscopio y asi logrd exami
nar los primeros especimenes y confrontar cuidadosamente el resul-
tado de las nuevas observaciones. Leeuwenhoek en 1677 comunicé a -
la "Real Sociedad", como hasta en su propia boca habia encontrado-

14
una multitud de aquellos seres subvisibles.



En 1729 el continuador de esta obra fue Lizaro Spa-
llanzani, quien observd con paciencia a los microorganismo micros-

cépicos y demostrd que existe vida aerobia y anaerobia.‘4

En 1831 nadie conocia la causa de la muerte de las
personas mordidas por perros rabiosos, pues el origen de todas las
enfermedades eran un misterio, este terrible suceso hizo gque el --

francés Louis Pasteur se diera a la tarea de demostrar vida en don-
de sdélo se pensaba que la misma surgia por generacidn espontdnea -

después de miltiples batallas con Leibig, defensor de la Genera---
cidn espontdnea, pudo finalmente demostrar que la pasteurizacidn -
de los alimentos evita enfermedades infecciosas. Asi es como su --
extensisima y genial obra sirve de fundamento a la Microbiologia,-

y de un modo especial a su importante rama la Bacteriologia.

Fue el primero en demostrar que muchas enfermedades
del hombre y de los animales estan producidas por microbios, creap
do la patologia infecciosa experimental y poniendo en claro la - -
etiologia y el contagio de las enfermedades microbianas, creo tam-
bién la PROFILAXIS al conseguir evitar con preparades de los mis--
mos microbios causales varios procesos infecciosos, ademds descu--
brié como evitar una enfermedad cuyo agente productor no se cono--
cia entonces y ni atln ahora se conoce bien la rabia.

Fundd la técnica experimental en las infecciones -
al producir en animales las enfermedades humanas mediante inyeccidn
de cultivos puros, cuya técnica fue también creada por él, de di--

versos microbios patégenos.M



: Pasteur, Eue qulm;co experto en la fermentacidn ‘del

salvacidn de."los! gusanos EY sanla rendido la cru

zada de "Mejor-Cerveza para Francia", .censiguiendo, efectivamente,
veza 3

mejorarla.

Por ese mismo tiempo Roberto Kock entre 1878-1880,-
hizo grandes progresos en bacteriologia, atisbando y siguiéndoles~
la pista a los extrafios seres microscdpicos gque infectan mortalmen
te las heridas de los hombres y animales, con la ayuda de diferen-
tes sustancias colorantes aprendidé a tefiir toda clase de microbios

logrando detectar, claramente hasta el mds peguefio de ést:os.‘4

En 1882 Koch, descubrié el microbio de la tuberculg
sis y asi es como dio a conocer a la Sociedad de Fisiologia el ase
sino terrible de wma de cada siete personas que morian.

Asi es como Pablo Ehrlich, se unid también a las in
vestigaciones y logro modificar el arsénico dandole el nombre de -
propil-para-dihidroxidiaminoarsenobenceno, cuyos efectos letales -
sobre los tripanosomas fueron tan fuertes como podia ser fatal pa-
ra los hombres.

Posteriormente en 1900 el género Haemephilus, se -~
identificd como "Bacillus influenzae", fue el primer organismo =---
Gram-negativo que se identificd en la endocarditis infecciosa. El-
examen de los reportes previos de la Haemophilus en la endocardi--

tis infecciosa es dificil porque la falta de sofisticacidn y estan



darizacidn en la identificacidn de la bacteria y la falta de infor
macidén acerca de la condicidén dental o parodontal del paciente. --
Sin embargo, desde 1950 en un minimo de 81 casos de endocarditis -
han sido reportados en la literatura abarcando las especies de hag
mophilus influenzae, Haemophilus parainfluengae, Haemphilus aphro-
philus, Haemophilus paraphrophilus, Haemophilus segnis y Haemophi-
lus aegyptus, 28 de estos casos estuvieron asociados con tratamiepn
tos dentales o enfermedad parodontal. El aislamiento de las espe--
cies de Haemophilus para cultivos en sangre es dificil y esto pue-
de ser indiscriminado en la literatura como causa de endocarditis~
infecciosa, en un estudio de 7 casos se encontrd la incidencia de-
H. parainfluenzae durante un periodo de 20 meses en 5 hospitales -
La Haemophilus influenzae y H. parainfluenzae estdn relacionados-
como habitantes de la flora bucal, sin embargo, en 284 jdvenes con
parodontopatia casi saludable, en 98.5% de placa supragingival y -
96.2% de subgingival mostraron Haemphilus acumulada. la Haemophi--—
lus parecid ser un habitante comin de la flora bucal y enfermeda--
des con gingivitis, también se localizd placa subgingival en las -

bolsas parodontales con una profundidad de 3mm.1



CAPITULO " I

El término endocarditis infecciosa introducido-
por Tayler y popularizado por Lerner y Weinstein, se refiere a la
enfermedad descrita por Wilks en 1870 y Osler en 1909, en sus for-
mas agudas y subaguda. Es causada por la infeccidn casi siempre --
bacteriana del endocardioc y por extensidn de la superficie endote-
lizada de las prétesis cardiacas, con punto de partida variado, ~-

. ; . R s . . s i s ;. .2-18
piel, orofaringe, via genitourinaria o drbol respiratorio inferior.



ETIOLOGIA.

Garci y Wilson, describieron un grupo de nimiedades,
los cocobacillos Gram-negativos como responsables en la endocardi-
tis infecciosa, ellos forman parte del grupo de bacterias, grupo -
"HACEK", porque incluyen Haemophillus, cardiobacterium, Eikenella-
y Kingella. Estas bacterias Gram-negativas son frecuentemente ori-
ginadas en la cavidad bucal. Aunque no describieron a la Neisseria
subflava y Neisseria mucosa también se encontraron como causantes-
de endocarditis infecciosa. Como la Kingella, Neisseria son miem--
bros de la Neisseriaceae familia de la bacteria que normalmente --

son parte de la flora orofaringea en humanos.1‘

TABIA |. Casos reportados de bacterias Gram-negati--
vas en la literatura y su asociacién con enfermedad y tratamiento-
dental.'"

Casos
Total Relacioandos
Organismos con tratamiento
Reportados y enfermedad --
dental.

Haemophyllus 81 28
Actinobacillus

actinomycetemcomitans 88 26
Cardiobacterium hominis 60 6
Eikenella Corrodens 24 7
Capnocytopaga ochracea 5 4
Kingella

denitrificans 6 2

kingae 22 7
Neisseria

subflava 7 2

mucosa 7 4
Lactobacillus 30 21




FISTOPATOLOGIA

Las lesiones cardiacas congénitas o adquiridas cau-

sa'n'hiperrflrujro ]'.Veéiona:rido“ Vyend‘qtrel_:_i.cry con. lo. que se.deposita fi--

brinay‘plaquetas‘provocando. vegetaciones no bacterianas; sitios -

donde se depositan y prolife :Bééterias, provocando vegetacio

nes bacterianas.

Vilvula
normal
Endocarditis

»~ ~\U) curada.
dafio N
endotelial { \
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Deposito -™\' é
de plaque- \
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é colonizacién de
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o5 Endocarditis
¢ Infecciosa.

Endocarditis fecciosa no bag
trombética - ®, teriana.
: /7]
no bacteriana
Bacteremia

Los principales eventos en la patogénesis de la Endo-
carditis trombdtica no bacteriana.lp'



"PATOGENESIS

k La;kpobzlaciién estudiada recientemente en América, ha
proyectado. . un incremento féﬁido en el nimero de adultos mds viejos.
‘La lcngeviaaé estd ‘asociada con un aumento en la enfermedad cardia
ca en relécién con la edad. La estenosis adértica y la insuficien--
cia de la vdlvula mitral son probablemente un riesgo en estas per-
sonas para desarrollar endocarditis infecciosa.s'

La secuencia patdgena se inicia en un episodio bacte
remico originado en lesiones cutdneas, manipulaciones dentarias u
operaciones en rinofaringe, exploraciones endoscépicas en la via -
genito-urinaria o abscesos pulmonares. Los microorganismos circu--
lantes se implantan en una vdlvula dafiada o en un sitioc en donde -
el gradiente de presidn establece un defecto de chorro. La conse--
cuencia del fendmeno hemodindmico es que lesiona las vdlvulas por-
fric¢idn principalmente la vdlvula mitral en un 86% en los casos, -
la adértica en 55%, la tricldspide en 19% y la pulmonar en 1.1%.12'

Los factores especiales valvulares y congénitos son:
la estenosis pulmonar, el conducto arteriovenoso permeable, los de
fectos del tabique interventricular y la vdlvula adrtica bicispi--
dea constituyen las lesiones cardiacas congénitas mds comunes en -
las cuales se desarrolla la endocarditis infecciosa, siendo esta -
dltima mds comin entre personas de 60 a 75 afos de edaa.'2:17.

Los eventos muestran que la endocarditis infecciosa-
puede ocurrir bajo cuatro puntos;

1. El dafio del endocardio con depdsito de plaquetas
y fibrina para formar vegetaciones trombdticas -
no bacterianas,

8



2. 'Una:bacteremia causada por la descarga de mi--
croorganismos dentro de la circulacidén de un -~
sitio periférico.

3. 7"'La adherencia de microorganismos sobre las ve-
: getaciones trombdticas no bacterianas, con el
i Gndes oo depdsito adicional de plaquetas y fibrina.

4. La multiplicacidén de microorganismos entre la -
vegetacidn.7.

e Cuando una lesidn es establecida, puede progresar-
por..diferentes vias:

1. Liberacidn del agente infeccioso dentro de 1la
circulacién produciendo una constante bacteremia, resul;ando en --
sintom;s como: fiebre, fatiga, pérdida del apetito y peso, asi co-
mo anemia, formacidn de anticuerpos, esplenomegalia y dependiendo-
sobre el organismo, la infeccidn metastasica. Los organismos conti
nuan liberandose del sitio original de la vegetacidn hacia la cir-
culacidn.

2. Infiltracidn local de las vegetaciones por bac
terias lo cual da como resultado abscesos de los anillos valvula--
res produciendo anormalidades de conduccidén cardiaca, pericarditis

y una incompetencia valvular fatal.

3. Embolismo periférico este es producido por de-
generacidn de los fragmentos de las vegetaciones infectadas y pue-
de ser responsable de los llamados aneurismas micdticos e infartos
sépticos. Es también posible que estas vegetaciones infecciosas --
puedan ser fuentes de otras bacteremias.

4. Circulacidn de complejos inmunes producidos de-

la combinacién de anticuerpos circulantes hacia los microorganismos
9



infecciosos y el organismo infecéidéo‘(antigend). Estos complejos-—
son érobablemente responsables de Iaé'madifestécionés en piel de ~
endocarditis infecciosa asi como la artritis y la glomerulonefri--

tis.’*

El envejecimiento es un factor de riesgo para con--
traer una enfermedad infecciosa. Mds de la mitad de los pacientes-
en quienes se desarrolld endocarditis infecciosa fue en primer lu-
gar en los de 60 afios de edad. Estas personas pueden tener defec--
to cardiaceo congénito o adquirido pero con incremento en la le---
sidén predisponente’ mismas que estdn relacionadas con la edad, de~

generativa o un defecto valvular ateroesclerético.a'

Los tipos de pacientes en riesgo también han cambia-
do con el uso incrementado de antibidticos y la disponibilidad pa-
ra la cirugia del corazdén.Mientras microorganismos orales pueden -
incrementar la endocarditis infecciosa, Los organismos causales se
han elevado en otros sitios y en muchos casos la puerta de entrada

es desconocida.7’



En adicidn ‘alolanterior; Bayligs et al.-reportaron

en ‘un estudio reciente{'que:el 6ri§en'de 1ds:orqan

CUADRO No. 2.

ORIGEN DE LOS ORGANISMOS CAUSALES EN
LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA.

-~ POSIBLEMENTE DENTALES 19%
- TRACTO ALIMENTARIO 4%
- TRACTO GENITO-URINARIO 4%
- TRACTO RESPIRATORIO 3%
~ PIEL 3%
- ADICION A LAS DROGAS 13
- EMBARAZO Y PARTO 5%
- RELACIONADC A PROCEDIMIENTOS
CARDIOVASCULARES 5%

- PUERTA DE ENTRADA DESCONOCIDA 60%

En este estudio Bayliss et al. mostraron que la edad
del paciente es cerca de 60 afios, y solamente un 14% estuvieron en
un rango de edad mds bajo. Muchos factores han contribuido a este -
cambio en el patron, de ésto el uso de antibidticos, fiebre reumdti
ca y enfermedad reumdtica en el corazdn. Considerando que la insu--
ficiencia de vdlvula mitral con regurgitacidn es usualmente el re--
sultado de degeneracidn mixematosa del anillo valvular. La calcifi-
cacién degenerativa de vdlvula mitral, frecuentemente se presenta --
entre los 70 afios de edad. En mujeres se incrementd la incidencia --

dramdticamente hasta 3.2% en una edad por arriba de los 70 afios; asi



mismo la incidencia en hombres es aproximadamente la mitad de lo -

que se ve en mujeres.7

Posteriormente en 1974, la investigacién experimen-
tal realizada por Hook Sande, partia de la premisa de que los de--
pdsitos de fibrina-plaguetas no eran necesarios para gue ocurriese
la colonizacidn bacteriana sobre las vdlvulas cardiacas. Demostra-
rén que los depdsitos de fibrina-plaquetas se formaban y desarro--
llaban como consecuencia de un traumatismo valvular y que la colo-
nizacidn de estos depdsitos ocurrian al inyector Streptococcus vi-
ridans por via intravenosa en animales de experimentacidn, peroc no
prevenia la endocarditis. También se encontrd que estos depdsitos-
eran importantes después de la infeccidn para determinar la evolu-
cidén de la enfermedad, y explicaron la falta de permeabilidad de -
los depdsitos colonizados a la fagocitosis, inmunicad humoral y --

tratamiento antibidtico.'’

El rango de especies due pueden causar endocarditis
infecciosa es extraordinariamente amplio, si solamente unas pocas-
especies cuentan por la gran mayoria de infecciones, sobre valvu--
las nativas, el streptococca y staphylococco juntos causan mids del
80% de endocarditis infecciosa. Las infecciones en vdlvulas nati--
vas causadas por staphylococcus epidermis son menos frecuentes. --
Sin embargo, reportes previos sugieren que esteorganismo es un --

agente causal sobre vdlvulas protésicas, especialmente en el perio



do predpérqtorio. El'S. epidermis causa de 1 a 3% de todos los ca-

 sos. de enddcarditis infecciosa.

El Staphylncoccus epidermis tiende a presentarse con
mas frecuencxa en ‘masculinos, asi mismo tienen menores complicacig

nes embol;cas y manifestaciones dermatplogxcas.2 "

En el cuadro No. 3, se presenta el porcentaje relati

vo de los microorganismos aislados con mds frecuencia a partir de-

casos de endocarditis infecciosa.'’
CUADRO No.3.

- . Genero Grupo

Microorganismos (3) (%)

Estreptococos. 60-80

Estreptococos viridans. 10-30

Enterococos. 10
Otros estreptococos. 20-30

(Hemoliticos B grupo A, no hemoli
ticos, microaerofilicos y anaero

bios).

Estafilococos. 10-30
Coagulasa positivo 9-27
Coagulasa negativo 1-3
Otros microorganismos 3-10

(con predominio de entérico, neu
cocos, difteroides, Haemophilus
y hongos {candida, histoplasma,
Aspergillus}; y también en gra-
do menor Neisseria gonorrhoeae,
Brucella, meningococos y otros).




FACTORES PREDISPONENTES

VALVULOPATIAS
PROTESIS VALVULARES

Pp——
"BI»\CTEREMI»{ 1% lxromsos] (FrmRINA PLAQUETAS)

Str. Viridans. GRADILENTES DE PRESION

Str. Feacalis ANORMALES

Staphylococcus

Str. Pneumoniae ENDOCARDITIS.
Pseudomonas ae-

ruginosa.

Rickettsias.

ANTICUERPOS AGLUTINANTES

1

FEPTICEM14 PEGETACIONES COMPLEJOS HEMOLISIS TROMBOEMBOLIA:
B ANTIGENO/ANTIL |INTRAVASCULAR SEPTICAS

ICUERPO .
FIEBRE SOPLOS VASCULITIS ANEMIA ESPLENOMEGA--

LIA HEMATURIA

Patologias dentarias GLOMERULONEFRITIS

PUERTA lamigdalectomia NODULOS DE OSLER.
N pE maniobras endoscSpi- MANCHAS DE ROTH
cas. LESIONES DE JANEWAY
ENTRA- {Infecciones focales
DA. venoclisis infectadas
Drogadiccidn

-13%



CAPITULO II.

IMPORTANCIA DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA
EN LA ODONTOLOGIA

Hace cincuenta afios, Okell 'y Elliot, reportaron so-
bre la asociacidn entre bacteremias causadas por manipulacién den-
tal y el desarrollo de la endocarditis infecciosa, recientemente -
esto ha sido reconocido que la magnitud de la bacteremia secunda--
ria a tratamiento dental es proporcional al grado de trauma oral,-
la concentracién de organismos en el drea involucrada, y la presen

cia y severidad de la inflamacién.8

el peligro de las bacteremias en cuanto a propaga--
cidn de la infeccidén en el huésped es compensado por los mecanis--
mos fagocitarios, humoral y mediado por las células, que tratan de
impedir la instalacidn de los microorganismos en los tejidos y &r-

ganos. Los microorganismos disponen de varias vias para invadir la

circulacién sanguinea desde la boca; 1) de las caries a la pulpa -

15



y déspuéé aila ééﬁgfé} éY a,tr§v§B de’ 14" bolsa périgdontél;;s) du~
rante ;a:realizébiéﬁ;dé:bidqedimienéosfquirﬁzgicgé como extraccidn
de un diénge;”f'A) 5 tra?éS'de'ﬁn dienté fractﬁraao.‘7
S A'principios del ‘siglo” XX no se sabia a ciencia - -
ciérta que los microorganismos podian invadir la sangre a raiz de
la extraccidn de un diente. Sin embargo, a través de varios estu--
dios se ha demostrado que un diente con enfermedad parodontal su--
fre movimientos dentro del alveolo produciendo cultivos positivos-
en sangre en un 86% de los pacientes, y las extracciones miltiples
de dientes infectados parodontalmente producen un cultivo positivo
en sangre en un 70% de los casos. Esto puede ser agregadec a aque--
llos pacientes edéntulos que también tienen riesgo de bacteremias,
en quienes la puerta de entrada es de una manera setundaria a tra-

vés de idlceras provocadas por prétesis mal ajustadas.a_15

Actualmente es un hecho confirmado gue las bactere-
mias son consecutivas a casi todos los tipos de procedimientos qui
rirgicos. Las bacteremias de origen dental han sido atribuidas al
conocimiento de balance imprimido al diente antes de la extraccidn,
por otro lado también se producen por el raspado periodontal, gin-
givectomias, tratamiento endoddncico, masaje gingival y a la admi-~
nistracidn de anestésicos locales. En la mayoria de los casos las
bacteremias son pasajeras, aunque parece haber cierta relacidn en-
tre la frecuencia de las bacteremias y el grado de infeccidén bucal,
especialmente tratdndose de la enfermedad peridontal. La importan-

cia de 1la microflora en el surco gingival como frecuencia de --

16



inféccién‘lie'ada por: -sangre ha sido probada inoculando Serratia -
marcéséens”airedédbr de 1os'cgellos devlcs dientes que-iban a - ser
: ektfaidoéfﬁﬁl hallazgo de ‘estos microorganismos en.la sangre, des-
véﬁés de: la exéraccidn‘del diente, muestra que el surco subgingival
es fuente de infeccidn de.la sangre circulante. La frecuencia de -~

bacteremias consecutivas a la extraccidn de un diente oscila entre

50y 85%'7

Los clinicos rutinariamente ordenan profilaxis an--
tibidtica cuando ellos llevan a cabo cirugias o procedimientos den
tales que producen sangrado gingival o mucosal. La profilaxis anti
bidtica, sin embargo, no es rutinariamente sugerida cuando las su-
turas orales son removidas. Un estudio hecho por King et al., mos-
traron que existe un 5% de incidencia de bacteremia después de re-
mover las suturas ox:ales.9

Las bacteremias transitorias son importantes desde
el punto de vista clinico porque pueden ser frecuentes de prolife-
racién bacteriana en otros tejidos del cuerpo mediante anacoresis.
La relacidén entre la infeccidn bucal y la endocarditis infecciosa-

subaguda fue establecida de esta manera.17

Por otra parte también el cepillado de los dientes-
origina cultivos positivos en la sangre, en aproximadamente 24% de
los individuos con enfermedad pariodontal, el hecho de masticar --
dulces duros en un poco mids de 17%; y los procedimientos dentales
que incluyen limpieza de boca en 40%. Se detectaron bacteremias en
algunos sujetos con encias clinicamente sanas como resultado del -
cepillado dental.17

17



INCIDENCIA DE BACTEREMIA EN LOS PROCEDIMIENTOS ODONTOLOGICOS

Los estudios realizados acerca de la frecuencia de -~
las bacteremias durante el tratamiento endoddncico indican que ~ -
cuando éste se mantiene dentro de los limites del conducto radicu-
lar hay pocas probabilidades de que se desarrolle bacteremia; sin-
embargo, cuando los procedimientos endoddncicos se realizan mds —-

alld del dpice del conducto radicular se obtienen cultivos positi-

vos inmediatamente después de efecturar el procedimiento.'7
CUADRO No. 4.
Procedimiento No. de casos Cultivos positivos.

Inmediatamente des- 10 minutos después
pués de la extrac-- de la extraccidn.

cidn.

Incidencia de bacteremia (N°) (%) (%) (%)

en la exodoncia.

Extracciones miltiples 93 79 84,9 41 44,0
Traumatismo intenso 61 57 93,4 30 49,2
Traumatismo leve 32 22 68,7 1 34,3

Extraccidn tnica 33 17 51,5 8 24,2

Inmediatamente des- 10 minutos después
pués del procedi--- del procedimiento.
miento.

Incidencia de bacteremia (N°®) (s) (N°) (%)

en los procedimientos pe

riodéncicos.

Gingivectomia 12 10 83,3 3 25,0

Curetaje profundo 15 8 53,3 2 13,3

Curetaje leve 20 6 30,0 1 5,0

Incidencia de bacteremia

despues del procedimiento

endodéncico.

Grupo A (dentro del con-

ducto radicular). 50 0 0.0 0 0,0

Grupo B (Mds alld del --

conducto radicular). 48 15 31,2 0 0.0

TOTAL. 98 15 15,3 0 0,0



Diversos procedimientos odontoldgicos se acompafan-
de una mayor o menor incidencia de bacteremias. De acuerdo con Ben

der y col., la incidencia de bacteremia fue menor después de trata

mientos endoddncicos no quirdrgicos {(cuadro No. 4). Las bactere
mias después de las extracciones mostraron una incidencia entre un
51.5% (extracciones dnicas) y un 93,4% (extracciones miltiples, -~
travmatismos importantes). Este cuadro muestra que el tratamiento-
endodéncico no quiridrgico dentro de los limites del conducto radi-
cular es el procedimiento odontoldgico que se acompafia de menos --
probabilidades de provocar una bacteremia (de todos los procedi---

mientos evaluados).6

19



CAPITULO 1III
PROFILAXIS EN PACIENTES CARDIOPATAS

ANTES Y DESPUES DE CUALQUIER TRATA-
MIENTO DENTAL.

La historia de ciertos intentos para tratar la endo
carditis se clausurd con el vinculo de la historia de la penicili-
na. El primer paciente que recibid penicilina parenteral fue un --
hombre joven con endocarditis infecciosa, quien fue tratado por -~
Dawson en octubre de 1940 en "Columbia University en New York". --
aunque el paciente recibid poca penicilina para efecto de una cura,

su tratamiento antecedidé a la primera administracidn de penicilingp

Los antibiéticos pueden ser efectivos en la protec-
cién de la endocarditis infecciosa porque disminuyenla magnitud de
la bacteremia asociada con procedimientos traumdticos, esto por de

crecidén de la adherencia de la bacteria a los tejidos del corazén!

20



La funcidn pr1nc1pal de los antibxotxcos sistémicos
es elevar. la prevencidén de la bacteremia seguzda de un tratamlento‘
dental, cuando las bacterias son susceptibles a-qu antibiét}cos -
administrados. Sin embargo, el antibidtico nd‘ﬁdédé"preveﬁir la -=
bacteremia pero puede erradicar los organismos una vei que han en-

trado al torrente sanguineo.‘

Morever, estudid una gran. proporcidén de cepas de --
bacterias de la cavidad bucal, las cuales resultaron ser "moderada
mente susceptibles” a las penicilinas, para lograr una inhibicidn
se necesita una concentracidn mds alta de antibidtico en sangre ya
que no se pudo obtener por los regimenes estandar. Las bacterias -
gram-negativas estuvieron asociadas con enfermedad parodontal, y -

en general son mas susceptibles a las tetraciclinas que a las peni

cilinas.'

La habilidad de un antibidtico para inhibir la adhe
rencia de un microorganismo a la vdlvula del corazén o en vdlvulas
protésicas,se sugiere como un mecanismo importante para la protec-
cidén de endocarditis infecciosa. Las concentraciones de los anti--
biéticos puede afectar las propiedades adheribles de la bacteria -
en las siguientes vias: primero, ellos puedepnalterar la expresidn-
fisica o quimica de la morfologia de la bacteria; segundo, ellos -
pueden inhibir la sintesis de lipopolisacaridos o los componentes-
de otras superficies; tercero, ellos pueden retardar la velocidad_
de crecimiento, la cual puede decrecer o incrementar la habilidad-
de la adherencia de }a bacteria; cuarto, los antibidticos pueden -

fallar al reducir los niveles de crecimiento o incrementarlos.'

21



Historicamente, esto ha demostrado que la accidén —-
bactericida de los antibidticos decrece la magnitud de la bactere-
mia, y ademds disminuye la oportunidad de que ellos puedan coloni-
zar una vdalvula defectuosa. El experimento mds reciente demostrd -
que los antibidticos son efectivos en el decrecimiento de la adhe-
rencia bacteriana para dafar el epitelio val@ular, asi como supri-
mir el crecimiento de éstas, son pocas las bacterias capaces de --—

adherirse a la vilvula.®
PACIENTES DE ALTO RIESGO

El peligro de endocarditis infecciosa no es el mis-
mo para todos los pacientes con riesgo cardiaco. Los siguientes de

fectos cardiacos se acompafian de alto riesgo, como son:

- conducto arterioso permeable

- Defectos de tabique interventricular

- Tetralogia de Fallot

- Pacientes con historia de fiebre reumdtica
o endocarditis infecciosa.

- prétesis en vdlvulas del corazdn

estenosis adrtica y estenosis de la vdlvu-
la mitral son causas mas comunes en paciepn
tes de edad avanzada.

Estas lesiones degenerativas en vdlvulas cardiacas-
pueden predizponer a la persona a endocarditis infecciosa, la cual
es mids dificil para diagnosticar en personas ancianas y cerca de -
la mitad de estos pacientes mueren por la enfermedad o sus compli-

caciones.?12

22



PACIENTES DE BAJO RIESGO

Otros pacientes que se consideran como de bajo ries
go, son todos aquellos que no cursen con una cardiopatia congénita

o adquirida, pero estdn inmunodeprimidos por ejemplo:

- enfermedades de la coldgena
- Sindrome de Down's.
— Otros.

Es importante que el clinico conozca que pacientes
son esplénicos o cuales tienen un mal funcionamiento en el bazo, -
granulocitopenia y una historia de falla renal crdnica o trasplan-
te renal ya que esto puede ser un incremento en el riesgo de desen
cadenar infecciones peligrosas para la bacteremia de un tratamien-

to profildctico antes de cualquier procedimiento.1



PREVENCION DE LA ENDOCARDITIS INPECCIOSA

En 1984 "The American Heart Association",

dinacidn con "The American Dentq}",

en coor-

dieron a conocer recomendacio

nes para la prevencidn de la endocarditis infecciosa después de -

tratamientos dentales. Los lineamientos estan regidos a proporcio

nar altos niveles de antibidticos en sangre’'en el tiempo miximo -

que se da una bacteremia y para un periodo posterior a ésto. Como

ocurre en las extracciones dentales o la limpieza profunda del -~

sarro dental, instrumentacidn genitourinario y procedimientos se-

mejantes.a_18

REGIMENES SUGERIDOS PARA LA PROFILAXIS DE ENDOCARDITIS.

REGIMEN ESTANDAR

Para procedimientos dentales
y orales o cirugia en tracto
respiratorio o superior,

Amoxacilina 3.0 g. oralmen
te 1 hora antes, y 1.5 g.-
6 horas mds tarde.

N —

REGIMENES ESPECIALES

Regimen parenteral para pa--
cientes de alto riesgo y tam
bién para tratamientos qas——

trointestinales o genitouri

narios.

Regimen parenteral para pa--
cientes alérgicos a la peni-
cilina.

Regimen oral para pacientes
alergicos a la penicilina -
(solamente tracto respirato
rio y oral).

Regimen oral para tratamien
tos Gastrointestinales o --
Genitourinarios.

Regimen parenteral para ci-
rugia cardiaca incluyendo -
remplazamiento de vdlvulas
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Amoxacilina 2.0 g IM o IV
Gentamicina 1.5 mg/kg IM o
1V 0.5 horas despues.

Vancomicina 1.0 g IV alre-
dedor de una hora, antes --
del tratamiento y agregar -
Gentamicina 1.5 g/kg Im o ~
Iv.

Eritromicina 1.0 g.oralmen
te 1 hora antes, 1.5 g 6 -
horas después.

Amoxacilipa 3.0 g oralmente
1 hora antes, 1.5 g 6 horas
después.

Vancomicina 1.0 g. IV lenta
mente por 1 hora acompanada
con la induccidn de aneste-
sia.



CAPITULO IV

PRESENTACION DE UN CASO

Paciente  masculino de 32 afios de edad, con antece-
dentes de cardiopatia congénita del tipo de la estenosis pulmonar,
siento visto desde hace 28 afios en el "Instituto Nacional de Car--
diologia", cateterizado a los 9 ¥ 12 afios de edad, sin encontrar -

criterios guirdrgicos.

Visto en su Hospital General de Zona y enviado al -
Hospital "Centro Médico Nacional Siglo XXI" del IMSS, manifestando
dicho paciente que de noviembre a diciembre de 1991, acudié a con-
sulta dental, por presentar absceso periapical en el primer molar-
superior derecho, realizandole tratamiento de endodoncia sin profi
laxis antibidtica, mismo que fracasd concluyendo en extraccidn, 20
dias después inicid con cuadros de hipertermia de predominio noc--

turno cediendo con antitérmicos. En enero de 1992, en el Hospital-
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"20 de noviembre" donde se realiza un ecocardiograma, demostrando-
vegetaciones en la vdlvula adrtica, diagnosticdndole endocarditis-
infecciosa, se interna en el nosocpmio en mencidn y recibe trata--
miento durante un mes mediante antibioticoterapia endovenosa. Du--
Ianic wu Gltimo ecocardiograma de control que le practicaron en ju

nio de 1992, se aprecid dafio adrtico secundario a la endocarditis-

infecciosa.

El 2 de septiembre de 1992, donde se encontrd en la
exploracidn fisica una tensidn arterial de 140/60 mm/Hg., frecuen-

cia cardiaca de 80X afebril.

CAVIDAD ORAL: piel y mucosa de los labios con buena-
hidratacidén, presenta una higiene regular, con frecuencia de tres-
veces por dia empleando una técnica de cepillado incorrecta, re---
traccidén gingival con achatamiento de papilas interproximales, len
gua un poco deshidratada con presencia de placa dentobacteriana y-
atrofia de papilas filiformes y fungiformes, se aprecia 'un tipo de
lengua fisurada; mucosa bucal, paladar y velo del mismo sin altera
cidn alguna; piso de boca poro profundo, los dientes son de tamafio
normal, con presencia de supernumerario a nivel de premolares infe
riores izquierdo, extracciones 16, 18, 36 y 46; obturados con ca--
ries 14, 15, 25, 26, 44 y 45, caries 17, 28, 38 y 47: no erupciona

dos 18., presenta sobremordida sin alteracidn en A.T.M.

CUELLO: se ausculta soplo expulsive I-II/IV, trill a
nivel de hueco supra-esternal; tdrax: precordio hiperdindmico, cho
que de la punta en el sexto espacio intercostal izquierdo, la li--
nea media anterior axilar izquierda amplic en foco adrtico se aus

culta soplo meso-sistdlico II/IV, con fendmeno de Austinflint en--
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foco mitral, en foco pulmonar soplo mesio-sistdlico II/IV. Campos-'-
pulmonares sin estertores. Abdomen y extremidades' no se encuentran

alteraciones, a excepcidn de pulsos saltones y amplios.

ELECTROCARDIOGRAMA: ritmo sinusal, con una frecuen-
cia cardiaca de 80X', corazdn punta atrds, crecimiento auricular -
derecho crecimiento ventricular izquierdo por osbrecarga diastéli-

ca.

TELERRADIOGRAFIA DE TORAX: flujo pulmonar disminui-
do, cardiomegalia grado III, abombamiento de la arteria pulmonar+++

hipertensidn venocapilar+++ (HVCP), aorta desenrrolladat+.

Se concluye cardiopatia congénita del tipo esteno—-
sis pulmonar de leve a moderada de repercusidénhemodindmica.

Insuficiencia adrtica de moderada a severa repercu-
sién bemodindmica secundaria a endocarditis infecciosa, sobre vdlvu
la adrtica, (bivalva). Se inicia el tratamiento con furosemide, --

captopril y digoxina.

Se interna para evolucidn, vigilancia y tratamiento,
siendo programado un ecocardiograma y cateterismo cardiaco, para
evaluacién de su patologia, este Hltimo se suspende dado que el pa

ciente mejora ostensiblemente.

El 17-09-92, se realiza ecocardiograma que reporta-
ventriculo izquierdo delatado ligeramente. Doble lesién pulmonar -
con predominio de la estenosis de ligera percusidn hemodindmica, -~
gradiente mdximo transpulmonar 30mm, insuficiencia pulmonar+. Insu
ficiencia adrtica+++, de moderada repercusidén hemodindmica. Frac--
cidn de expulsidn 75%. Volumen sistdlico final del ventriculo iz--

quierdo 30ml.
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CAPITULO V
HISTORIA CLINICA

FECHA / EXP.No. / / /
DIA MES ANO

NOMBRE DEL PACIENTE: EDAD: SEX0: M F
APELLIDOS NOMBRE (S).

DOMICILIO
CALLE No. COLONIA C.pP.
LUGAR DE NACIMIENTO: LUGAR DE RESIDENCIA
. DELEG. EDO.: TELEFONO:
ESTADO CIVIL: OCUPACION:
ESCOLARIDAD LUGAR DE NACIMIENTO:
LUGAR DE RESIDENCIA:
ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
. HABLITACION . MEDIO SOCICECONOMICO.
. HABITOS ALIMENTARIOS DEFICIENTES.EMBARAZOC ACTUAL. i
BAJO PESC SOBRE PESO « TABAQUISMO
+ ALCOHOLISMO + AUTOMEDICACION
FPACTORES DE RIESGO
HEREDITARIOS
« DIABETES . HIPERTENSION ARTERIAL
. CANCER . CARDIOPATIA ISQUEMICA
. ALERGIA . OTROS.
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
. DIABETES . HIPERTENSION ARTERIAL
. TUBERCULOSIS . OTRA ENF., CRONICA_
. ALERGICOS . INGESTION CRONICA DE MEDICAMEN
« OTROS TOS,
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CUANTAS VECES AL DIA
CARACTERISTICAS DE LA ORINA

CESAREAS

. EXISTENCIA DE DOLOR

. NUMERO DE EMBARAZOS

. EMBARAZOS NORAMALES
NATURALES

SISTEMA ENDOCRINO

POLIURIA

POLIFAGIA
. MANIFESTACIONES DE HIPERTI-

ROIDISMO

. POLIDIPSIA

. PERDIDA DE PESO
INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

SISTEMA HEMATOPOYETICO

ANEMIA

SANGRADO NORMAL

SANGRADO PROLONGADO EN LAS
HERIDAS.

. PALIDEZ
. PRESENCIA DE EQUIMOSIS

SISTEMA NERVIOSO

PRESENCIA DE CEFALEAS FRE-
CUENTES

PERCIBE EL OLOR DE LAS CO-
SAS N

FALTA DE COORDINACION

VE BIEN

OYE BIEN

TACTO

DISMINUCION DE LA MEMORIA

PROBLEMAS EN SU FAMILIA

TEJIDOS BLANDOS.
LABIOS

MUCOSA BUCAL
PALADAR

VELO DEL PALADAR
TEJIDO GINGIVAL

29

OTROS

BUCAL

LENGUA
. PISO DE BOCA
. GLANDULAS SALIVALES
GANGLIOS
OBSERVACIONES

B I
SALIR BE LA MUGT}.CI

q'

[
<
”?




HIGIENE ORAL: :
BUENA REGULAR MALA !
METODO ¥ FRECUENCIA L T

DIAGRAMA = DENTARIO

87654321‘1'23'45678

87654321!12345678

CARIES No. DE DIENTES
OBTURACIONES COLOR
FALTANTES

DIAGNOSTICO

PREMEDICACION

OBSERVACIONES

PLAN DE TRATAMIENTO

FECHA:

EIRMA DEL MEDICO:
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CAPITULO VI
RESULTADOS OBTENIDOS CON LA PROFILAXIS

La endocarditis infecciosa, es una enfermedad grave
no solamente por la morbimortalidad que se presenta en la fase agu
da de la enfermedad, sino por las complicaciones tardias o secue--
las. Esto en los dltimos afios se han mejorade las técnicas micro--
bioldgicas gracias a los descubrimientos de nuevos antibidticos, -

asi como la decisidén de la indicacidn del tratamiento quirlix:gico.2

Por otro lado, la endocarditis infecciosa de vdlvu-
la natural a corto y largo plazo tiene un prondstico bueno, lo que
habla de mejor calidad en el tratamiento médico y quirdrgico. Si bien
es cierto que solamente con antibioterapia, el cuadro c¢linico se -
acorta Yy ya no es posible encontrar todas las manifestaciones ante
riormente descritas, asi como.los cultivos se tornan negativos y -

los pacientes asintomdticos.

3



Los pacientes, presentan lesiones a pesar de las --
prétesis colocadas © recaidas que comparativamente a otros autores
el indice fue similar en un 2% ademds de encontrarse gue el reem--~
plazo valvular tuvo prondstico significativo. Y la causa de muerte
sibita principalmente en los primeros dos afios fue por evento vas-
cular cerebral, ruptura micdtica de un aneurisma, arritmias ventri
culares sin que influyera mucho si la afeccidn valvular fue adrti-~
ca o mitral, provocando dilatacidén ventricular, sobrecarga por re-

gurgitacidn valvular.?
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CONCLUSIONTES

En relacién al caso clinico que se presenta, la enfermedad se-
manifiesta como un cuadro secundario, el cual resultd de la --
diseminacién hematdgena originada en un sitio primario o foco-
infeccioso, por lo tanto, la bacteremia se aclojd y proliferé-
en vdlvulas cardiacas afectadas, lo cual dio como resultade --
endocarditis infecciosa, misma que definitivamente se ha demos
trado como una enfermedad derivada de un proceso infeccioso en

en cavidad oral.

Es importante que a los pacientes cardiopatas se les interroge
de manera general, preguntando al paciente si tiene anteceden-
tes de fiebre reumatica, con participacién valvular o soplo --
cardiaco, ademds, deben ser tratados con profilaxis antibidti-
ca pre-y postratamiento odontoldgico, con la finalidad de dis-
minuir las bacteremias después de tratamientos dentales traumd
ticos o extracciones, evitando con esto el posible desarrollo-
de endocarditis infecciosa.

Considerando que los pacientes cardiopatas tienen problemas --
dentales, es necesario darles atencién y debe ser bajo un es--
tricto control médico, es por eso que el Odontdlogo tiene que-
saber quiédnes de sus pacientes necesitan profilaxis antibidti-

ca antes de cualquier procedimiento dental.
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