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INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa es una infeccién de la capa endocérdica del
corazdn. Las infecciones son mas frecuentes en las valvas valvulares, pero
también pueden invadir el tapizado de las camaras cardiacas o de las grandes

arterias.!

El envejecimiento parece predisponer a una persona a mayor riesgo para
contraer una enfermedad infecciosa. Mas de la mitad de los pacientes quienes
desarrollan endocarditis infecciosa (El) por primera vez son proximos a la edad
de los 60 afos. Los procedimientos quirargicos que involucran el aparato
digestivo y el tracto urinario, asi como la manipulacion dental, frecuentemente
se implican como la fuente de la infeccion. El diagnostico de la enfermedad a
menudo es dificil y por lo tanto se demora en las personas mayores y ocasiona

un indice de mortalidad que va del 40% a 70%.?

La relacion entre infecciones orales y enfermedad cardiovascular son
bien conocidas, particularmente con respecto a desarrollar bacteriemias orales
como una fuente de organismos que infectan valvulas del corazon ya dafiadas
causando endocarditis bacteriana. Recientemente emergen evidencias que
estan relacionadas con la infeccion periodontal para la enfermedad arterial

coronaria, el infarto y endocarditis bacteriana.’

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud, la mayoria de las
enfermedades cardiovasculares se pueden prevenir cuando el tratamiento se
enfoca de manera global a todos los factores de riesgo que se presenta en una
persona, por ejemplo, tratar la hipertension arterial al mismo tiempo que la

elevacion del colesterol.



El tener alta la presion arterial o el colesterol por separado representa un

riego para la persona, pero si estan juntos el riesgo no se suma, se multiplica.
La Organizacion Mundial del Corazén, sefiala de acuerdo a los estudios
realizados, que el tratamiento de los factores de riesgo se sigue enfocando en el
manejo por separado de cada uno de ellos, en lugar de ser enfocados a la

atencion del riesgo global del individuo.*
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CAPITULO 1
EL CORAZON

1.1. Anatomia.

El corazdn actia como dos bombas separadas, compuestas cada una de
ellas por una auricula y un ventriculo. Este 6rgano impulsa la sangre a través de
los vasos sanguineos hacia las distintas regiones del organismo. La mitad
derecha del corazon recibe sangre desoxigenada (con un contenido reducido,
pero no nulo de oxigeno) del organismo y la bombea hacia los pulmones,
mientras el lado izquierdo recibe la sangre oxigenada de los pulmones y la
bombea por la aorta para su distribucién por el resto del organismo. El peso del
corazén varia entre 280 y 340 g en los varones y entre 230 y 280 g en las

mujeres (Williams y cols.).

El corazon esta situado en el mediastino, cerca de los puntos de
insercion de las costillas Il a VI en el lado izquierdo. Se apoya sobre las
vértebras dorsales D5 a D8.? Figura 1.
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Figura 1. Corazén y mediastino medio. El mediastino medio se compone del pericardio y de su contenido

(corazén y grandes vasos que entran y salen de este c’>rgano).3



El corazon estd encerrado y soportado por el saco pericardiaco,
compuesto por tejido conjuntivo fibroso blanco, fuerte y tapizado de epitelio.
Este saco impide que el corazén se llene demasiado durante breves periodos
de sobrecarga, y su liquido seroso proporciona lubricacion para evitar la friccion
durante el ciclo cardiaco. EI musculo cardiaco (miocardio) recibe su irrigacion de
las arterias coronarias derecha e izquierda, que proceden de la aorta
inmediatamente detras de las valvulas aortica y pulmonar. Esas arterias rodean
el corazdn en su superficie externa y se anastomosan en la superficie posterior.
La coronaria izquierda se ramifica para formar la arteria interventricular anterior,
gue irriga la porcién anterior de ambos ventriculos, y la arteria circunfleja, que
suministra sangre a la auricula y al ventriculo izquierdo. La coronaria derecha se
divide para formar la arteria interventricular posterior, que irriga la porcion
posterior de ambos ventriculos, y la arteria marginal, que suministra sangre a
las paredes de la auricula y al ventriculo derecho. La sangre vuelve a la auricula
derecha desde los capilares miocéardicos a traves de las venas cardiacas mayor

y media y el seno coronario.? Figura 2.

(B) Visian postereinferior

Figura 2. Arterias coronarias. A—B. Arteria coronaria derecha B. Arteria coronaria izquierda.3
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Las valvulas pulmonar, aoértica, mitral y tricispide, estan situadas por

detras del esterndn en una linea oblicua que une el tercer cartilago costal
izquierdo con el sexto cartilago costal derecho. Los sonidos que emiten estas

valvulas se auscultan perfectamente en los focos de la pared toracica.

1.2. Vélvula pulmonar.
Protege el orificio pulmonar, que se sitia superior al orificio aortico y en
un plano mas anterior. Esta valvula se encuentra en el véertice del cono

arterioso, y mide aproximadamente 2.5 cm de diametro.

La vélvula pulmonar se compone de tres valvas semilunares (anterior,
derecha e izquierda), que son concavas, cuando se miran desde un plano
superior. Las valvas se proyectan hacia la arteria, pero se aproximan a sus

paredes cuando la sangre sale por el ventriculo derecho.

1.3. Valvula aértica.

Orificio adrtico. Mide aproximadamente 2.5 cm de diametro, se sitla en
la porcion posterosuperior derecha del ventriculo izquierdo. Esta rodeado por un
anillo fibroso, en el que se insertan las tres valvas semilunares de la véalvula

aortica.

La valvula aodrtica es como la pulmonar, excepto por el hecho de que sus
valvas semilunares son mas gruesas y se colocan de una manera diferente.
Ademas, los senos adrticos, se forman por encima de cada una de las valvulas
debido a la dilatacion de las paredes de la aorta. La sangre de los senos
aorticos también previene que las valvas se adhieran a la pared de la aorta y no

cumplan con su funcién oclusora.* Figura 3.

11



1.4. Valvula auriculoventricular izquierda.

Posee dos valvas oblicuas, anterior y posterior; por eso, es posible que
se haya oido hablar de la valvula bicuspide. Sin embargo, habitualmente se
conoce como valvula mitral, debido a su forma. La valvula mitral, protege el
orificio entre la auricula y el ventriculo izquierdo. La valva anterior, la de mayor
tamafo, queda a la derecha y en un plano anterior y forma una linea divisora
entre el orificio auriculoventricular izquierdo y el orificio aortico. La valva
posterior es mas pequefa que la anterior y queda a la izquierda asi como en un
plano posterior. Los vértices de las dos valvas se proyectan dentro del

ventriculo izquierdo.

Flujo retrégrado de la sangre por el
retroceso de |a aorta elastica (cierra
la valvula y provoca el llenado de las

....... asCentor

e Seno aorlico ) :
d Flujo arterias coronarias cuando el miocar-
= posterior Resnas
de la sangre dio esta relajado)
Lanula Comienzo
- de la aorta
Nadulo ————_ ascendenta

Arteria Arteria
coronaria —¢7 | coronarid
derecha izquierda
Seno Seno
aortico adrtico
derecho izquierdo Al musculo Al masculo
cardiaco cardiaco
{miocardio) (miocardio)
(A) Vision anterior de la valvula aértica (B) Valvula abierta (C) Valvula cerrada

Figura 3. Valvula ao6rtica, senos aorticos y arterias coronarias. Como la valvula pulmonar, la valvula
adrtica dispone de tres valvas semilunares: derecha, posterior e izquierda. Cada valva tiene un nédulo
fibroso en el centro del borde libre y una zona fina de tejido conjuntivo, la linula, a cada lado del nédulo.
Cuando se cierra la valvula se rednen los nédulos y las linulas en el centro. Obsérvese que las arterias
coronarias nacen en los senos adrticos, dilataciones entre la pared aértica y la cara superior céncava de

cada una de las valvas semilunares de la valvula aortica.®
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1.5. Valvula auriculoventricular derecha.

Protege el orificio auriculoventricular. Posee tres valvas; por eso, se
denomina valvula tricispide. La valva anterior esta situada entre el orifico y el
extremo inferior del cono arterioso, mientras que las otras dos son las valvas

posterior y septal.!

1.6. Funcion de las valvulas cardiacas.

La funcion de las valvulas situadas a la entrada y a la salida de los
ventriculos consiste en asegurar el flujo de la sangre en una sola direccion. Las
vélvulas se abren con facilidad y no obstruyen los ventriculos ni el movimiento

de la sangre hacia las arterias.

Sin embargo, cuando la sangre comienza a moverse en direccion
opuesta, las valvulas se cierran e impidiendo el flujo desde los ventriculos hacia
las auriculas o desde las arterias hacia los ventriculos. El cierre de esos dos
conjuntos de valvulas produce vibraciones y turbulencias que pueden oirse
como un “lub dub” cardiaco. El sonido “lub” es el primer tono y el “dub” el
segundo tono. Si las valvulas estan estrechadas (estenosadas) o si permiten la
fuga de sangre mientras estan cerradas (incompetentes o insuficientes), se
oiran sonidos adicionales conocidos como soplos. La contraccion (sistole) de los
ventriculos se prolonga desde el comienzo del primer tono hasta el comienzo
del segundo. La relajacion de los ventriculos (diastole) dura desde el comienzo

del segundo tono hasta el comienzo del primero.? Figura 4.
La valvula mitral entre la auricula y el ventriculo izquierdo y la valvula

tricispide entre las cAmaras derechas se cierran e impiden que la sangre fluya

hacia las auriculas cuando los ventriculos comienzan a contraerse.
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Estas valvulas auriculoventriculares estan unidas a los musculos

papilares del miocardio mediante cuerdas tendinosas. Las cuerdas tendinosas
impiden que las cuspides sean empujadas hacia atras en la auricula y permitan
la fuga de sangre durante la sistole, y los musculos papilares, que se contraen
al mismo tiempo que el ventriculo, tensan las cuerdas tendinosas y aumentan la
eficacia de las mismas cuando las dimensiones del corazén disminuyen durante

la sistole.

Las valvulas adrtica y pulmonar, son empujadas contra la pared arterial por la
sangre que sale del corazén durante la sistole. Sin embargo, cuando comienza
la didstole y el ventriculo se relaja, la mayor presién de la sangre en la aorta y
en la arteria pulmonar hace que la sangre comience a fluir hacia atras en el
ventriculo. Este retroceso inicial de la sangre empuja las valvulas aortica y
pulmonar, separandolas de la pared arterial hasta cerrar por completo la luz del

vaso.?

Diastole

Figura 4. Valvulas del corazén y grandes vasos. Al comienzo de la diastole (llenado ventricular) se cierran las
valvulas adrtica y pulmonar; poco después se abren las valvulas tricispide y mitral. Al principio de la sistole

(vaciado ventricular) se cierran las valvulas tricispide y mitral y se abren las valvulas aértica y pulmonar.?
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CAPITULO 2

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

2.1. Definicién.

La endocarditis infecciosa (ElI) es una infeccion microbiana de las
valvulas cardiacas o del endocardio. Esto puede ser causado por una variedad
de microorganismos, incluyendo bacterias, hongos, rickettsia, o chlamydia. El
curso clinico de la El puede ser clasificado como aguda (duracién de menos de

6 semanas) o subaguda (duracién de mas de 6 semanas).*

2.2. Etiologia.

Los dos microorganismos mas comunes asociados con la comunidad
adquirida de la El son estreptococo viridans y estafilococo aureus, cualquiera de
los dos, en ocasiones puede ser un comensal normal en la cavidad oral.” La
carga biolégica de estos organismos puede aumentar la presencia de la

infeccidén oral como la periodontitis cronica.

Otros microorganismos causantes para la El incluyen enterococos, que
se encuentran de vez en cuando en la cavidad oral, 0 microorganismos Gram-
negativos (Haemophilus species, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella y Kingella) todos estos llamados HACEK,
algunos de los cuales, especialmente A. actinomycetemcomitans y Eikenella
corrodens, son patégenos periodontales. Otros patégenos periodontales de los
cuales ocasionalmente se asocian con la EIl incluyen Capnocytophaga y
especies de Lactobacillus. La EI cominmente es causada por antibiéticos-

resistentes a la infeccion como el S. aureus.*
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La endocarditis puede aparecer en pacientes sin defectos cardiacos. La

mayoria de estudios sobre El han demostrado que del 60% al 80% de los
pacientes presentan algun tipo de enfermedad cardiaca o arterial predisponente.
El resto de los pacientes no presentan ningun defecto cardiovascular
predisponente. Cerca del 30% de los casos de El aparecen en pacientes con
cardiopatia reumatica, del 10 al 20% se presenta en pacientes con cardiopatia

congénita y del 10 al 33% en pacientes con prolapso de la valvula mitral.®

La incidencia de El ha permanecido constante durante varios afios
aungue que la epidemiologia ha cambiado. En el pasado, la causa mas comun
de El en individuos jovenes era la fiebre reumatica (FR). En constante, la FR y
la ElI ahora son mas comunes entre los individuos mayores, especialmente
aqguellos préximos a los 60 afios de edad con enfermedad cardiaca cronica o
prolapso de la valvula mitral debido a las calcificaciones de una o mas de las

valvulas o tejidos asociados.

La endocarditis tiene una alta tasa de morbilidad y mortalidad, y por
consiguiente la prevencidbn es muy deseable. Los regimenes preventivos
incluyen las medidas para reducir el potencial para la bacteriemia de la cavidad

oral, la piel, el tracto respiratorio y el tubo gastrointestinal o urinario.*

Mostaghim y Millard sugirieron que los adictos a drogas, con 0 sin
lesiones cardiacas, pueden ser mas susceptibles a esta enfermedad. Informes
recientes han confirmado el riesgo de El en esta poblacion. Los adictos a drogas
intravenosas tienen un 30% de riesgo de padecer una EIl en los dos primeros

afos de adiccion.
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Las bacterias se liberan directamente al torrente sanguineo por que no se

emplean agujas estériles o porque se desarrolla una infeccién en el lugar de la
inyeccion y las bacterias acceden al torrente sanguineo. Mas del 50% de los
casos de endocarditis en adictos a drogas estan causados por Staphylococcus
aureus y en cerca del 50% esta afectando el lado derecho del corazon,

normalmente la valvula tricispide.®

2.3. Fisiopatologia.

Se cree que son varios los mecanismos que contribuyen al desarrollo de
endocarditis infecciosa. Las turbulencias del flujo sanguineo por dafio del
endotelio o enfermedad valvular permiten que se forme un trombo estéril de
plaquetas y fibrina sobre el endotelio o la valvula. Es posible la introduccion de
un microorganismo infeccioso, que alcanza el trombo y prolifera en él, como
consecuencia de una bacteriemia transitoria provocada por los procedimientos
invasivos (intervenciones quirargicas, broncoscopia, laparoscopia), catéteres
permanentes (marcapasos, dispositivos de acceso venoso) o infecciones
locales (piel, heridas, tracto urinario), por nombrar sélo algunas de las causas
mas frecuentes. Estos trombos proporcionan el terreno apropiado para la
infeccidn si penetran bacterias en la circulacion. Las bacterias se adhieren a las
lesiones trombéticas, que proporcionan soporte al crecimiento bacteriano.?

Figura 5.

Los grumos de bacterias sobre trombos de plaquetas-fibrina se conocen
como vegetaciones. La vegetacion se compone de tres capas:
1) Una capa externa que contiene microorganismos Yy fibrina y proporciona
una cubierta protectora a las otras dos capas.

2) Una capa media que contiene microorganismos.
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3) Una capa interna que contiene fibrina, plaquetas, hematies, neutrofilos,

linfocitos y elastina.

Los microbios situados en la profundidad de la vegetacion estan
protegidos hasta cierto punto frente al sistema inmune del paciente y la terapia

antimicrobiana, lo que dificulta aplicar un tratamiento eficaz.

Cuando la infeccién afecta a una valvula, el crecimiento de las
vegetaciones adelgaza y destruye el tejido valvular y da lugar a disfunciéon
valvular. En ausencia de tratamiento, las vegetaciones pueden invadir el
endocardio y el tejido miocardico adyacente, con afectacién de la funcién de
bombeo del corazén. Cuando mayor sea la ineficacia de la bomba, méas
probables son los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca congénita.
Pueden producirse disritmias cuando la infeccion se extiende desde las véalvulas

hasta el tabique intraventricular o el miocardio.?

Anroul s
izquierda

Auricula i \
| )
derecha Vegelaciones C

a aortica

WValvula pulmonar

Ventriculo
i7quierdn

Ventriculo
deracho

Figura 5. Desarrollo de vegetaciones en la endocarditis.
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2.4. Patogenia.

La lesién caracteristica de endocarditis infecciosa son las vegetaciones
en las valvas valvulares o en cualquier otro lugar del endocardio. La enfermedad
suele aparecer tras la localizacion de los microorganismos en una vegetacion
estéril (denominada endocarditis trombotica no bacteriana). Esta se ha podido
formar como consecuencia de un traumatismo de las células endoteliales o
sobre una reaccion inflamatoria subendotelial, como, por ejemplo, en la fiebre
reumatica aguda o en el infarto de miocardio.

Cuando se produce la bacteriemia, la superficie de la vegetacion se
infecta de forma secundaria y se convierte en la tipica vegetacion de la
endocarditis infecciosa. Esto se produce como consecuencia de la deposicion
de plaquetas vy fibrina sobre las bacterias. La vegetacion se convierte entonces

en un lugar protegido, en el que las células fagociticas penetran muy mal.

En la patogenia de la endocarditis parece importar la adherencia de las
bacterias a las valvas, plaquetas o fibrina. Asi, por ejemplo, el aumento de
produccién de dextrano por Streptococcus sanguis aumenta la adherencia de
este microorganismo in vitro y aumenta su capacidad de producir endocarditis

en ratones.

La patogenia de las manifestaciones de la endocarditis es el resultado de
las vegetaciones en si mismas y de la reaccion inmune a la infeccion. Las
vegetaciones pueden ser tan grandes, sobre todo en las endocarditis por
hongos, que pueden llegar a ocluir el orifico valvular.

La infeccion puede extenderse al miocardio, originando cavernas con

abscesos.
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Las vegetaciones son friables y pueden producir embolias en el corazon,

cerebro, bazo, extremidades y pulmones (en las endocarditis del lado derecho
del corazén). En estos puntos se producen infartos y a veces abscesos (con la

endocarditis por S. aureus).”

Los recientes estudios de la poblacion han proyectado un aumento rapido
en el numero de personas mayores en America. La longevidad aumentada es
asociada con un aumento en la enfermedad cardiaca valvular relacionada con la
edad. La estenosis adrtica y la insuficiencia de la valvula mitral son probables
para desarrollar y poner a estas personas en riesgo para la EI. En aquellos
préximos a la edad de 60 afios, en quien la endocarditis se desarrolla, se infecta
la valvula adrtica en 20% a 40% y la valvula mitral en 25% a 35% de los casos,
respectivamente; se infectan ambas valvulas, esto se presenta en 25% de los

casos.®

La estenosis aodrtica se caracteriza por rigidez o fusion de las valvulas
valvulares, que se debe a la calcificacion que origina un estrechamiento de la
abertura de la valvula?, normalmente se presenta en las personas entre 60 y 75
afios de edad. Los de mayor riesgo para su desarrollo son los que tienen una
valvula congénitamente deformada que tiene dos, bicuspide, en lugar de tres,
tricispide. La anatomia aberrante produce flexion excesiva, y tension durante el
movimiento y funcion de la valvula. El dafio de coladgeno con la calcificacion
subsiguiente es simultaneo con la edad del paciente. En personas mayores de
75 afios, la valvula adrtica normal (forma tricispide) frecuentemente sufre una
calcificacion degenerativa. Este proceso se presenta en la ausencia de
inflamacién, con estenosis. Un flujo turbulento de sangre se forma mientras que

es forzado a través de un estrecho y calcificado orificio aértico durante la sistole.
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En personas mayores, la insuficiencia de la valvula mitral con

regurgitacion normalmente es el resultado de una calcificacion degenerativa o el

prolapso de la valvula mitral (PVM).

La calcificacion degenerativa del anillo de la vélvula mitral
frecuentemente se desarrolla en aquellos proximos a la edad de 70 afios. En las
mujeres, la incidencia sube dramaticamente de 3.2% para aquellos de menor
edad de 70 afios y 44% en aquellos proximos a la edad de 90 afos. La
incidencia en los hombres es aproximadamente la mitad de lo que se ve en las
mujeres. Aproximadamente el 25% a 50% de los pacientes con calcificaciones
de la valvula mitral tienen un murmullo sistélico audible. Estos murmullos son
causados por las crestas calcificadas que tuercen y desplazan la valvula mitral

posterior y causa la incompetencia de la valvula y la regurgitacion.

Los hombres mayores con prolapso de la valvula mitral significa el riesgo
de desarrollar EI. Los hombres estan en riesgo mayor que las mujeres para
estas complicaciones porque ellos tienden a tener alta presién (sistole), que es
resultado de una carga hemodindmica mayor poniéndose en la vélvula

anormal.®

Un nuevo modelo causal esta proponiendo incluir la bacteriemia
temprana ya que puede estar en la superficie de las valvulas del corazén
alrededor de muchos afos, y una bacteriemia tardia esta alrededor de dias a
semanas que permite adherirse y colonizarse en la valvula, esto es resultado de

una caracteristica fulminante de una infeccion.*°
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2.5. Diagnostico diferencial.

Hay que sospechar endocarditis bacteriana en todo paciente con soplo
cardiaco y fiebre inexplicable de mas de una semana de duracion. El

diagnostico definitivo s6lo puede hacerse con un cultivo sanguineo positivo.

Hay dos entidades clinicas que pueden imitar perfectamente al sindrome
de la endocarditis infecciosa (incluyendo fiebre, soplo y embolias) que son el
mixoma atrial y la endocarditis tromboética no bacteriana. La fiebre reumatica
aguda, el lupus eritematoso y la enfermedad de células falciformes pueden
también producir soplos y fiebre. Por otro lado, también se puede encontrar
fiebre en relacion con otra enfermedad en cualquier paciente con un soplo

cardiaco preexistente.

Incluso en ausencia de fiebre los soplos u otros signos de endocarditis,
bacteriemia sostenida con bacterias normalmente no patologicas (como
estreptococos viridans, estafilococo coagulasa-negativo o difteroide) sugieren

fuertemente infeccién intravascular, normalmente en la endocarditis.’
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CAPITULO 3

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ENDOCARDITIS
INFECCIOSA

3.1. Endocarditis infecciosa aguda y subaguda.

La EI aguda evoluciona en cuestion de dias o semanas y se caracteriza
por sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva y afectacion sistémica. La
endocarditis aguda puede convertirse en una subaguda, mientras que la
endocarditis subaguda puede provocar subitas y graves complicaciones que

reflejan una enfermedad aguda.?

La El subaguda puede empezar insidiosamente y persistir durante
meses. Los individuos afectados se quejan de fiebre, sudores nocturnos,
mialgias, artralgias, malestar, anorexia y fatiga. En la actualidad, el diagndstico
temprano ocasiona la disminucion de estos signos. Los pacientes con El
subaguda también estan en riesgo para desarrollar embolias y anormalidades
en la funcion de muchos 6rganos, incluyendo el bazo y el rifidn. Las embolias
cerebrales pueden inducir a un infarto o a un ataque y otras manifestaciones
neurolégicas.” Una complicacién frecuente de la endocarditis es la insuficiencia
cardiaca congestiva, que puede presentarse en cualquier momento de la

enfermedad, incluso tiempo después de su curacion.’
La fiebre existe en casi todos los pacientes con endocarditis. La mayoria

de excepciones se da en pacientes mayores 0 en pacientes con insuficiencia

renal, insuficiencia cardiaca congestiva o debilidad extrema.
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La temperatura no suele elevarse mucho (menos de 39.4° C), excepto

cuando la enfermedad es aguda. Figura 6.

Casi siempre hay soplos cardiacos. Aunque los drogadictos suelen tener

vegetaciones en la valvula tricuspide y no suelen presentar soplos.

En cerca del 30% de los casos descritos de endocarditis, existe
esplenomegalia, siendo mucho mas frecuente cuando la enfermedad es de

larga duracion.

En el 20 al 40% de los pacientes existen petequias, sobre todo en los que
presentan enfermedad prolongada. Las petequias se suelen encontrarse sobre

todo en el paladar, mucosa bucal y extremidades.

Examen oral

de la
temperatura
corporal

Figura 6. Mediciéon de la temperatura. La temperatura corporal normal varia con las personas, pero el
promedio es de 37°C. Si la temperatura llega a 37,2°C o a 37,7°C, se sospecha que puede haber fiebre,

pero si pasa de 37,7°C, entonces si hay fiebre.**
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Las hemorragias en astilla son areas pequefias debajo de las ufas de
manos y pies que presentan sangrado o hemorragias. Tienen la forma de lineas

rectas y son causadas por un dafio microembdlico de los vasos sanguineos.’

Las hemorragias en astilla aparecen como lineas de sangrado delgadas
entre roja y café rojiza por debajo de las ufias, las cuales se extienden en la
direccion en que crece la ufia. Reciben este nombre porque tienen la apariencia
de una astilla por debajo de la ufia y son causadas por coagulos microscopicos
qgue lesionan los pequefiisimos capilares que se encuentran debajo de las

ufias.t!

Las hemorragias en astilla se asocian con la endocarditis, suelen ser el
resultado de traumatismos locales.” y pueden representar lesién vascular por
inflamacién de los vasos sanguineos (vasculitis) o coagulos que lesionan los

pequefios capilares (microembolia).*! Figura 7.

Figura 7. Hemorragias en astilla.?
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Las comunmente denominadas manchas de Roth son hemorragias
retinianas, ovales, con un centro claro y palido. Se ven al menos en 5% de los
pacientes con endocarditis y pueden también presentarse en enfermedades del

colageno vascular y en anemias graves.’ Figura 8.

Los nodulos de Osler son pequefios nodulos dolorosos que suelen
localizarse en manos y pies y persisten durante horas a dias. Se encuentran en
el 10 al 25% de los pacientes con endocarditis, pero también suelen presentarse
en otras enfermedades, como fiebre tifoidea y enfermedades del colageno

vascular; estos son muy poco frecuentes en la endocarditis aguda.

Figura 8.** Examen oftalmolégico que muestra hemorragias retinales con un area central clara, llamada
manchas de Roth."
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En algunos pacientes existen dedos en palillo de tambor, sobre todo en

los que tienen prolongada enfermedad. Figura 9.

Figura 9. Se caracteriza por el ensanchamiento o expansion distal de los dedos de las manos y pies debido
a la proliferacion de tejido fibroso, especialmente en la regién dorsal.™*
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Lesiones de Janeway son areas hemorragicas maculares no dolorosas,
localizadas en las palmas de las manos y plantas de los pies, que se ven la

mayoria de las veces en endocarditis agudas. Figuras 10y 11.

Figura 10. Localizacién en palma de la mano."

Figura 11. Localizacién en la planta del pie.*®
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En cerca de la mitad de los pacientes con endocarditis se pueden

distinguir episodios embdlicos clinicos que pueden presentarse como primer

sintoma o de forma tardia (tras un tratamiento eficaz).

Los aneurismas micéticos se presentan en cerca de 10% de los
pacientes con endocarditis infecciosa. Estas lesiones pueden romperse en
cualquier momento, antes, durante e incluso después del tratamiento de la
endocarditis.

El absceso cerebral y la meningitis purulenta son mas frecuentes en la

endocarditis por S. aureus.

La mayoria de pacientes con endocarditis infecciosa presentan
neuropatia. Hasta un 50% de los pacientes con endocarditis tienen hematuria
microscopica y proteinuria, que es todavia mas frecuente. Estos hallazgos
pueden ser consecuencias de embolias renales, glomerulitis focal o
glomerulonefritis difusa. En las glomerulonefritis difusas puede aparecer
insuficiencia renal, pero pocas veces aparece como consecuencia de embolias

por glomerulitis focales.’
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CAPITULO 4

PERIODONTITIS

4.1. Definicion.

La periodontitis se define como “una enfermedad inflamatoria de los
tejidos de soporte de los dientes causada por microorganismos 0 grupos de
microorganismos especificos que producen la destruccion progresiva del
ligamento periodontal y el hueso alveolar con formacién de bolsa, recesién o

ambas”.®

Scherp reviso la literatura disponible sobre la epidemiologia de enfermedad

periodontal y concluy6 que:

1. La enfermedad periodontal parece ser un problema mayor de salud
publica global que afecta a la mayoria de la poblacion adulta después de
los 35 — 40 afios.

2. La enfermedad se inicia como gingivitis en los jévenes, que, si se queda
sin tratar, conduce a la periodontitis destructiva progresiva.

3. Mas del 90% de la variabilidad de la gravedad de la enfermedad
periodontal en la poblacion puede explicarse por los afios y por la higiene

bucal.l’

4.2. Etiologia.

La etiologia de la periodontitis se relaciona basicamente con los
microorganismos y con los productos de estos Ultimos que se encuentran en la

placa subgingival.
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Hay algunos factores etiol6gicos predisponentes o secundarios que

contribuyen a la acumulacion, la retencion y la maduracion de la placa, por
ejemplo los depdsitos supragingivales y subgingivales y las restauraciones
dentales sobrecontorneadas. Los factores sistémicos también modifican la
respuesta del organismo a las bacterias, de ahi que influyan en la gravedad de

la periodontitis, pero no inicien la respuesta inflamatoria.

Las fuerzas oclusales excesivas también desempefian un papel regulador
en la progresion de la periodontitis, ya que modifican la velocidad y el patron de
destruccién tisular. Sin embargo, no se ha podido demostrar que las fuerzas
oclusales excesivas inicien la inflamacion gingival o la formacién de bolsas

periodontales.®

Los conceptos actuales de la etiologia de la periodontitis implica una
infeccion bacteriana como la principal causa de la enfermedad. Distintas
especies de bacterias residen en la biopelicula en la superficie del diente, esto
se refiere a una placa dental y ha sido estrechamente asociado con la
periodontitis. Estos incluyen Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus, espiroquetas no clasificadas,
Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Treponema
denticola, Streptococcus intermedia, Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus

micros, Fusobacterium nucleatum, y Eikenella corrodens.*®

4.3. Incidencia de periodontitis.
En las poblaciones, la pérdida de insercién clinica o la pérdida de hueso
alveolar es > 3 mm alrededor de un periodo al afio, esto se presenta en 5.2% a

27% de los sujetos.?
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En la mayoria de los pacientes con periodontitis progresiva, la pérdida de

insercion o la pérdida de hueso alveolar se presenta en pocos sitios y en sitios
multiples para algunos pacientes.?’ Alrededor de un periodo de 6 afios, la
pérdida de hueso alveolar es > 3 mm, esto se ha encontrado en 66% de todos
los pacientes en 1 a 2 sitios, en 25% de los pacientes en 3 a 4 sitios, en 4.5%

de los pacientes en 5 a 6 sitios, y en 4.5% de los pacientes en 7 0 mas sitios.?

La frecuencia de sitios por severidad de nivel de insercion clinica sigue
una distribucién Gaussiana; por ejemplo, alrededor de un periodo de 10 afios de
observacion, el 6% de los sitios habian ganado insercion clinica, el 14% no
cambiaron, el 32% habian perdido 1 mm de insercién clinica, el 26% habian
perdido 2 mm, el 13% habian perdido 3 mm, y el 9% habian perdido 4 mm o

mas.?!

En los adultos, la incidencia anual de sitios con progresion de la

enfermedad por sujetos aumenta con la edad.?

4.4. Caracteristicas periodontales.

Las caracteristicas periodontales de la periodontitis incluyen la presencia
de bolsa periodontal, ubicacion de la parte mas apical del epitelio de unién a la
unidon cemento-esmalte, pérdida de fibras colagenas adyacentes a la bolsa
epitelial, pérdida del hueso alveolar, los numerosos leucocitos
polimorfonucleares en el epitelio de uniéon y en la bolsa epitelial; y infiltrado

celular inflamatorio denso con células plasmaticas, linfocitos y macréfagos.?
4.5. Caracteristicas clinicas.

La presencia de pérdida Osea detectable es la caracteristica clinica que

distingue la periodontitis de la gingivitis.
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Caracteristicas clinicas de Periodontitis:
1.

2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.

4.6.

Presencia de placa/caculo subgingival.

Dolor a la percusion.

Movilidad I, 11, 1.

Presencia de bolsa periodontal.

Presencia de sangrado o exudado al sondeo.
Puede tener 0 no una gingivitis presente.

Rx perdida 6sea.

Involucracion de la furcacion:

Grado I: La sonda penetra 1/3 de la furcacion.
Grado Il: La sonda penetra 2/3 de la furcacion.
Grado lll: Paso de lado a lado.

Localizada o Generalizada.'®

Clasificacion.

La enfermedad periodontal puede clasificarse en los siguientes grandes

tipos con base en caracteristicas clinicas, radiografias, histéricas y examenes

de laboratorio.

4.6.1. Periodontitis crénica.

La periodontitis cronica es la forma mas frecuente de periodontitis.

Las siguientes caracteristicas son frecuentes en pacientes con periodontitis

cronica:

Y

Prevalente en adultos pero puede presentarse en nifios.
La cantidad de destruccion se correlaciona con factores locales.
Vinculada con patron microbiano variable.

Es frecuente hallar calculos subgingivales.
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5. Progresién lenta a moderada con posible periodos de avance rapido.

6. Tal vez modificada o vinculada con lo siguiente:
¢ Enfermedades sistémicas como diabetes mellitus e infecciones por
HIV.
e Factores locales que predisponen a la periodontitis.

e Factores ambientales como tabaquismo y tension emocional.
La periodontitis cronica puede subclasificarse a su vez en formas
localizada y generalizada, y caracterizarse como leve, moderada o grave con

base en los rasgos frecuentes descritos antes y las siguientes caracteristicas:

Forma localizada: < 30 % de los sitios afectados.

e Forma generalizada: > 30 % de los sitios afectados.
e Leve: 1 a2 mm de perdida de insercion clinica.
e Moderada: 3 a 4 mm de perdida de insercion clinica.

e Grave: >5 mm de perdida de insercion clinica.'

4.6.2. Periodontitis agresiva.
Las siguientes caracteristicas son frecuentes en pacientes con

periodontitis agresiva:

1. Rapidez de la progresion en personas por lo demés sanas.

2. Pérdida rapida de insercion y destruccion ésea.

3. Cantidad de depdsitos microbianos sin correlacion con la gravedad de la
enfermedad.

4. Antecedentes familiares de enfermedad agresiva que sefiala un rango

genético.
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La periodontitis agresiva puede clasificarse ademas en las formas

localizada y generalizada con base en las caracteristicas frecuentes ya

descritas y los rasgos especificos:

Forma localizada:
1. Inicio circumpuberal de la enfermedad.
2. Enfermedad localizada al primer molar o incisivo con pérdida de insercion
proximal en por lo menos dos dientes permanentes, uno de los cuales es
el primer molar.

3. Intensa respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos.

Forma generalizada:
1. Suele afectar a personas menores de 30 afios (pero pueden ser
mayores).
2. Pérdida de insercion proximal generalizada que afecta por lo menos tres
dientes distintos de los primeros molares e incisivos.
Notable destruccion periodontal episédica.

Deficiente respuesta sérica de anticuerpos a agentes infecciosos.*®
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CAPITULO 5

EL RIESGO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA DEBIDO A
PROCEDIMIENTOS PERIODONTALES

5.1. Bacteriemia.

Ciertas actividades de la vida cotidiana pueden ser resultado de una
bacteriemia de bajo grado. Las bacteriemias se desarrollan en asociacion con la
falta de masticacion y el cepillado de los dientes. Los factores hemodinamicos
cardiacos y las caracteristicas de la valvula, la patogénesis de la endocarditis
infecciosa dependen del nimero de microbios circulantes, de las caracteristicas

de adhesion microbianas del endocardio, y de la virulencia del organismo.

Hace cincuenta afos, Okell y Elliott informaron a la asociacion entre las
bacteriemias causadas entre la manipulacion dental y el desarrollo de la EI.
Recientemente, se ha reconocido que la magnitud de la bacteriemia para la
manipulacién dental es proporcional al grado del trauma oral, la concentracion

del organismo en el &rea envuelta, y la presencia y severidad de la inflamacién.®

La endocarditis infecciosa es una enfermedad grave que esta asociada
con la enfermedad y el tratamiento dental. La literatura biomédica del mundo
esta buscando desde 1930 a 1996 un descriptivo y analitico estudio
epidemiolégico para la El. Mdltiples registros estan realizando en 9 base de
datos, incluyendo MEDLINE, CATLINE y WORLDCAT. Los resultados

demostraron que:
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5.2.

. La incidencia de la El varia entre 0.70 a 6.80 por 100 mil personas

al afo.

. La incidencia de la El aumenta 20 veces y se dobla con el avance

de la edad.

. Alrededor del 50% de todos los casos de la El no estan asociados

con ningun procedimiento obvio o un suceso infeccioso 3 meses
antes a desarrollar los sintomas.

. Alrededor del 8% de todos los casos de la El son asociados con una

enfermedad periodontal sin un procedimiento dental.

. El tiempo de un diagnéstico de las deformidades de la valvula del

corazoén para el desarrollo de la EI aproximadamente es de 20 afios.

. El tiempo medio de procedimientos identificables para el inicio de

los sintomas de la El es mas o menos de 2 a 4 semanas.

. El riesgo de la El después de un procedimiento dental es

probablemente en la escala de 1 por 3,000 a 5,000 procedimientos.

. Alrededor del 80% de todos los casos de la EI son adquiridos en la

comunidad y la bacteria es parte del huésped de la flora

endégena.’®

El riesgo de endocarditis infecciosa debido a

procedimientos periodontales.

La funcion de infecciones locales para la bacteriemia oral y la

endocarditis infecciosa esta bien establecida. El periodonto puede servir como

un depdsito de bacterias, productos bacterianos, y mediadores inflamatorios e

inmunes que pueden actuar reciprocamente con otros sistemas alejados de la

cavidad oral.
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Las infecciones periodontales pueden aumentar el riesgo de ciertas

condiciones contribuyendo a la patogénesis de la endocarditis infecciosa o

sirviendo como una fuente de infeccion.?®

Slots J. demostr6 que frecuentemente las bacterias de la bolsa
periodontal penetran en la barrera del epitelio gingival. Usando las técnicas del
cultivo de anaerobios, la bacteriemia puede descubrirse tanto en 60% - 80% de
las personas en cualquier momento dado. La incidencia y magnitud dental
inducida a bacteriemia se correlaciona con la severidad de inflamacion gingival

y con el grado de procedimientos dentales traumaticos.?®

Daly Christopher et al. analizaron treinta pacientes (15 hombres, 15
mujeres; edad media de 42 afos) con periodontitis. Todos estaban libres de

trastornos médicos y ninguno habia tomado antibiéticos en el mes anterior.

Antes e inmediatamente del sondeo periodontal, 20 ml de sangre venosa
fue obtenida de cada paciente, se inocularon e incubaron aerobios y
anaerobios. Se midi6 la bolsa periodontal en 6 puntos alrededor de cada diente
y se anoto la presencia o ausencia de sangrado. Sus resultados mostraron una

bacteriemia positiva para tres de los pacientes antes del sondeo periodontal.

Después del sondeo periodontal, 13 pacientes (43%) exhibieron
bacteriemia de origen oral. El Streptococcos viridans fue el mas comun aislado
(45%). Un paciente exhibié especies de Prevotella mientras que dos exhibieron
comensales de la piel. Ninguna correlaciéon significante fue encontrada entre la
bacteriemia y la severidad de la periodontitis o la magnitud del sangrado en el
sondeo periodontal. Los resultados indican que el sondeo periodontal puede

causar bacteriemia en pacientes con periodontitis.?’
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La mayor produccion de microorganismos de las muestras sanguineas se

presentd aproximadamente a los 30 segundos después del inicio de la

bacteriemia inducida por el sondeo periodontal. %2

Los estudios en animales han mostrado que la maxima bacteriemia se
presenta rapidamente (alrededor del primer minuto) cuando se inyecta los
microorganismos orales de humanos en el torrente sanguineo. La reduccion de
la bacteriemia durante varios minutos después de la instrumentaciéon dental se
debe al efecto del sistema de defensa del huésped librando los

microorganismos de la sangre.?

Ni la edad, ni tampoco el nimero de dientes sondeados fueron asociados

con la bacteriemia en el presente estudio.

En base a sus resultados, ellos aconsejan realizar una valoracion
radiografica de la presencia de pérdida de hueso alveolar en cualquier paciente

en riesgo de endocarditis infecciosa antes del sondeo periodontal.

También sugieren que debido a la alta prevalencia de bacteriemia en el
grupo de periodontitis, los pacientes en riego de endocarditis infecciosa deben
recibir profilaxis antibiética para el sondeo periodontal, si radiograficamente hay

evidencias de periodontitis.

Estos mismos autores analizaron si los pacientes con periodontitis del
adulto estan en mayor riesgo de adquirir bacteriemia debido a un sondeo
periodontal mas que los pacientes con gingivitis cronica, en 40 pacientes, 20
con periodontitis del adulto (10 hombres y 10 mujeres; los hombres con edad de

43 afios) y 20 con gingivitis cronica (11 hombres, 9 mujeres; los hombres
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con edad de 35 afios), sus resultados mostraron que el sondeo periodontal

causo bacteriemia de origen oral en 8 (40%) de los pacientes con periodontitis y
2 (10%) de los pacientes con gingivitis, ellos concluyeron que los pacientes con
periodontitis del adulto estd en riego mayor de adquirir bacteriemia debido al

sondeo periodontal que los pacientes con gingivitis cronica.

Comparado con los pacientes con gingivitis cronica, el grupo de

periodontitis tenfa una relacién de probabilidad casi superior a 6 veces.*

Kinane DF, Riggio MP, et al. evaluaron la bacteriemia en los pacientes
con periodontitis después de los procedimientos periodontales rutinarios, a
saber el sondeo periodontal, el cepillado dental y el raspado ultrasénico.
Evaluaron la incidencia de bacteriemia usando cultivos microbiologicos

convencionales y la reaccion en cadena de la polimerasa (RCP).

De los 30 participantes, 18 eran masculinos y 12 eran mujeres con una
edad media de 42 afios (rango 24 — 64 afios). Una muestra sanguinea al inicio
se obtuvo de los 30 voluntarios con enfermedad periodontal no tratada, después
gue se les realiz6 una ficha periodontal se obtuvo otra muestra sanguinea. Y

cada sujeto fue citado 2 semanas después.

En la segunda visita, se tomd una muestra de sangre de referencia
(muestra 3). El paciente realizé su cepillado dental por 2 min. bajo supervision e
inmediatamente después de esto, se tom6 una muestra adicional de sangre
(muestra 4). Se realiz6 el raspado ultrasonico en toda la boca e inmediatamente

se tomo una muestra final de sangre (muestra 5).
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La muestras sanguineas se analizaron para la bacteriemia usando un

cultivo microbioldgico convencional y la reaccién en cadena de la polimerasa
(RCP) usando primers bacterianos universales que marcan al gen RNA

ribosomal 16S que se encuentra en la inmensa mayoria de las bacterias.

Sus resultados fueron en base a los métodos del cultivo, la incidencia de
bacteriemias fue de 20% en el sondeo periodontal, 3% en cepillado dental y

13% en raspado ultrasonico.

El analisis de la reaccion en cadena de la polimerasa (RCP) revelo
incidencias de la bacteriemia seguidas del sondeo periodontal en 16%, en el

cepillado dental en 13% y en el raspado ultrasonico en 23%, respectivamente.

Los sujetos en este estudio fueron pacientes con “periodontitis” y ellos
esperaron que se descubriera una alta incidencia de bacteriemia seguida de
procedimientos periodontales, y que el aislamiento pudiera reflejar la flora de
anaerobios encontrada en la bolsa periodontal. Ellos concluyeron que es

imposible predecir que los sujetos experimentan una bacteriemia perceptible.

Los sujetos con profundidad de bolsa periodontal necesariamente no
eran aquellos en quienes la bacteriemia fue descubierta, indicando que los
pacientes méas saludables pueden estar en riesgo de bacteriemias fisioldgicas o
gue los pacientes con periodontitis pueden tener defensas bien desarrolladas
para minimizar las bacteriemias, sin considerar la profundidad de bolsa
periodontal. El raspado ultrasénico era el procedimiento que indujo a la
bacteriemia en la mayoria de las ocasiones, y que pueden apreciarse dado el
elevado trauma del tejido inducido por la instrumentacion mecanica y el rocio

del agua. El sondeo periodontal produjo una alta incidencia de bacteriemia.
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Esto apoya la teoria que las bacterias rapidamente son transportadas

dentro del fluido crevicular y del tejido subgingival con estos procedimientos.

Los niveles de bacteriemia encontrados en su estudio son mas bajos que
citados por otros autores usando procedimientos periodontales similares. Kaki et
al. (1990) descubrio bacteriemia en 18.5% de muestras seguidas del raspado.
Curiosamente, Bender y Barkman (1989) descubrieron una proporcion de
bacteriemia en 30% inmediatamente del raspado que se redujo a 5% diez

minutos después.®!

Overholser CD, et al. (1987 y 1989) estudiaron el desarrollo de
endocarditis infecciosa en ratas durante la extraccion con y sin enfermedad
periodontal. La enfermedad periodontal se produjo en ratas atando las ligaduras
de seda alrededor de los dos primeros molares superiores y poniendo los

animales en una dieta alta en sacarosa durante 14 semanas.

A las 24 hrs. Los primeros molares superiores fueron extraidos. Los
animales se mataron 72 horas después de las extracciones. En las ratas con
enfermedad periodontal, las extracciones resultaron en un 48% (14 a 29) de
incidencia de la endocarditis infecciosa, la mayoria de los casos era debido a
Streptococcos (uno fue causado por Staphylococcos aureus). Por el contrario,
cuando se extrajeron los dientes con un periodoncio saludable, s6lo 6% (uno de
15) de las ratas desarrollaron endocarditis.*?

Nuevamente estos autores analizaron el desarrollo de endocarditis
infecciosa seguida de la extraccion dental en ratas con enfermedad periodontal.
La enfermedad periodontal se produjo en ratas con el mismo procedimiento del

estudio anterior.
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A las 24 hrs. los primeros molares superiores, también fueron extraidos.

Se finalizé matando los animales 72 horas después de las extracciones.

En las ratas con enfermedad periodontal inducidas durante 10 y 14
semanas, las extracciones ocasionaron una incidencia de 24% y 50% de
endocarditis infecciosa, muchas de las causas se debian a las especies
streptocécicas (dos fueron causadas por Staphylococco aureus). La diferencia,
aungue no estadisticamente (p=0.10, chi® Yates), muestra una tendencia hacia
una mayor incidencia de endocarditis infecciosa conforme aumenta la severidad
de la enfermedad periodontal. Este modelo muestra que no puede inducir con
seguridad una endocarditis infecciosa después de las extracciones dentales en

las ratas con enfermedad periodontal.®®

Sin embargo la relacion de odontologia y la endocarditis infecciosa
parece un tema controversial: Seymour RA, et al. realizaron una revision de las

enfermedades cardiovasculares y los tratamientos periodontales.

Sus 3 objetivos fueron el efecto de drogas cardiovasculares en el
periodoncio y el manejo de pacientes con enfermedad periodontal; el riego de
endocarditis infecciosa surge de los procedimientos periodontales; y la inter-

relacion entre la enfermedad periodontal y la enfermedad arterial coronaria.

Sus resultados y conclusiones estuvieron basados en 30 pacientes, los
bloqueadores de los canales de calcio y los bloqueadores del beta-adrenoceptor
causan crecimiento excesivo de la encia y desmineralizacién del diente,
respectivamente. La evidencia sugiere que interrumpan el tratamiento
anticoagulante antes de los procedimientos periodontales que estén poniendo a

los pacientes en un riesgo mayor de trastornos de tromboembolismo
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comparado con el riego de hemorragia prolongada. Podria aparecer espontanea

la bacteriemia que surge de los pacientes en las practicas de higiene bucal y es
mas probable ser la causa de endocarditis que de los procedimientos

periodontales.
Finalmente, la asociacion entre la enfermedad periodontal y la

enfermedad arterial coronaria se ha explorado y parece ser que hay muchos

problemas con respecto a datos del manejo de interpretacion.®*
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CAPITULO 6

TRATAMIENTO PERIODONTAL EN PACIENTES CON
ENDOCARDITIS INFECCIOSA

6.1. Medidas preventivas para reducir el riesgo de la El.

La practica de la periodoncia tiene una relacion en particular relevancia
en lo que respecta a la prevencion de la endocarditis infecciosa. Debido a que
los procedimientos odontoldgicos que ocasionan hemorragia pueden inducir una
bacteriemia transitoria, la Asociacion Americana del Corazén (AAC) recomienda
la institucion de profilaxis antibidtica antes de practicar procedimientos
“relacionados con un sangrado considerable en tejidos duros o blandos,
intervenciones periodontales, raspado y limpiezas profesionales de dientes”. No
obstante, las bacteriemias pueden aparecer aun en ausencia de procedimientos
odontolégicos, especialmente en individuos con mala higiene bucal e

inflamacién periodontal de importancia.

Por siguiente, la prevencién de la inflamacion periodontal es esencial. La
Asociacidon Americana del Corazén establece que los pacientes que estan en
riesgo de endocarditis infecciosa deben “establecer y mantener el mejor nivel de
salud bucal que sea posible a fin de reducir las fuentes potenciales de siembra
de bacterias”.'® Las medidas preventivas para reducir el riesgo de El deben ser

las siguientes:
1. Nivel de riesgo cardiaco. No todas las alteraciones endocéardiacas tienen el

mismo nivel de susceptibilidad a la fijacion microbiana y al desarrollo de cuadros

agudos o subagudos de endocarditis infecciosa.® Tablas 1y 2.
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TABLA 1.

Condiciones cardiacas que requieren profilaxis antibiotica.
Nivel de riego

Alto Riesgo.

e Antecedentes de El.
e Valvulas cardiacas protésicas.
e Cardiopatias congénitas mayores.

Moderado Riesgo.

e Fiebre reumatica, enfermedad de Kawasaki con disfuncién valvular.
e Cardiopatia hipertroéfica.

- Prolapso de la valvula mitral con regurgitacion valvular.

- Y otras malformaciones cardiacas congénitas.

Modificado por Dajani AS, Taubert KA, Wilson W, et al. Prevencién de endocarditis infecciosa.

Recomendacion por la Asociacion Americana del Corazén.*

TABLA 2.

Condiciones cardiacas de la Endocarditis que no requieren Profilaxis
antibidtica.

Prolapso de la valvula mitral sin regurgitacion valvular.

Operacion de injerto de revascularizacion de arteria coronal previa.
Soplos cardiacos fisiologicos, funcionales.

Previa fiebre reumatica, enfermedad de Kawasaki sin disfuncion
valvular.

Modificado por Dajani As, Taubert KA, Wilson W, et al. Prevencion de endocarditis infecciosa.

Recomendacion por la Asociacién Americana del Corazon.*

o1



2. Identificar al paciente susceptible. Un historial clinico cuidadoso reconoce

a los individuos susceptibles de endocarditis infecciosa. Las preguntas sobre el
estado de salud deben abarcar los antecedentes de todas las categorias
potenciales de riesgo. Si surge alguna duda, se consulta al médico que trata al

enfermo.*®

3. Ensefianza de la higiene bucal. La higiene bucal debe practicarse con
métodos que mejoren la salud gingival y reduzca las bacterias al minimo. En
sujetos con inflamacién gingival de consideracion, la higiene bucal debe
limitarse en la etapa inicial a procedimientos delicados (por ejemplo; enjuagues
bucales y cepillado dental suave con un cepillo blando) para ocasionar una

hemorragia minima.

A medida que la salud mejora, es posible iniciar procedimientos de
higiene mas radicales. Por lo general no se recomiendan los irrigadores bucales
porque su uso puede favorecer bacteriemias. Se debe estimular a los pacientes
susceptibles para que mantengan el mayor grado de higiene bucal una vez que
se controla la inflamacion en los tejidos blandos.

4. Durante el tratamiento periodontal se debe poner en practica los
regimenes de profilaxis antibiotica actual en todos los pacientes
susceptibles. Si existe alguna duda acerca de la susceptibilidad, se debe
consultar al médico del enfermo. En los individuos que han recibido penicilina
por via oral de manera continua, para la prevencion secundaria de la fiebre
reumatica, se identifican con frecuencia estreptococos hemoliticos alfa
resistentes a la penicilina en la cavidad bucal. Por lo tanto, se recomienda
seguir un régimen alternativo en lugar del habitual.
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Asimismo, si la persona esta bajo terapia antibidtica por via sistémica

como parte del tratamiento periodontal, es posible que se indiquen cambios en
el régimen de profilaxis para la endocarditis infecciosa. Los pacientes con
formas de periodontitis de inicio temprano albergan muchas veces altas
cantidades de Actinobacillus actinomycetemcomitans en la placa subgingival.
Este microorganismo se ha presentado en personas con El y suele ser

resistente a las penicilinas.'® Tabla 3.

Tabla 3.
Regimenes antibioticos recomendados para procedimientos periodontales
en adultos con riesgo.

Régimen Antibiotico Dosis

Régimen oral estandar Amoxicilina 20 g 1 hora antes del
procedimiento.

Régimen alternativo para Clindamicina 600 mg 1 hora antes del
pacientes alérgicos a la o procedimiento.
amoxicilina, penicilina, o

ambas. Acitromicina o claritromicina

500 mg 1 hora antes del
0 procedimiento.

Cefalexina o cefadroxil* 20 g 1 hora antes del

procedimiento.

Pacientes con impedimentos Ampicilina 2.0 g IM o IV dentro de los
para ingerir farmacos por via 30 minutos anteriores al
oral. procedimiento.

Pacientes con impedimentos Clindamicina 600 mg IV dentro de los 30

para ingerir farmacos por via

A L minutos anteriores al
oral y alérgicos a la penicilina.

procedimiento  (diluir e
inyectar con lentitud).

1.0 g IM o IV dentro de los
30 minutos anteriores al
procedimiento.

Cefazolina*

* Las cefalosporinas no se utilizan en pacientes con reacciones inmediatas de hipersensibilidad a las

penicilinas (ej; urticaria, angioedema, anafilaxis).16
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5. La terapéutica periodontal debe disefiarse de tal manera que los

pacientes propensos se adecuen a su grado de compromiso periodontal.

La naturaleza de la terapia periodontal acentta los problemas relacionados en

la profilaxis de la endocarditis infecciosa subaguda. Los pacientes se enfrentan

con tratamiento de largo plazo, periodos de curacidon que se extienden mas alla

de un régimen antibiotico de un dia, consultas multiples y procedimientos que

provocan con facilidad el sangrado gingival. Las siguientes recomendaciones

pueden ser Utiles para la formulacién de planes terapéuticos periodontales en

individuos susceptibles a la endocarditis infecciosa:

La enfermedad periodontal es una infeccibn con efectos sistémicos
potenciales de amplio alcance. En personas con riesgo de El se debe
hacer todo lo posible para eliminar esta anormalidad. Puede ser
necesario extraer dientes con periodontitis grave y mal pronéstico. Las
piezas dentales con afecciones menos avanzadas en un sujeto motivado

de deben conservar, tratar y mantener con asiduidad.

Todos los procedimientos del tratamiento periodontal (incluido el sondeo)
requieren profilaxis antibiotica; se excluyen los métodos de higiene bucal
delicados. Es recomendable el uso de enjuagues de clorhexidina antes
del tratamiento en todos los procedimientos, incluso los de sondeo
periodontal, dado que reducen significativamente la presencia de

bacterias sobre las superficies mucosas.

Con la finalidad de reducir el nimero de consultas necesarias, y por lo
tanto minimizar el riesgo de desarrollar bacterias resistentes, es posible
llevar a cabo varios procedimientos en la misma sesion, segun sean las

necesidades del paciente y su capacidad para tolerar los tratamientos.
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6.2.

Cuando sea posible, se deben dejar cuando menos siete dias entre una

consulta y la otra (son preferibles 10 a 14 dias). Si esto no es posible, se
debe seleccionar un régimen antibidtico alternativo para consultas

realizadas dentro de un periodo de siete dias.

La necesidad de instituir profilaxis antibiética antes de la remocién de
puntos simples de sutura es un tema controvertido. Algunos autores
sostienen que es necesario, mientras que otros se oponen a ello. Cuando
sea posible, esta indicado el uso de suturas resorbibles en un periodo
corto, como el catgut cromico para sujetos con riesgo de endocarditis

infecciosa.

Las consultas de mantenimiento regulares, con énfasis en el refuerzo de
la higiene bucal y la conservacion de la salud periodontal, son

extremadamente importantes en esta poblacién.*

Consideraciones del tratamiento periodontal.

Aunque las bacteriemias pueden presentarse en individuos con salud

periodontal, se pueden intensificar en pacientes con periodontitis.

Las consideraciones del tratamiento para pacientes con riesgo o con

enfermedad cardiovascular incluyen:

Paciente con diagnéstico de enfermedad periodontal.

Consideracion de consultas con el médico del paciente para asesorar
sobre la presencia de infeccion periodontal y proponer el tratamiento.
Consideracion del diagnéstico y el estado de la enfermedad

cardiovascular; tratamiento y medicacion.
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4.

5.

6.3.

Educacion del paciente con respecto al posible impacto de infeccién

periodontal en el sistema cardiovascular.
Terapia periodontal y motivacion al paciente para establecer y mantener

la salud periodontal.?

Resultados de la valoracion.

El resultado deseado de la terapia es prevenir las consecuencias

sistémicas adversas de la infeccion periodontal, por medio de:

2

Conocimiento de la historia médica del paciente, el estado sistémico, la
condicion periodontal, y las posibles interacciones entre la salud oral y
sistémica o la enfermedad de ambas.

Reduccién de placa clinica y patdgenos periodontales para un nivel
compatible con la salud periodontal.

Reduccion de signos clinicos de la inflamacion gingival.

Reduccion de la profundidad del sondeo periodontal.

Estabilizacion o ganancia del nivel de insercion clinica.

Control de infecciones agudas.®
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CONCLUSIONES

Es evidente que las bacteriemias pueden presentarse siguiendo varias

manipulaciones clinicas periodontales.

El rendimiento mas alto de microorganismos en la muestra de sangre se

obtiene en 30 segundos después del inicio de la bacteriemia.

Basado con los estudios en animales con periodontitis, la méaxima
bacteriemia se presenta alrededor del primer minuto al inyectarse los

microorganismos orales de humanos en el torrente sanguineo.

En base a esto la bacteriemia normalmente es de duracién corta, siendo

la sangre otra vez estéril en menos de 15-30 segundos.

El sondeo periodontal produjo una alta incidencia de bacteriemia en
pacientes con periodontitis del adulto. De acuerdo a esto aconseja realizar una
valoracién radiogréfica de la presencia de pérdida de hueso alveolar en
cualquier paciente en riego de endocarditis infecciosa antes del sondeo

periodontal.

Es evidente que las bacteriemias pueden presentarse seguidas del

cepillado dental.
El raspado ultrasénico es el procedimiento que induce a la bacteriemia en

la mayoria de las ocasiones por su elevado trauma del tejido inducido por

instrumentacion mecéanica y rocio del agua.
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Alrededor del 8% de todos los casos de la endocarditis infecciosa son

asociados con una enfermedad periodontal sin un procedimiento dental.

Por lo que la Asociacion Americana del Corazdn recomienda la profilaxis
antibiotica antes de elaborar cualquier procedimiento que este relacionado con
un sangrado considerable, en base a tejidos duros o blandos, intervenciones

periodontales, raspado y limpiezas dentales.
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