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INTRODUCCIÓN 
 
A pesar de los adelantos en el área de la salud, la incidencia de 

endocarditis bacteriana (EB) no ha disminuido en las últimas décadas, un 

papel importante de éstas es la EB de origen dental ya que abarca del 60 

al 75 % del total,  por lo tanto para el odontólogo es de sumo interés el 

conocimiento sobre el desarrollo y prevención de las mismas. 

 

Tanto la incidencia como la tasa de mortalidad de la EB invitan al 

odontólogo a adentrarse en el campo del diagnóstico y la profilaxis para 

dicha enfermedad, así como el conocimiento de los procedimientos 

odontológicos que producen una bacteremia que pueda propiciar el inicio 

de una EB.  

 

Es de vital importancia la actualización continua por parte del personal del 

área de la salud, sobre todo en enfermedades infecto-contagiosas que 

ponen en riesgo la vida del paciente con o sin antecedentes de 

cardiopatía previa, y, siendo la EB una infección que produce daño directo 

sobre la válvulas cardiacas repercute el funcionamiento cardiaco al dañar  

-con más frecuencia- la válvula mitral desencadenando regurgitación 

sanguínea y posteriormente generando insuficiencia cardiaca. 

 

El conocimiento integral de la EB brinda al odontólogo la posibilidad de 

actuar sobre criterios básicos acerca del manejo odontológico del 

paciente cardiópata, agilizando tiempos que anteriormente se utilizaban 

como interconsultas que demoraban el inicio de la atención en el 

consultorio dental. 
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MORFOLOGÍA DEL CORAZÓN 
 

ANATOMÍA 
El corazón es el órgano central del aparato circulatorio, de constitución 

eminentemente muscular, lo que explica su función contráctil que le 

permite actuar como una doble bomba capaz de mantener el flujo de la 

macro y microcirculación sistemática, así como el flujo de la circulación 

pulmonar responsable de la hematosis. 

El peso del órgano en el adulto oscila entre 280 y 340 grs. Con 

variaciones que obedecen a: género, actividad física, complexión y edad. 

La anatomía de superficie del corazón, es decir, su proyección hacia la 

pared anterior del tórax se determina precisando los siguientes 4 puntos 

de referencia: 

 

1.- Borde inferior del 2º. cartílago costal izquierdo, a 3 cm de la línea 

media. 

2.- Borde superior del 3er. cartílago costal derecho, a 2cm de la línea 

media. 

3.- Sexto cartílago costal derecho, a 2 cm de la línea media 

4.- Quinto espacio intercostal a nivel de la línea medio-clavicular. 

Al unir estos 4 puntos mediante líneas ligeramente curvas, con la 

convexidad hacia fuera, se obtiene el área de la silueta cardiaca (Fig. 1). 
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        Fig. 1 Localización del corazón dentro del tórax32 

 

Dentro de la cavidad torácica el corazón ocupa la división media del 

mediastino inferior y es a través de su envoltura fibrosa, el pericardio, que 

se relaciona hacia delante con el esternón, cartílagos costales y de tres a 

cinco costillas hacia atrás con las vértebras T5 a T8, hacia abajo con el 

diafragma y hacia arriba con la emergencia de los grandes vasos y el 

mediastino superior. Hacia ambos lados el corazón adquiere relación con 

la cara mediastinal de ambos pulmones. (Fig.2)     

             
   Fig. 2 Corazón y pulmones vista frontal34 
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CONFIGURACIÓN EXTERNA 
El corazón adopta una forma irregularmente cónica o piramidal, como un 

elipsoide en revolución con el vértice truncado que ofrece al estudio 

anatómico tres caras:  

1.- Cara anterior 

2.- Cara inferior o diafragmática  

3.- Cara lateral 

Así como una base de orientación posterior además, en la separación de 

las caras enunciadas se hacen ostensibles tres bordes: 

 

- Borde derecho o margen agudo 

- Borde izquierdo o margen romo 

- Borde Inferior 

 

En la cara anterior, comprendida entre los bordes derecho, inferior e 

izquierdo, y orientada hacia la pared anterolateral del tórax, son visibles 

dos surcos: el surco aurículoventricular (AV) anterior, -de dirección 

aproximadamente transversal e interrumpido por el tronco de la arteria 

pulmonar- y el surco interventricular (IV) anterior que delimita el territorio 

predominante de esta cara, hacia la derecha y correspondiente al 

ventrículo derecho, de un territorio menor a la izquierda que corresponde 

al ventrículo izquierdo (VI). 

 

En la porción central y superior de esta cara, se aprecia el cono de la 

arteria pulmonar que se continúa con el tronco del mismo nombre; este 

cono se corresponde hacia la cavidad ventricular derecha con el 

infundíbulo de la arteria pulmonar. 

En un segundo plano con respecto al tronco de la pulmonar, puede verse 

la aorta ascendente que se continúa con el cayado de la aorta. 

Inmediatamente por arriba de la orejuela derecha se nota la terminación 

de la vena cava superior (VCS) Fig. 3  
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             Fig. 3 Vista externa del corazón.35  

 

 

La cara diafragmática del órgano permite describir los surcos AV posterior 

e IV posterior;  la intersección de ambos es la zona conocida como “cruz 

del corazón”. El primero de estos surcos marca la separación entre la cara 

diafragmática y la base del corazón,  y además está ocupado por las 

arterias coronaria derecha y circunfleja,  así como el seno coronario que 

se ve transcurrir en dirección horizontal hacia su desembocadura en la 

aurícula derecha. (AD)  
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Dos superficies de desigual tamaño son separadas por el surco IV 

posterior: la izquierda predominante pertenece al VI mientras que la 

derecha de menor extensión al ventrículo derecho. 

 

La base del corazón, formada por las paredes posteriores de ambas 

aurículas (principalmente por la izquierda), está orientada hacia atrás y a 

la derecha y hace contacto a través del pericardio fibroso con los órganos 

del mediastino posterior y con la columna vertebral a nivel de la quinta a 

octava vértebras torácicas. En ocasiones se aplica el término de “base” 

refiriéndose a la porción más alta de los ventrículos que se encuentra en 

relación con el piso de las aurículas. 

 

En la aurícula izquierda (AI) se aprecia la porción Terminal de las cuatro 

venas pulmonares, mientras que en la derecha se observa la terminación 

de ambas venas cavas y del seno coronario. 

 

El vértice del corazón se orienta hacia abajo, hacia delante y a la 

izquierda, en él coinciden los bordes inferior e izquierdo. Este vértice o 

ápex cardiaco hace contacto con la pared torácica a nivel del quinto 

espacio intercostal en el cruce con la línea medio clavicular. 

 

La cara lateral del corazón hace contacto con la cara mediastinal del 

pulmón izquierdo en la cual imprime una profunda depresión. 

 

Toda la superficie externa del corazón es de un aspecto brillante y terso, y 

en sus surcos se puede observar el trayecto de arterias coronarias y 

venas cardiacas, semiocultas en el tejido adiposo que en cantidad 

variable se acumula en el subepicardio. 

 



 10

CAVIDADES Y VÁLVULAS DERECHAS 
 

AURÍCULA DERECHA 
Las paredes de las aurículas son mucho más delgadas que las paredes 

de los ventrículos. En el caso de la derecha sus principales características 

y componentes son:  

- Un tabique o septum separa a esta cámara de su homóloga 

izquierda y recibe el nombre de septum interaurícular, que 

constituye para la AD la pared dorsomedial. (Fig. 4) 

- Fosa oval: depresión elíptica con un borde definido (limbo de la 

fosa oval). Esta formación es el vestigio de la comunicación que en 

la etapa fetal se presenta entre ambas aurículas. Hacia delante, en 

lo que sería la pared anterior de esta cavidad se sitúa el orificio AV 

derecho, que protege mediante la válvula tricúspide. 
- En la pared posterior de la cavidad se aprecian los orificios de 

desembocadura de ambas venas cavas. 
- Desembocadura del seno coronario, protegido por un fino repliege 

endocárdico que funciona a manera de una válvula rudimentaria. 
- La pared lateral de la aurícula muestra una zona lisa (porción 

sinusal) y otra provista de finas crestas que reciben el nombre de 

músculos pectineos, separadas por la cresta Terminal. 
- Orejuela de base ancha, forma triangular, borde liso y vértice romo  
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VÁLVULA TRICÚSPIDE 
Ambas cavidades derechas se comunican entre sí a través del orificio AV 

derecho el cuál está protegido por un dispositivo valvular que regula el 

paso de la sangre para que sea unidireccional. Este dispositivo es la 

válvula tricúspide; su anillo y superficie son mayores que su homóloga 

izquierda, la cual está constituida por los siguientes componentes: 

 

- Un anillo fibroso que se sitúa en el perímetro del orificio. 

- Tres válvulas a manera de delgadas hojuelas de forma más o 

menos triangular: septal, anterior y posterior. 
- Tres comisuras que corresponden a los puntos de unión de una 

válvula con otra a nivel del anillo fibroso. 
- Cuerdas tendinosas que se desprenden del borde libre para 

insertarse en los músculos papilares, pero algunos lo hacen 

directamente en la pared ventricular. (Fig. 5) 

        
 Fig. 4 Vista interna de aurículas y ventrículos.36  
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VENTRÍCULO DERECHO 
Es esta cámara la que a través de su pared anterior forma la mayor parte 

de la cara anterior del corazón; en un corte transversal presenta forma de 

medialuna que abraza al VI. Su pared es más delgada con respecto al VI, 

presenta una estructura interna compleja. Sus principales características 

o componentes son: (Fig. 4) 

- Tracto de entrada 

- Cresta supraventricular: sobresaliente muscular gruesa a manera 

de arco, de la pared anterolateral de la septal, interponiéndose 

entre la válvula tricúspide y la pulmonar. 

- Trabécula septomarginal: sobresaliente muscular que se extiende 

como continuación distal de la cresta supraventricular por el 

septum (tabique) IV hasta el origen de la banda moderadora. 

- Banda moderadora: músculo a nivel del tercio medio con el distal 

del septum IV que cruza la cavidad ventricular hasta la pared 

anterior justo en la emergencia del músculo papilar anterior de la 

tricúspide. 

- Tracto de salida: desemboca en el infundíbulo de la arteria 

pulmonar, que a manera de embudo conduce hacia la válvula 

pulmonar, toda la circunferencia del infundíbulo es muscular y 

presenta una superficie interna lisa. 

- Músculos papilares: el principal es el músculo papilar anterior que 

emerge a nivel de la inserción de la banda moderadora en la pared 

anterior, habitualmente hay un pequeño músculo papilar a nivel del 

cono de la pulmonar, también es frecuente que la pared posterior 

se forme una cantidad variable (alrededor de cinco) de pequeños 

músculos papilares. 

- Porción trabeculada: el resto  de la cavidad presenta 

irregularidades debidas a trabéculas carnosas gruesas e incluso 

puentes musculares, que abarcan hasta la parte del septum IV, 

aunado a las salientes descritas le dan un aspecto de caverna. 



 13

VÁLVULA PULMONAR 
Junto con su homóloga izquierda reciben el nombre genérico de válvulas 

semilunares o sigmoideas, con características semejantes. Su forma ha 

sido tradicionalmente comparada con nidos de golondrinas y el anillo que 

se describe resulta un término más descriptivo que anatómico, ya que en 

realidad tiene forma de corona de tres picos correspondiendo los vértices 

a las comisuras. 

Está formada por: 

1.- Anillo fibroso. 

2.- Tres valvas: anterior, derecha e izquierda. 

3.- Tres comisuras. 

Se encuentra separada de la tricúspide por la cresta supraventricular 

descrita. (Fig. 5) 
 
 

CAVIDADES Y VÁLVULAS IZQUIERDAS 
 
AURÍCULA IZQUIERDA 
El septum IA forma gran parte de la pared anterior y se aprecia una zona 

deprimida delimitada que corresponde a la fosa oval. La pared posterior 

orientada hacia el mediastino posterior y formando la mayor parte de la 

base del corazón muestra los orificios de desembocadura de las cuatro 

venas pulmonares. Hacia delante de la cavidad se observa el orificio de la 

orejuela izquierda. La pared inferior orientada hacia la izquierda muestra 

el orificio AV protegido por la válvula mitral (VM). A diferencia de la AD la 

totalidad de la superficie interna de esta cavidad es lisa. La orejuela 

izquierda es de base angosta, borde festoneado y vértice agudo. (Fig. 4) 
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VÁLVULA MITRAL 
Sus características o componentes son: 

- Un anillo fibroso alrededor del orificio. 

- Dos valvas: anterior y posterior, esta última puede presentar tres 

festones. 

- Dos comisuras  

- Cuerdas tendinosas que se insertan en dos músculos o grupos de 

músculos papilares. 

La valva anterior es más pequeña que la posterior y tiene continuidad 

fibrosa con la pared posterolateral de la raíz aórtica (Fig. 4) 

 

VENTRÍCULO IZQUIERDO 
En esta cámara, el espesor de la pared es notablemente mayor que en la 

derecha, la forma general de esta cavidad es cónica. Sus principales 

características o componentes son: (Fig. 4) 

 

- Mayor número de trabéculas; sin embargo, son más finas y 

superficiales con respecto al ventrículo derecho. 

- Septum IV liso en sus dos tercios superiores. 

- Dos grandes músculos papilares o grupos de músculos papilares: 

uno anterior (anterolateral) y otro posterior (posteromedial.) 

- Continuidad fibrosa mitroaórtica: dada principalmente por la valva 

anterior de la mitral que sirve para delimitar funcionalmente la vía 

de entrada de la vía de salida. 

- La vía de salida del VI está dada por el septum IV y la valva 

anterior de la mitral desemboca en la válvula aórtica 
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VALVULA AÓRTICA 
Está formada por: 

- Anillo fibroso 

- Tres valvas semilunares: posterior o no coronaria, derecha o 

coronaria derecha e izquierda o coronaria izquierda. 

- Tres comisuras (Fig.5) 

 

 
  Fig. 5 Válvulas cardiacas vista Superior33   
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ESQUELETO FIBROSO DEL CORAZÓN 
 

Constituye una estructura de sostén interna del corazón; está formado por 

la unión de los anillos de las válvulas mitral, tricúspide y aórtica junto con 

la porción membranosa del septum IV y la extensión fibrosa que une a la 

valva anterior de la mitral con la pared posterolateral de la raíz aórtica 

(continuidad fibrosa mitroaórtica,) la porción más fuerte del esqueleto se 

encuentra en las uniones entre las válvulas mitral y aórtica y el área de 

continuidad fibrosa, donde se engruesa para formar los trígonos izquierdo 

y derecho. Además de dar sostén a las válvulas mencionadas permite la 

inserción de múltiples fibras musculares del miocardio. 
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IRRIGACIÓN 
En primer término se describe la circulación arterial epicárdica; aunque 

existe una diversidad anatómica de un individuo a otro, se reconocen dos 

coronarias principales originadas en sendos senos de Valsalva de la raíz 

aórtica de las valvas derecha e izquierda, cada una con ramas 

importantes. (Fig.6) 

 

 

 
 Fig. 6. Esquema de las arterias coronarias. 1: porción inicial de la aorta; 
2: arteria coronaria izquierda; 3: arteria descendente anterior; 4: arteria 

circunfleja; 5: arteria coronaria derecha; las venas coronarias están 
representadas en color celeste.37 
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CORONARIA DERECHA 
Tras su origen pasa por debajo de la orejuela derecha y se dirige hacia el 

surco AV anterior donde continúa para dar vuelta al borde derecho y 

llegar hasta la cruz del corazón; en este punto, lo habitual es que dé una 

rama descendente posterior que sigue el surco IV posterior en dirección al 

ápex y otra rama (Ventricular derecha) que puede continuar en el surco 

AV hasta terminar cerca del borde izquierdo. (Fig. 6)  

Durante  su trayecto se reconocen las siguientes ramas: 

 

- Arteria del cono. 

- Arteria del nodo sinusal 

- Marginal aguda (rama del espadachín)  

- Arteria del nodo AV. 

 

CORONARIA IZQUIERDA 
Se conoce como tronco de la coronaria izquierda a la primera porción de 

esta arteria hasta antes de su división, su longitud es variable y puede ser 

de unos pocos milímetros hasta dos centímetros, pasa ante la orejuela 

izquierda y el tronco de la arteria pulmonar; lo habitual es que se divida en 

dos ramas principales (tronco bifurcado) que se menciona a continuación, 

pero en ocasiones da origen a una rama intermedia (tronco trifurcado) 

situado entre las dos principales. (Fig. 6) 

 

DESCENDENTE ANTERIOR 
Sigue el trayecto del surco IV anterior y habitualmente termina antes de 

llegar a la punta aunque en un número reducido de casos le da la vuelta a 

ésta y asciende hasta 3 cm. Por el surco IV posterior. Sus ramas 

principales son: (Fig. 6) 

 

- Arteria del cono (que se anastomosa con su homologa de la 

coronaria derecha para formar el arco de Vieussens). 

- Septales (son arterias intramiocardicas) 
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- Diagonales: (de una a tres) distribuidas en la pared libre del VI y 

habitualmente paralelas entre ellas 

 

 

CIRCUNFLEJA 
 
Sigue el surco AV en dirección al borde izquierdo que habitualmente 

rodea hasta llegar cerca de la cruz del corazón, originando en este 

trayecto ramas marginales obtusas; en ocasiones la última (o única) de 

esta rama constituye la porción Terminal de la arteria circunfleja y recibe 

el nombre de posterolateral. En un número reducido de casos llega a la 

cruz del corazón y origina la descendente posterior en vez de la coronaria 

derecha. En una cantidad variable de casos (hasta 45%) origina la arteria 

del nodo sinusal poco después de su emergencia. 

Llega un momento en que todas estas ramas epicárdicas se hacen 

perpendiculares e intramiocárdicas para originar ramas más delgadas, y 

es frecuente que existan anastomosis entre varias de ellas a diferentes 

niveles. 

En forma general se dice que la aurícula y el ventrículo derecho, el 

septum IA y los nodos sinusal y AV, son territorio de la coronaria derecha, 

mientras que la aurícula y el ventrículo izquierdos, la mayor parte del 

septum IV, haz de His y sus ramas, lo son de la coronaria izquierda. (Fig. 

6) 
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CIRCULACIÓN DE RETORNO 
 

VENOSA 
 
La mayoría de la sangre de retorno del sistema de irrigación coronario es 

derivada a las venas cardiacas, que son tributarias del seno coronario; el 

resto puede hacerlo a través de las venas de Tebesio, que desembocan 

directamente en las cavidades cardiacas. 

Las que lo hacen al seno coronario habitualmente son: 

- Gran vena cardiaca: sigue su trayecto de retorno paralelo a la 

coronaria descendente anterior hasta el surco AV donde se 

agregan otras venas procedentes del borde lateral. 

- Vena cardiaca media: asciende por el surco IV posterior. 

- Vena cardiaca pequeña: regresa por el trayecto de la arteria 

marginal hasta el surco AV a un lado de la coronaria derecha. (Fig. 

6) 

 

 

LINFÁTICA 
 
Existe una red linfática distribuida en las tres capas del corazón que 

drenan en vasos colectores que siguen los trayectos vasculares y 

terminan haciendo relevos en ganglios linfáticos del mediastino anterior. 
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PERICARDIO 
Es la cubierta que a manera de saco protege, aísla y mantiene las 

condiciones óptimas para que el corazón pueda movilizarse libremente 

durante sus contracciones. Está formado de dos hojas:  
 

PERICARDIO FIBROSO (PARIETAL) 
Es la más externa de las dos y la que posee mayor resistencia (Fig. 7), se 

adhiere firmemente al centro tendinoso del diafragma con el que 

prácticamente se fusiona. Se mantiene unido también a la cara posterior 

del esternón por tractos a manera de ligamentos. Hacia el mediastino 

posterior emite tractos mediante los cuales se fija a la columna vertebral. 

Hacia la base del corazón se continúa con la adventicia de los grandes 

vasos. Hacia la cara mediastinal de ambos pulmones adquiere una 

relación íntima con la hoja parietal de la pleura. Su irrigación es a través 

de ramas pericárdicas derivadas de la arteria mamaria interna. El retorno 

venoso es tributario del sistema ácigos. La inervación es proporcionada 

por ramas específicas de los nervios frénicos.         

           

    
Fig. 7 Pericardio Fibroso35 
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EPICARDIO (PERICARDIO SEROSO O VISCERAL) 
Constituye toda la superficie externa del corazón, sirve de protección 

contra el roce y apoyo a los vasos sanguíneos, a las terminaciones 

nerviosas y a una variable cantidad de tejido adiposo. (Fig. 8)  

Debido a los repliegues del pericardio en la base del corazón se forman 

dos senos: uno de ellos se localiza entre la superficie anterior de las 

aurículas y la posterior de aorta y pulmonar y se conoce como seno 

transverso, el otro se encuentra detrás de la AI hasta el reflejo pericárdico 

de las venas pulmonares y vena cava inferior, y se conoce como seno 

longitudinal. 

Entre ambas hojas del pericardio existe una cavidad virtual que contiene 

de 10 a 20 ml. de líquido pericárdico claro. 

 

 
 

 Fig. 8 Epicardio seroso o visceral 37
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ENDOTELIO 

 

El papel del endotelio vascular en el desarrollo de la patología 

cardiovascular fue reconocida desde tiempos antiguos, sin embargo, el 

conocimiento de su fisiopatología se ha desarrollado hasta en años 

recientes como resultado de la aplicación de técnicas modernas de la 

biología celular y molecular. 

 

 

ANATOMIA DEL ENDOTELIO 
 

Su membrana celular está constituida por bicapas fosfolipídicas 

separadas por compartimientos acuosos, la cual es atravesada por 

proteínas complejas que funcionan como receptores o canales iónicos. En 

el citoplasma existen diferentes tipos de proteínas contráctiles: actina, 

miosina, tropomiosina y otras que le permiten actividades motoras. 

La membrana cortical rodea la superficie interna del sarcolema y le da 

forma y elasticidad celular, asimismo responde a cambios de tensión 

intravascular y aumenta su rigidez con el aumento de presión dentro del 

vaso. Además se encarga del anclaje de diferentes proteínas de 

membrana como la anexina que regula la exocitosis y endocitosis, las E-

selectinas y caderina encargadas de la adherencia de leucocitos y 

plaquetas,  de la integridad de esta membrana depende, entre otras, el 

tránsito de elementos formes. 
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MALFORMACIONES CARDÍACAS 
 

En una de las definiciones para malformaciones congénitas del corazón 

(CHD) propuesta por Mitchell et al. 20  dice que “es una anormalidad 

estructural del corazón  o de los grandes vasos intratoráxicos  que está 

realmente o potencialmente interviniendo en la función normal del 

corazón. Esta definición excluye a anormalidades funcionales de las 

grandes venas, tales como persistencia izquierda de la cava superior, 

tronco arterial carotídeo braquiocefálico izquierdo, así mismo excluye a la 

miocardiopatía hiperftrófica que no son consideradas como (CHD). 

 
INCIDENCIA DE  MALFORMACIONES CONGÉNITAS 
DEL CORAZÓN (CHD) 

 

Denominamos incidencia  al número de nuevas personas afectadas por 

unidad de tiempo o población. Prevalencia se refiere al número presente 

en cualquier tiempo y representa la diferencia entre la incidencia y 

aquellos que mueren en el mismo periodo. 

La incidencia de malformaciones congénitas del corazón (CHD) es 

usualmente estimada calculando el número de sujetos con CHD por mil o 

por millón de nacidos vivos.  

Algunas veces estos números son registrados de una sola región durante 

un año, pero en otras veces los datos de muchos años pueden ser 

combinados. Para algunos propósitos es útil calcular la incidencia en un 

solo país por año. 26 

Los más recientes estudios demuestran que la incidencia de las 

malformaciones congénitas del corazón son de 8 a 20 personas / 1,000 

nacidos vivos.26 

En cuanto a la distribución por sexos, en general, la proporción de 

varones afectados es mayor que la de mujeres, aunque existen 

variaciones por grupos de edad, así, en jóvenes la proporción 



 25

hombres:mujeres es de 1:1, en mayores de 35 años se incrementa a 2:1 y 

en los ancianos es 5:1.5 

Aunque no hay causas definitivas que expliquen esta diferencia, si es 

cierto que las malformaciones congénitas cardiacas y el consumo de 

drogas endovenosas se dan en mayor proporción en la población 

masculina. 

La frecuencia estimada varía por las edades que se puede presentar. La 

EB es en general menos frecuente en la juventud exceptuando usuarios 

de drogas intravenosas quienes ocupan actualmente un alto grupo de 

riesgo que en algunos lugares representa el 50% de los casos de EB.23 

 
CATEGORIAS POR SEVERIDAD 
 Si consideramos cuáles grupos de pacientes con malformaciones 

congénitas del corazón usan los servicios de salud, habrá algunas 

diferencias entre las lesiones serias como la tetralogia de Fallot y los 

defectos septales atrioventriculares de aquellas tan pequeñas como 

defectos ventrículoseptales. Es por lo tanto útil agrupar a las 

malformaciones congénitas del corazón en tres grupos de lesiones y 

considerar sus incidencias por separado. La siguiente clasificación es 

similar en muchos sentidos que aquellas clasificaciones publicadas 

previamente 21, 22  excepto que las complicaciones tardías y los efectos de 

la cirugía no están incluidos aquí. 

 

1. Severas Malformaciones Congénitas del Corazón26 

Esta categoría incluye la mayoría de los pacientes que presentaron 

enfermedad severa en el periodo de “recién nacidos” o en la infancia 

temprana. Algunos de estos pacientes quienes murieron tempranamente 

no deberían estar incluidos en los estudios ya que no se continuó la 

información de cada infante nacido. 

 

Categoría A.-  Todos aquellos con enfermedad cardiovascular con 

cianosis. Ejem. Transposición de las grandes arterias, Tetralogía de 
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Fallot, Hipoplasia del lado derecho del corazón, Hipoplasia del lado 

izquierdo, etc. 

Categoría B.- Enfermos no cianóticos pero con gravedad de la 

malformación congénita como los pacientes con grandes defectos 

septoventriculares , defectos septales atrioventriculares, severa estenosis 

aórtica,  coartación de la aorta, etc. 

 

 2. Moderadas Malformaciones Congénitas del Corazón26 

Estos enfermos requieren cuidado de especialistas pero menos intensivo 

que los del grupo 1. Muchos de estos pacientes pueden ser detectados en 

un estudio clínico, estos pueden ser: Pacientes con leve a moderada 

estenosis aórtica, pacientes con complejidad en defectos septo-

ventriculares, pacientes con leve incompetencia de la aorta, moderada 

estenosis pulmonar, etc. 

 

3. Leves Malformaciones Congénitas del Corazón26 
Este es el grupo más numeroso. Debido a que estos pacientes son 

asintomáticos, pueden no tener ruidos cardiacos significativos y 

frecuentemente tienen cura espontánea temprana de sus lesiones e 

incluyen: pequeños defectos septo-ventriculares, pequeños defectos del 

conducto arterioso, leve estenósis pulmonar, pequeño defecto atrioseptal. 
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GENOPATÍAS EN CARDIOLOGÍA 
 

Algunos pacientes con síndromes que pudiesen presentarse en el 

consultorio dental pueden tener relación con cardiopatías, por lo que es 

importante su identificación y su relación con la cardiopatía congénita. 

El diagnóstico prenatal y postnatal por ecocardiografía, es hoy una 

oportunidad que permite proporcionar manejo terapéutico y quirúrgico que 

en otras ocasiones no era posible con los avances en la genética 

molecular y la citogenética, los genetistas tienen en sus manos una 

herramienta para hacer diagnóstico y prevención de estos problemas.16 

Las cardiopatías congénitas generalmente son parte de un síndrome 

genético, aunque las cardiopatías congénitas aisladas presentan una 

etiología poligénica multifactorial. 

La presencia de cardiopatía congénita con fenotipo que incluye patrones 

específicos dismórficos puede orientar al diagnóstico genético. Una 

historia familiar de defectos cardiacos con puede orientar a síndromes 

monogénicos con patrón de transmisión mendeliano, lo cual sugiere que 

puede ser autosómico dominante, recesivo y ligado al X dominante o 

recesivo. Es de interés señalar que las cardiopatías congénitas no son el 

defecto cardinal en estos síndromes sino una característica fenotípica 

combinada con el fenotipo. La localización del gen mutado se conoce en 

algunos casos y en muchos otros se encuentra en estudio.  

El riesgo de recurrencia en los casos autosómicos dominantes de 

transmisión vertical familiar es de 50%, 25% para los autosómicos 

recesivos y para las mujeres portadoras de un gen dominante será de 

50% para hijos e hijas por igual, 16 no así en el caso ligado al X recesivo 

en el cuál el riesgo de transmisión es del 50% para las hijas como 

portadoras y 50% para los hijos con la enfermedad. 

 

Múltiples estudios han demostrado que la ingesta de ácido fólico durante 

el embarazo puede reducir el riesgo de malformaciones congénitas del 

corazón. 13 
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ALGUNOS PADECIMIENTOS AUTOSÓMICO DOMINANTES CON 
CARDIOPATÍA CONGÉNITA 

ALTERACIÓN/SÍNDROME CARDIOPATÍA CONGÉNITA 
Aasse Defecto de tabique ventricular y tronco 

arterioso común 

Aasse Smith Defecto de tabique muscular 

ventricular e hipertrofia cardiaca 

Apert Defecto de tabique ventricular y 

auricular. Persistencia de conducto 

arterioso y coartación. 

Alagille Estenosis pulmonar, tetralogía de 

Fallot 

Velas Prolapso de la válvula mitral, DTV, 

DTA 

Veckwit-Wiedamann Cardiomegalia, DTV y tronco arterioso 

común 

CATCH-Di George Tetralogía de Fallot, DTV y tronco 

arterioso común 

Char Persistencia del conducto arterioso 

Cornelia de Lange DTV, tetralogía de Fallot, estenosis 

pulmonar 

Hollister Estenosis pulmonar, bloqueos de 

primer grado 

Leopard Estenosis pulmonar, displasia de la 

válvula pulmonar y miocardiopatía 

hipertrófica 

Marfan Dilatación de la raíz aórtica, aneurisma 

disecante, prolapso mitral 

Noonan Estenosis de la válvula pulmonar, DTA 

y DTV, y miocardiopatía hipertrófica 

Romano-Ward QT prolongado, arritmias ventriculares 

Treacher-Collins Defectos inespecíficos 

 

Tabla 1 Síndromes que cursan con cardiopatía congénita.16 
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ALGUNOS PADECIMIENTOS LIGADOS AL “X” RECESIVOS CON 
CARDIOPATÍA CONGÉNITA 

Alteración/síndrome Cardiopatía congénita 

Mucopolisacaridosis II Hunter Valvulopatías 

Distrofia muscular de Duchene-Beker Miocardiopatía 

Distrofia muscular de Dreifuss Miocardiopatía 

Barth Miocardiopatía dilatada, fibroelastosis 

endocárdica 

Fabri Miocardiopatia hipertrófica 

X-frágil Prolapso de válvula mitral 

Lenz Múltiples defectos 

Disostosis mandíbulofacial Estenosis subvalvular pulmonar 

Otopalatodigital tipo 2 DTV, DTA, estenosis aórtica y 

conducto arterioso persistente 

Tabla 2 Padecimientos ligados a cromosoma X que cursan con 

cardiopatía congénita.16  

 

 

CROMOSOMOPATÍAS 
 

Con los avances de la tecnología en citogenética (estudio de los 

cromosomas) se ha podido ubicar alteraciones estructurales que con 

anterioridad no era posible identificar, hallazgos anormales de tipo 

estructural como son las microdeleciones, inversiones y translocaciones 

son de lo más frecuente en la actualidad en los pacientes con cardiopatía 

congénita, 8 a 10% de los pacientes con cardiopatía congénita presentan 

una alteración cromosómica, la aneuploidia más frecuente en los 

autosomas es la trisonomía 21, siguiendo la 13 y la 18. En el siguiente 

cuadro se resume las alteraciones cromosómicas aneploidías más 

frecuentes asociadas a las cardiopatías congénitas.17 
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Alteraciones cromosómicas asociadas a cardiopatías congénitas 

Alteración/síndrome Cardiopatía congénita 

Trisomía 13 DTV, TF, TGV 

Trisomía 18 DTV, DTA, Corazón izquierdo 

hipoplásico 

Trisomía 21 Defecto de cojinetes endocárdicos, 

DTA, DTV. 

Monosomía X  Aorta bivalva, coartación de la aorta 

 

Tabla 3 Algunas alteraciones cromosómicas más frecuentes que cursan 

con cardiopatía congénita.16  
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ENDOCARDITIS BACTERIANA (EB) 

 
La endocarditis bacteriana (EB) se caracteriza por una infección de la 

superficie del endocardio, generalmente afecta a las válvulas cardiacas, 

pero también puede aparecer en las cuerdas tendinosas, en defectos 

septales o en el endocardio mural.1   

La endocarditis tiene tendencia a producirse en zonas de presión elevada 

(mitad izquierda del corazón)5 en el lugar donde la corriente sanguínea 

atraviesa un orificio estrecho a gran velocidad, desde una cámara con 

gran presión hacia otra de menor presión. La EB asienta con más 

frecuencia sobre una insuficiencia valvular que sobre una estenosis pura 

y, característicamente se localiza con más frecuencia en el lado auricular 

de la válvula mitral incompetente y en la superficie ventricular de la 

válvula aórtica insuficiente. 

Un factor determinante para la colonización de las bacterias en éste es la 

presencia de vegetaciones estériles en la superficie dañada del endotelio 

y de bacterias circulantes en el torrente sanguíneo que son capaces de 

adherirse y colonizar estas vegetaciones 2 que están compuestas por 

fibrina, plaquetas y células inflamatorias. 1 

 

 

      A   
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 B 

Fig. 9 A Vegetaciones en válvula mitral; B vegetación en válvula 

tricúspide39 

 

Existen diferentes tipos de riesgos que incrementan la posibilidad de 

padecer EB como son los pacientes con valvulopatías, los portadores de 

válvulas protésicas, pacientes con malformaciones congénitas del 

endocardio y de los vasos y venas del corazón, así como nuevos grupos 

de riesgo como pacientes hemodializados  pacientes con desórdenes 

hematológicos, 12  y aún también se ha demostrado la infección en 

pacientes sanos. 4, 5, 10 
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CLASIFICACIÓN 
Existen varias formas de clasificar a la EB de origen dental, según el 

cuadro clínico pueden distinguirse dos formas: La endocarditis valvular 

primitiva y la endocarditis de válvulas protéticas, cada una de ellas con 

distinta evolución y diferentes agentes microbianos causales.5  

También puede dividirse según la evolución en agudas y subagudas: 

- La EB aguda (EBA) está ocasionada por el S. aureus, que asienta 

sobre una válvula normal, es rápidamente destructiva y puede 

producir focos metastáticos. Si no se trata es mortal en menos de 6 

semanas5. (Fig. 10) 

- La endocarditis subaguda (EBS) suele deberse al S. viridans y, sin 

tratamiento tarda más de seis semanas, y hasta incluso un año, en 

llevar a la muerte. Aún así, no hay correlaciones perfectas entre el 

microorganismo y el curso de la enfermedad. Hay casos agudos 

debido al S. viridans y casos de evolución subaguda por el S. 

aureus. 

 

     
Fig. 10 Perforación de válvula mitral por EB aguda causada por S. 

aureus.4 
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MICROBIOLOGÍA DE LA EB DE ORIGEN DENTAL 
Los microorganismos de origen bucodental que más frecuentemente 

infectan al corazón son aquellos que tienen gran habilidad de adhesión a 

la vegetación así como gran capacidad de producir efectos 

trombogénicos. 5  

 

Los microorganismos más frecuentes son: 5, 1, 4, 21, 22 

Streptococo viridans 64% 

Stafilococo aureus  31% 

Grupo HACEK    5% 

(Grupo HACEK = Haemophilus parainfluenza, Haemophilus aphrohilus, 

Actinobacillus actinomicetemcomitans, Cardiobacterium hominis,  

Eikenella corrodens y Kingella kingae.) 

 

El grupo Streptococo viridans afecta la mayor parte de los casos de 

Endocarditis bacteriana en válvulas nativas (80%) entre los cuales están:  

S. sanguis I y II, S mutans, S. mitior, S salivarius y S milleri,  (en orden de 

frecuencia). La capacidad de estos microorganismos de causar 

endocarditis ha sido relacionada a su habilidad para adherirse a la  

fibronectina y a la colágena tipo I en el tejido hospedero14, así como su 

habilidad para producir un exopolisacárido similar al dextrano 11 que 

facilita su adherencia a la vegetación. 

 

En los últimos años, la presencia de especies de estafilococos ha 

aumentado considerablemente en las series de EB, llegando al 45% en 

algunos estudios. 3, 11 Este incremento se cree se debe principalmente a 

la resistencia bacteriana a los antibióticos, su acción de agregación 

plaquetaria y su poder de adhesión a receptores específicos en el 

endotelio de válvulas sanas. 23, 10, 21, 24 

S. aureus es un patógeno de la piel, mucosa nasal, orofarInge, y recientes 

estudios han demostrado su presencia en los canales radiculares 

infectados. 20  
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PATOGÉNESIS DE LA ENDOCARDITIS 
BACTERIANA 

 

El evento primario es la adherencia bacteriana a una vegetación estéril 

encontrada en el endotelio dañado. 2 Este evento sucede en minutos 

durante una bacteremia transitoria e involucra  a tejido valvular y tejido 

endotelial aunado a factores bacterianos.4    

El segundo paso involucra la persistencia y crecimiento de la bacteria 

dentro de las lesiones cardiacas. 4 Puede o no cursar con diseminación 

del émbolo séptico a órganos distantes (metástasis) 4, 5  

 
BACTEREMIA DE ORIGEN BUCODENTAL 

 

Ya en 1935, en una serie de 138 pacientes, se pudo comprobar la 

existencia de bacteremia debido a exodoncias atribuibles en el 64% de los 

casos a streptococcus. 18 Desde entonces numerosos estudios han 

demostrado situaciones de bacteremia en procedimientos bucodentales 

con sangrado (entre el 50 y 90% de pacientes).21, 22 

Aunque la mayoría de casos de bacteremia de origen dental se produce 

en personas con dientes, se ha encontrado hasta un 7% de casos de ésta 

en pacientes edéntulos, ya que la bacteremia puede desarrollarse 

después de la formación de úlceras traumáticas relacionadas con prótesis 

removibles.5 

La bacteremia de origen dental se relaciona fundamentalmente con 

maniobras agresivas en la boca que producen sangrado. (tabla 4) 

Tal bacteremia es una causa potencial de EB en pacientes con anomalías 

cardiacas congénitas o adquiridas. Por lo tanto, es recomendable la 

identificación de los pacientes en riesgo que puedan desarrollar 

bacteremias así como los procedimientos dentales asociados a estos.22 

En la siguiente tabla se muestra la prevalencia de las bacteremias con 

relación a los distintos procedimientos bucodentarios. 19  
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Procedimientos bucodentarios Prevalencia de bacteremia 

Exodoncia simple        51% 

Exodoncias múltiples 68% - 100% 

Endodoncia (instrumentación sin 

pasar ápice) 

0% - 31 % 

Endodoncia (instrumentación 

pasando ápice) 

0% - 54% 

Cirugía periodontal (con colgajo) 36% - 88% 

Cirugía periodontal (gingivectomía) 83% 

Raspado y alisado radicular 8% - 80% 

Profilaxis periodontal 0 % -40% 

Cepillado dental 0 % - 26% 

Utilización de hilo dental 20% - 58% 

Cepillado dentario interproximal 20% - 40% 

Irrigación dentogingival 7% - 50% 

Masticación 17% - 51% 

 

Tabla 4. Prevalencia de bacteremia en relación a diversos procedimientos 

bucodentarios. 
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ADHERENCIA Y COLONIZACIÓN BACTERIANA 
La adherencia bacteriana puede estar presente en dos formas, uno en 

sitios con daño endotelial y/o prótesis valvular y dos en sitios con lesiones 

inflamatorias.4 (Fig.11) 

 
(A) LESIONES MECÁNICAS 
La colonización a válvulas protésicas o endotelio vascular dañado se 

debe a una excoriación sobre la superficie de éste, resultando un contacto 

directo entre la sangre y los componentes subendoteliales, -incluídas 

proteínas de la matriz extracelular, tromboplastina, factores tisulares,-  los 

que activan la coagulación de la sangre. El coágulo formado en el 

endotelio dañado contiene grandes cantidades de fibrinógeno, fibrina, 

fibronectina, proteínas plasmáticas y proteínas plaquetarias. 

Los patógenos asociados con la endocarditis infecciosa se unen a estas 

estructuras y colonizan durante una bacteremia transitoria, una vez 

logrado esto, las bacterias atraen y activan a los monocitos para producir 

más factor tisular así como citocinas.4 Este proceso provee un nicho para 

los microorganismos involucrados dentro del cuál las células fagocitorias 

apenas pueden penetrar.5 (Fig. 11) 

 

(B) LESIONES INFLAMATORIAS 
Las células endoteliales responden a la inflamación local expresando 

varias moléculas incluidas las familias ß1 que adhieren fibronectina a la 

superficie del endotelio. S. aureus y otro pequeño grupo de estafilococos 

se adhieren a esta superficie de fibronectina. Una vez adheridos, S. 

aureus puede desencadenar su propia introducción a las celulas huésped 

donde puede persistir escapando de las células de defensa del huésped, 

así como a agentes antibacterianos o multiplicarse y diseminarse a 

diferentes órganos4. 

La inflamación valvular puede acarrear severas situaciones silenciosas las 

cuales pueden generar depósitos de fibronectina. (Fig. 11) 
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Fig.11 Primeros pasos de la colonización bacteriana en válvulas 
cardiacas16 A. Colonización de epitelio dañado: exposición de células 
estromáticas expuestas y proteínas de la matriz extracelular 
desencadenando deposiciones de fibrina y formando un coágulo al cuál el 
estreptococo se adhiere (primer esquema); estreptococo adherido a la 
fibrina atrae monocitos y los induce a producir factor tisular y citocinas 
(esquema medio). Estos mediadores activan la cascada de la 
coagulación, atraen y activan a las plaquetas e inducen citosina, integrina 
y la producción de factor tisular de las células del endotelio adjunto 
(esquema inferior) proliferando el crecimiento de la vegetación. 
B. Colonización de tejido valvular inflamado: en respuesta a la inflación 
local, las células del endotelio expresan integrinas que se adhieren a la 
fibronectina del plasma a las cuales se adhieren los microorganismos 
resultando una internalización de la bacteria al endotelio (esquema 
superior), en respuesta a esta inflamación las células endoteliales 
producen factor tisular y citocinas, desencadenando            de la sangre y 
extensión de la inflamación y promoviendo formación de las vegetaciones 
(esquema intermedio); la bacteria una vez adentrada lisa las células 
endoteliales (en verde) secretando proteínas activas de la membrana 
ejem. hemolisinas (esquema inferior). 
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA 
ENDOCARDITIS BACTERIANA 

 

Los pacientes afectados pueden o no presentar los siguientes síntomas: 

- Fiebre 

- Sudores nocturnos 

- Mialgias y/o artralgias 

- Malestar general 

- Anorexia 

- Fatiga 

- Alrededor de 30% de los pacientes con EB de larga duración 

presentan esplenomegalia *  

- En 20 a 40% de los pacientes existen petequias, sobre todo si la 

enfermedad es prolongada, su localización suele ser en mucosas 

de la cavidad oral, paladar y extremidades. 

- Pueden aparecer hemorragias en astilla por debajo de las uñas de 

manos y pies que son pequeñas hemorragias subcutáneas 

causadas por daño microembólico de los pequeños vasos 

sanguíneos.9 Fig. (12) 

  
Fig. 12 Hemorragias en astilla27 
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- Las manchas de Roth son hemorragias retinianas, ovales con un 

centro claro y pálido, son menos comunes –alrededor del 5% de 

los pacientes con endocarditis- y puede también estar presente en 

enfermedades del colágeno y anemias graves.9 (Fig.13) 

 

    
 Fig. 13 Manchas de Roth 40, 41  

 

- Algunos pacientes pueden presentar dedos en palillo de tambor, 

con más frecuencia en los casos de EB prolongada. (Fig.14) 

   
Fig. 14 A30 dedos en forma de palillos de Tambor   B31 
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- Las lesiones de Janeway son áreas hemorragicas maculares no 

dolorosas localizadas en las palmas de las manos y plantas de los 

pies, que se ven la mayoría de las veces en EB aguda. (Fig. 15) 

   

  
Fig. 15 A Dedo indoloro con lesion Janeway 

 

  
Fig. 15 B Lesiones Janeway en palma 
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Los nódulos Osler son pequeños nódulos dolorosos que suelen 

localizarse  en manos y pies y persisten durante horas a días. Se 

encuentran en el 10 al 25% de los casos con endocarditis pero también 

suelen presentarse en otras enfermedades como fiebre tifoidea y 

enfermedades del colágeno. Estos nódulos son poco frecuentes en la 

endocarditis aguda. (Fig. 16) 

 

 

 
Fig. 16 Nódulos de Osler en pie29  
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DIAGNÓSTICO 
 

El diagnóstico de la EB requiere la valoración de datos clínicos, 

ecocardiográficos y de laboratorio. Los criterios de Duke7 que han sido 

recientemente revisados8, integran estos datos y clasifica a la EB como 

segura, posible o descartada. La utilidad de estos criterios ha sido 

validada. Tiene una especificidad del 99% y un valor predictivo negativo 

mayor del 92%. 

 

CRITERIOS DE DUKE MODIFICADOS 
 

CRITERIOS MAYORES 
Microbiológico: 

- Microorganismos típicos aislados de 2 hemocultivos separados: 

S. viridans 

S. bovis 

Grupo HACEK 

S. aureus 

Enterococos 

 

- Microorganismos compatibles con endocarditis infecciosa aislados de 

hemocultivos persistentemente positivos: 

  Hemocultivos separados más de 12 hrs. 

Tres o una mayoría de cuatro o más, de los que el primero y 

el último estén tomados con al menos una hora de 

diferencia. 

   

 Hemocultivo único positivo a Coxiella burnetti o título de 

anticuerpo Ig G fase I a Coxiella burnetti > 1:800. 
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- Evidencia de afectación endocardica: 

Nueva regurgitación valvular (el aumento o cambio en un 

soplo preexistente no es suficiente). 

 

Ecocardiograma positivo: masa intracardiaca oscilante, 

absceso perianular y nueva dehiscencia de una válvula 

protésica. 

 

 

CRITERIOS MENORES 
- Enfermedad cardiaca predisponerte o uso de drogas por vía intravenosa 

- Fiebre  

- Fenómenos vasculares: 

Embolias, infarto pulmonar séptico, aneurisma micótico, 

hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de 

Janeway. 

- Fenómenos inmunológicos: 

Factor reumatoide, glomerulonefritis, nódulos de Osler y 

manchas de Roth. 

- Evidencia microbiológica: 

  Hemocultivos positivos que no cumplen criterios mayores 

Evidencia serológica de infección activa con un germen 

compatible con endocarditis infecciosa. 
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RESULTADOS DE DIAGNÓSTICO: 
 

Endocarditis Infecciosa positiva: 
Criterio patológico: microorganismo demostrado mediante cultivo o 

histología en una vegetación o en una vegetación que ha embolizado, o 

en un absceso intracardiaco. 

Lesión patológica: Vegetación o absceso intracardiaco. 

Criterio clínico: dos criterios mayores o un criterio mayor y tres menores o 

cinco criterios menores. 

 
Posible endocarditis infecciosa: 
Un criterio mayor y un criterio menor o tres criterios menores 

 

Endocarditis infecciosa rechazada: 
Diagnóstico alternativo firme. 

Resolución de las manifestaciones con tratamiento antibiótico en cuatro 

días o menos. 

No evidencia patológica de endocarditis en la cirugía ni en la autopsia 

después de cuatro días o menos de tratamiento antibiótico 

No cumplir criterios para posible endocarditis infecciosa. 

 

 

PRONÓSTICO 
El pronostico para la EB es favorable en la mayoría de los casos 

diagnósticados a tiempo, la causa más frecuente de mortalidad en la fase 

hospitalaria de la EB no es el fallo cardiaco, la persistencia de la sepsis ni 

las embolias, sino de origen quirúrgico  ya que existe una alta tasa de 

cirugía precoz.62 La mayor parte de estas muertes es atribuible a cirugías 

de manera urgente. Otro factor determinante para la tasa de mortandad 

es en los casos en que no se  identifica al gérmen responsable (pacientes 

con hemocultivos negativos)  o lugares en donde no se cuenta con 

ecocardiografia.  
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PROFILAXIS DE LA EB DE ORIGEN BUCAL 
 

Se sabe que ciertos tratamientos bucodentarios más o menos agresivos o 

incluso actividades rutinarias de la boca como el cepillado44, uso de hilo 

dental45, masticación, etc. pueden provocar una bacteremia, que unida, a 

alteraciones cardiacas previas puede derivar en una EB5. Por esta 

posibilidad, aunque poco frecuente, y por la alta morbilidad y mortalidad 

que esta enfermedad origina, se considera una profilaxis antibiótica 

(PA).3,5,19,23.  

Estas recomendaciones de PA se establecieron hace muchos años y se 

modificaron en varias ocasiones, según diversas pruebas en modelos de 

animales la experimentación25,, estudios farmacocinéticos, test de 

susceptibilidad bacteriana20, series clínicas retrospectivas, estudios de 

situaciones de bacteremia44, y pruebas de eficacia antibiótica. 

A pesar de todo, siguen existiendo muchas críticas y controversias sobre 

la necesidad de una PA y su verdadera eficacia, así como también de la 

utilización de los diferentes protocolos establecidos. Numerosos grupos 

científicos han hecho recomendaciones de diversos regímenes 

profilácticos,9 pero todos ellos se basan en tres aspectos: 

- Situaciones cardiacas relacionadas con riesgo de EB 

- Procedimientos odontoestomatológicos con riesgo de provocar una EB. 

- Pauta de antibioticoterapia (tipo y dosis recomendada para evitar una 

EB) 

Los protocolos más usados son los de la American Heart Association 

(AHA) y de la British Society of Antimicrobial Chemoteraphy (BSAC). La 

AHA ha presentado ocho diferentes protocolos desde 1958, en 1997 se 

hizo la última revisión (Tabla 5, 6 y 7). El protocolo de la BSAC es muy 

similar pero presenta algunas diferencias (tabla 8 y 9)5. 

En la última revisión de la AHA se redujo la dosis de amoxicilina y se 

suprimió la segunda dosis que anteriormente era 6 horas después de la 

intervención5. 
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En la pauta de la BSAC, ya se propuso la utilización de una sola dosis 

(desde 1982). Esta reducción se basa en modelos experimentales 

animales donde el uso de una sola dosis, es suficiente para evitar la EB 

con una vida media de 8 hrs. 5. 

La diferencia entre una pauta y otra es la cantidad que se debe 

administrar, para la AHA es de 2 grs. y para la BSAC es de 3grs. 

Sin embargo hay autoridades que recomiendan todavía una segunda 

dosis, dependiendo de la alteración estructural cardiaca previa, sugiriendo 

que el efecto de la amoxicilina se podría prolongar hasta 12 hrs. más. 

Para pacientes alérgicos a la penicilina ambos protocolos recomiendan el 

uso de la clindamicina en vez de la eritromicina, dado que ésta ocasiona 

efectos adversos como náuseas o alteraciones abdominales en más del 

30% de los casos46. En otros trabajos, sin embargo, se prefiere la 

utilización de la eritromicina.47 

En la actualidad, algunos macrólidos como la azitromicina y la 

claritromicina son recomendados como alternativa a la clindamicina, por 

sus efectos de ésta última en la colitis úlceromembranosa48 aunque son 

de un coste mucho más elevado.  

Aunque el mecanismo del éxito de los antibióticos en la profilaxis de la EB 

es desconocido, se calcula que actúan en diferentes momentos del 

desarrollo de la infección.5 

Se piensa que reducen la prevalencia y magnitud de la bacteremia, 

aunque en otros estudios, se han encontrado hemocultivos positivos, 

después de exodoncias en sujetos sanos sometidos a una pauta 

profiláctica de penicilina V y amoxicilina.22 Otros estudios han demostrado 

que los antibióticos actúan durante la fase final del proceso de la EB, 

alterando la adhesión de la bacteria a las válvulas cardiacas y eliminando 

los microorganismos que afectan al endocardio.49   
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ALTO RIESGO (PROFILAXIS RECOMENDADA) 

- Prótesis valvular cardiaca 

- Historia previa de endocarditis 

- Enfermedades congénitas de cianosis (T. de Fallot, ventrículo 

único, transposición de grandes vasos) 

- Shunts o derivaciones quirúrgicas sistémico-pulmonares 

RIESGO MODERADO (PROFILAXIS RECOMENDADA) 

- Otras enfermedades congénitas (persistencia Ductus Arterioso, 

comunicación interauricular ostium primun , coartación de la aorta, 

válvula aórtica bicúspide) 

- Disfunción valvular adquirida (enfermedad cardiaca reumática, 

enfermedades del colágeno) 

- Prolapso válvula mitral con regurgitación 

- Miocardiopatía hipertrófica  

BAJO RIESGO (PROFILAXIS NO RECOMENDADA) 

- Comunicación interauricular tipo ostium secundum 

- Reparación quirúrgica comunicación interauricular, comunicación 

interventricular  de persistencia ductus arteriosos. 

- Cirugía previa de by pass arteria coronaria 

- Prolapso de la válvula mitral sin regurgitación 

- Soplo fisiológico funcional o inocente 

- Enfermedad de Kawasaki previa sin disfunción valvular 

- Antecedentes de fiebre reumática sin disfunción valvular 

- Portador de marcapasos o desfibrilador cardiaco 

 

Tabla 5 Recomendaciones de la American Herat Association de profilaxis 

antibiótica de la EB. Alteraciones morfológicas cardiacas.5 
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PROFILAXIS RECOMENDADA 

- Exodoncias 

- Cirugía oral 

- Tratamiento periodontal 

- Raspado y alisado radicular 

- Colación de implantes osteointegrados 

- Reimplantes dentales 

- Instrumentación endodóntica sobrepasando ápice 

- Apicectomías 

- Colocación de fibras susgingivales de antibiótico 

- Colocación de bandas de ortodoncia (no de brackets) 

- Inyección de anestesia local intraligamentosa 

- Cirugía preprotésica 

- Limpiezas profilácticas dentales o de implantes donde se prevé 

hemorragia 

- Colocación de prótesis inmediatas 

- Colocación de matrices 

- Incisión, drenaje u otros procedimientos de tejido infectados 

PROFILAXIS NO NECESARIA 

- Tratamientos de operatoria dental 

- -Colocación de clamps y dique de goma 

- -Colocación de  pernos 

- Retirada de puntos de sutura 

- Colocación de prótesis 

- Colocación de aparatos de ortodoncia 

- Inyección de anestesia local (excepto intraligamentosa) 

- Tratamientos de flúor 

- Sellados de fisuras 

- Radiografías intraorales 

     -    Ajuste de aparatos de ortodoncia 

Tabla 6 Recomendaciones de la American Herat Association de profilaxis 

antibiótica de la EB. Procedimientos odontoestomatológicos.5 
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SITUACIÓN ANTIBIÓTICO DOSIS 

Profilaxis estándar Amoxicilina Adultos: 2g oral 1 hr. 

antes 

Niños: 50 mg/kg 1 hr 

antes 

No vía oral Ampicilina Adultos: 2g i.m. ó i.v. 30 

min. antes  

Niños: 50 mg/kg i.m. ó 

i.v. 30 min. antes 

Alergia penicilina Clindamicina 
 
 
 
Cefalexina/cefadroxilo 
 
 
 
Azitromicina/claritromicina

Adultos: 600 mg oral 1 hr 
antes 
Niños: 20 mg/kg oral 1 hr 
antes 
Adultos: 2 g oral 1 hr 
antes 
Niños: 50 mg/kg oral 1 hr 
antes 
Adultos: 500 mg oral 1 hr 
antes 
Niños: 15mg/kg oral 1 hr 
antes 

Alergia penicilina 

no vía oral 

Clindamicina 

 

 

 

Cefazolina 

Adultos: 600 mg i.v. 1 hr 

antes 

Niños: 20 mg/kg i.v. 1 hr 

antes 

Adultos: 1 g i.m. ó i.v. 30 

min. antes 

Niños: 25 mg/kg i.m. ó 

i.v. 30 min. antes 

Tabla 7 Recomendaciones de la American Heart Association de profilaxis 

antibiótica de la EB. Pautas de antibióticos (i.m. : intramuscular, i.v. : 

intravenoso).5 
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CONDICIONES QUE PREDISPONEN UN RIESGO DE EB 

- Historia de EB 

- Defecto septal ventricular 

- Ducto arteriovenoso 

- Coartación de la aorta 

- Prótesis valvular cardiaca 

- Enfermedad valvular adquirida reumática o de otro tipo 

- Shunts o derivaciones quirúrgicas sistémico pulmonares 

- Soplo cardíaco persistente 

- Defecto septal atrial reparado con un parche 

- Miocardiopatía hipertrófica 

- Síndrome de Marfan 

PACIENTES SIN RIESGO DE EB 

- Cirugía coronaria previa con by-pass 

- Cirugía previa 6 meses antes para: 

Ligadura del ducto arterioso 

Cirugía para cerrar defectos septales atriales o ventriculares (sin 

parche de dacron) 

Defecto atrial septal aislado 

PACIENTES CON RIESGO ESPECIAL 

- Historia previa de EB 

- Necesidad de anestesia general con una válvula cardiaca o alergia 

a penicilina o han recibido penicilina más de una vez en los últimos 

meses 

Tabla 8 Recomendaciones de la British Society of Antimicrobial 

Chemotherapy de profilaxis antibiótica de la EB. Alteraciones morfológicas 

cardíacas.5 



 52

 
 NO ALERGIA 

PENICILINA 
ALERGIA 

PENICILINA O HAN 
RECIBIDO 

PENICILINA MÁS DE 
UNA VEZ EN LOS 
ULTIMOS MESES 

ANESTESIA LOCAL Amoxicilina 3 g oral 1 

hr. antes 

Clindamicina 600 mg 

oral 1 hr antes 

ANESTESIA 
GENERAL 

Amoxicilina 3 g + 

Probenecid 1 gr oral 4 

hr antes ó Amoxicilina 

3gr oral 4 hr antes + 3 

gr después o 

Amoxicilina 1 gr i.v. en 

la inducción 

anestésica + 500 mg 

oral 6 hr después 

Estos pacientes son 

considerados de 

riesgo especial 

PACIENTES DE 
RIESGO ESPECIAL 

Amoxicilina 1 gr i.v. + 
Gentamicina 120 mg 
antes de la cirugía o 
inducción anestésica + 
Amoxicilina 500 mg 
oral 6 hr después 

Teicoplanin 400 mg i.v. 
+ Gentamicina 120 mg 
i.v. preoperatoriamente 
o en la inducción 
anestésica o 
Clindamicina 300 mg 
i.v. durante 10 min. en 
50 ml de diluyente 
preoperatoriamente o 
en la inducción 
anestésica + 150 mg 
oral o i.v. 6 hr después 
o Vancomicina 1 gr en 
infusión intravenosa 
lenta no menos de 100 
minutos seguido de 
Gentamicina 120 mg 
i.v. preoperatoriamente 
o en la inducción 
anestésica 
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Tabla 9 Recomendaciones de la British Society of Antimicrobial 

Chemoteraphy de profilaxis antibiótica de la EB. Pautas de antibióticos.5 

 

Otros datos relacionados con el éxito de la PA son el cumplimiento por 

parte del paciente de las recomendaciones dadas y el conocimiento y 

manejo correcto por parte del odontoestomatólogo.50 

La utilización correcta de los protocolos de la AHA y de la BSAC por parte 

de los odontólogos en México y España está entre 1.6 y 25 %51, 52, 53 por 

lo que se deben buscar estrategias de actualización que permitan prevenir 

la posible aparición de EB en los pacientes que acuden al consultorio 

dental. 

A pesar de todas estas indicaciones siguen existiendo controversias en la 

utilización de una PA. La situación que acarrea más problemas es la 

posibilidad de una reacción anafiláctica o hipersensibilidad a la penicilina. 

Se ha comprobado que está situación aparece entre el 0,04 y el 0,11% de 

pacientes que reciben penicilina y este riesgo aumenta cuando se 

administra parenteralmente.5  

Algunos autores se cuestionan los beneficios de una PA cuando 

comparan el número de muertes asociadas a EB y el número de muertes 

causadas por una reacción alérgica.5 Se calcula que de cada 10 millones 

de intervenciones bucodentarias en pacientes con prolapso valvular mitral 

donde no se realiza una PA, se producen 47 casos de EB de los cuales 2 

fallecen como desenlace fatal de la enfermedad. Frente a estos datos, si 

se utilizara una PA con penicilina, se reducirían los casos de EB a 5, 

previniendo la muerte por esta causa, pero el número estimado de 

muertes por reacciones alérgicas a la penicilina sería de 175.54 

A pesar de estos resultados, otros autores afirman que no se encuentran 

situaciones de reacción anafiláctica provocadas por la administración de 

una dosis única de 2g de amoxicilina.55 

Otro problema potencial es el posible desarrollo de microorganismos 

resistentes. Aunque se han encontrado en algunas ocasiones 

hemocultivos positivos de S. viridans resistentes a la penicilina56 y la 
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eritromicina57, se piensa que una correcta PA en odontoestomatología no 

tiene una gran influencia en la aparición de resistencias. 

Otros autores mencionan que el uso de pastas dentales con Triclosan por 

periodos prolongados puede crear desequilibrio de la flora normal oral y 

crear resistencia bacteriana en S. viridans que pueda transferir ésta 

resistencia a bacterias más agresivas como S. pneumoniae lo que tendría 

consecuencias serias, por lo que su uso por periodos prolongados no 

debe ser recomendada por odontólogos hasta que los mecanismos de 

acción del Triclosan y sus potenciales riesgos sobre resistencia 

bacteriana estén claramente identificados.59 

Por otro lado, el uso de enjuagues bucales tópicos (tales como 

clorhexidina o iodopovidona, antes y después de un procedimiento dental 

ha demostrado una significativa reducción de la flora bacteriana oral y una 

disminución de la incidencia de bacteremias.60 Se ha comprobado que la 

utilización tópica con enjuague de amoxicilina también reduce la 

bacteremia post-exodoncia, aunque en menor medida que la profilaxis 

estándar por vía oral.58 

En situaciones en las que haya que realizar varios episodios de PA, se 

debe esperar al menos 15 días entre cada uno de ellos5. Si el paciente ya 

está recibiendo antibióticos que normalmente se usan para profilaxis de 

una EB, lo correcto es cambiar a otro antibiótico de diferente clase en vez 

de incrementar la dosis del antibiótico actual ya que el paciente que usa 

PA por periodos prolongados (ejem. Artritis reumatoide, fiebre reumática) 

puede tener S. viridans resistente a la penicilina, amoxicilina, o ampicilina; 

en esos casos, se seleccionará clindamicina, azitromicina o claritromicina 

para PA de EB.  
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CONCLUSIONES 
 

Dado que la flora bacteriana oral juega un papel importante en  el 

desarrollo del total de  las endocarditis bacterianas, es importante el sano 

estado del periodonto así como el control de la placa dentobacteriana por 

parte del paciente por medio de una correcta higiene que prevenga sobre 

todo al paciente cardiópata procurando un menor riesgo de una 

bacteremia al visitar al Odontólogo . 

 

El conocimiento básico de los riesgos del paciente cardiópata  por parte 

del cirujano dentista y de los procedimientos que requieren profilaxis 

antibiótica necesita ser tomado con más seriedad, ya que actualmente el 

desconocimiento de estas áreas, pone a la bacteremia de origen dental 

como una de las causas principales  para el desarrollo de endocarditis 

bacteriana. 

El Odontólogo deberá tener en cuenta los protocolos de profilaxis 

recomendados por la AHA o la BSAC en pacientes de riesgo de EB, sobre 

todo los considerados de alto riesgo: antecedentes de endocarditis previa, 

lesión valvular grave o la existencia de una prótesis valvular cardiaca. 

 

La actual investigación para el desarrollo de una vacuna contra la 

adherencia bacteriana de la microflora oral brindará posibilidades de 

disminuir la incidencia de endocarditis bacteriana de origen dental.
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