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INTRODUCCION

La presente investigacion tuvo como objetivo conocer las guias y protocolos
de tratamientos profilacticos en la consulta dental para pacientes con
cardiopatias congénitas establecida por la American Heart Association con el
fin de prevenir la endocarditis infecciosa.

Desde hace mas de un siglo se reconoce que los procedimientos dentales
quirurgicos como extracciones, los que involucran los tejidos del surco gingival
o las bolsas periodontales, podrian ser generadores de bacteremia por S.
viridans, este microorganismo habitante frecuente en bocas sanas, forma parte
de 30 % de la flora del surco gingival. Hay una amplia variacion en las
frecuencias reportadas de ésta en pacientes sometidos a procedimientos
dentales como extraccién dental, cirugia periodontal, remocién de placa dental
y de célculo periodontal, limpieza dental colocacion de dique de goma y
procedimientos de endodoncia. La bacteremia transitoria también ocurre
durante las actividades de la vida diaria no relacionadas con procedimientos
odontoldgicos, tales como cepillarse los dientes o utilizar hilo dental, uso de
palillos de madera, utilizacion de dispositivos de irrigacion de agua, y masticar
los alimentos. Sin embargo, anualmente las cifras de bacteremia que resultan
de las actividades diarias parecen rebasar con mucho los generados durante
las visitas al odontdlogo y la exposicion acumulada durante un afio a
bacteremia por actividades de la vida diaria puede ser tan alta como 5.6
millones de veces mas que la resultante de la extraccion de un diente, este es
un procedimiento que mas se ha reportado que causa dicha presencia de

bacterias en la sangre.

A pesar de lo anteriormente sefialado, y aunque se sabe que so6lo en un
namero reducido de casos puede evitarse el desarrollo de endocarditis

infecciosa, la prescripcion profilactica de antibioticos en los pacientes
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susceptibles es obligacién de todo profesional, quien no debe poner en riesgo

de muerte a ninguna persona.

Para tomar la decision de dar o no dar profilaxis antibiética el odont6logo debe
reflexionar sobre tres aspectos: Identificar el grado de susceptibilidad del
corazoén al desarrollo de endocarditis infecciosa, riesgo bacterémico que va a
generar el procedimiento bucal que se llevara a cabo y riesgo-beneficio en el

uso de antibiéticos profilacticos.

En el pasado, los pacientes con casi todos los tipos de defectos cardiacos
congénitos necesitaban recibir antibidticos una hora antes de los
procedimientos dentales u operaciones en la boca, sin embargo, en 2007 la
American Heart Association simplificé sus recomendaciones. Hoy en dia, los

antibioticos antes de los procedi

mientos dentales solo se recomiendan para pacientes con el mayor riesgo de
endocarditis infecciosa que se expondran a lo largo de este trabajo de

investigacion.

OBJETIVO

Conocer la aplicacion de tratamiento profilactico, en la consulta dental, a
pacientes con antecedentes de cardiopatias congénitas de acuerdo a los

protocolos establecidos por la American Heart Association (AHA).
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CAPITULO 1 GENERALIDADES DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR

1.1 Embriologia

El sistema cardiovascular comienza a desarrollarse al final de la tercera
semana. El corazén primitivo empieza a latir al principio de la cuarta semana.
Las células mesenquimales procedentes del mesodermo esplacnico proliferan
y forman grupos celulares aislados que al poco tiempo se convierten en dos
tubos cardiacos que se unen formando el sistema cardiovascular primitivo. El
mesodermo esplacnico que rodea al tubo cardiaco forma el miocardio

primitivo.

El primordio cardiaco esta constituido por cuatro cavidades: el bulbo cardiaco,

el ventriculo, el atrio y el seno venoso.

El tronco arterioso (el primordio de la aorta ascendente y del tronco pulmonar)
se continda caudalmente con el bulbo cardiaco, que se convierte en parte de
los ventriculos. A medida que crece el corazoén, se inclina hacia la derecha y
al poco tiempo adquiere el aspecto externo general del corazén adulto. El
corazon queda dividido en las cuatro cavidades propias del adulto entre la

cuarta y la séptima semana.

Hay tres sistemas bilaterales de venas de drenaje en el corazén primitivo: el
sistema vitelino, que se convierte en el sistema porta; las venas cardinales,
gue forman el sistema cava, y las venas umbilicales, que involucionan tras el

nacimiento.

A medida que se forman los arcos faringeos durante la cuarta y quinta semana,
éstos son alcanzados por las arterias faringeas que se originan a partir del

saco aortico. Durante la sexta a la octava semana, las arterias de los arcos
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faringeos se transforman en las arterias carétidas, subclavias y pulmonares

del adulto.

El periodo critico en el desarrollo del corazén tiene lugar desde el dia 20 hasta
el dia 50 después de la fecundacion. Durante el desarrollo cardiaco se
producen numerosos acontecimientos y la menor desviacion respecto al
patrén normal puede originar uno o mas defectos cardiacos congénitos. Dado
que la particion del corazén primitivo se debe a procesos celulares y
moleculares complejos, los defectos de los tabiques cardiacos son
relativamente frecuentes, especialmente los correspondientes a la
comunicacioén intraventricular (CIV). Algunos defectos congénitos se deben a
la transformacion andémala de las arterias de los arcos faringeos en el patrén

arterial del adulto.

Dado que los pulmones carecen de funcion durante la vida prenatal, el sistema
cardiovascular fetal esta disefiado desde un punto de vista estructural para
que la sangre sea oxigenada en la placenta y en su mayor parte no atraviese
los pulmones. Las modificaciones que establece el patron circulatorio posnatal
en el momento del nacimiento no tienen lugar de manera subita, sino que se
llevan a cabo durante la lactancia. EI hecho de que estos cambios en el
sistema circulatorio no aparezcan en el momento del nacimiento es la causa
de dos de las malformaciones congénitas mas frecuentes del corazén y de los
vasos de calibre grande: el agujero oval permeable y el conducto arterioso
permeable (CAP).

El sistema linfatico comienza a desarrollarse al final de la sexta semana,
estrechamente asociado al sistema venoso. Se desarrollan seis sacos
linfaticos primarios que mas adelante quedan interconectados por los vasos
linfaticos. Los ganglios linfaticos se desarrollan a lo largo de la red de vasos

linfaticos y no aparecen hasta justo antes o justo después del nacimiento.!



4%, &
TRATAMIENTO PROFILACTICO EN LA CONSULTA DENTAL A ﬁm FACULTAD M
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA qm“ DE m’

ODONTOLOGIA

UNAM
1904

1.2 Histologia

El musculo del corazén se compone de células alargadas y ramificadas, de
unos 15 mm de didmetro por 85 a 100 um de longitud, que se adhieren por
medio de uniones intercelulares complejas. Esas células presentan
estriaciones transversales semejantes a las del musculo esquelético, pero, a
diferencia de las fibras esqueléticas que son multinucleadas, las fibras
cardiacas contienen un solo nacleo de ubicacion central o dos. Las fibras
cardiacas estan rodeadas por una vaina de tejido conjuntivo, equivalente al
endomisio del musculo esquelético, que contiene una red abundante de

capilares sanguineos.

Una caracteristica exclusiva del musculo cardiaco la constituyen las lineas
transversales que se tifien con intensidad y aparecen en intervalos irregulares
a lo largo de la célula. Esos discos intercalares son complejos de unién que se
hallan en la interfaz de las células musculares adyacentes. Esas uniones
aparecen con lineas rectas o presentan aspecto de escalera. En la escalera
se distinguen dos regiones; la parte transversal, que cruza la fibra en angulo
recto, y la parte lateral, que es paralela a los miofilamentos. En los discos
intercalares se encuentran tres especializaciones de union principales: fascia
adherens, desmosoma y uniones comunitarias. Las fascia adherentes (NdT:
con composicion semejante a la de las zénula adherentes, pero en lugar de
rodear como un cinturon forman una superficie de contacto amplia)
representan la principal especializacién de la membrana de la parte transversal
del disco; se encuentra también en las partes laterales y sirven para anclar los
filamentos de actina de los sarcémeros terminales. Los desmosomas unen las
células musculares cardiacas e impiden que estas se separen durante la

actividad contractil. En las partes laterales de los discos se encuentran uniones



4%, &
TRATAMIENTO PROFILACTICO EN LA CONSULTA DENTAL A ﬁm FACULTAD M
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA qm“ DE m’

ODONTOLOGIA

UNAM
1904

comunicantes responsables de la continuidad i6nica entre células musculares
contiguas. Desde el punto de vista funcional, el pasaje de iones permite que
las cadenas de células musculares se comporten como si fuesen un sincitio,

pues la sefial para la contraccion pasa como una onda de una célula a otra.

La estructura y la funcion de las proteinas contractiles de las células
musculares cardiacas son casi las mismas que las del musculo esquelético,
pero el sistema T y el reticulo sarcoplasmatico de las primeras no estan tan
bien organizados como en las segundas. En el musculo de los ventriculos los
tubulos T son mayores que en el tejido muscular esquelético. Los tubulos T
cardiacos se localizan a la altura de la banda Z y no en la unién de las bandas
A e |, como sucede en el musculo esquelético. Por ello, en el musculo cardiaco
de los extremos de los nucleos celulares. La lipofuscina es un pigmento que

aparece en las células que no se multiplican y tiene vida larga.

Las fibras cardiacas tienen granulos de secrecion limitados por membrana,
que miden entre 0.2 y 0.3 um y se localizan cerca de los nacleos celulares, en
la region del aparato de Golgi. Esos granulos son mas abundantes en las
células musculares del atrio izquierdo (alrededor de 600 granulos por célula),
pero también se encuentran en el atrio derecho y los ventriculos. Son granulos
que contiene la molécula precursora de la hormona conocida como péptido
natriurético atrial. Esta hormona actia en los rifiones para aumentar la
eliminacién de sodio (natriuresis) y agua (diuresis) en la orina. La hormona
natriurética ejerce la accion opuesta a la de la aldosterona, una hormona
antidiurética que contiene agua y sodio en los rifiones. Mientras que
aldosterona aumenta la tension arterial, la hormona natriurética produce un

efecto contrario y la disminuye.

En el corazdn hay una red de células musculares cardiacas modificadas,

acopladas a otras células musculares del 6rgano, que cumplen una funcion

10
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importante en la generacion y la conduccion del estimulo cardiaco, de modo
tal que las contracciones de los atrios y los ventriculos mantienen una
determinada secuencia, lo que permite que el corazon cumpla con eficacia su

funcién de bombeo de la sangre.
El corazon:

El corazén es un 6rgano muscular que se contrae de manera ritmica mientras
bombea la sangre por el sistema circulatorio. Asimismo, se encarga de la
produccion de una hormona denominada factor natriurético atrial. Sus paredes
se componen de tres capas: la interna o endocardio, la media o miocardio y la
externa o epicardio. La region central fibrosa del corazén, que suele
denominarse esqueleto fibroso, sirve de punto de apoyo para las valvulas,
ademas de ser también el sitio de origen e insercion de las células musculares
cardiacas. El endocardio es el homdlogo de la intima de los vasos sanguineos
y se compone de endotelio que se apoya sobre una capa subendotelial
delgada de tejido conjuntivo laxo que contiene fibras elasticas y colagenas, asi
como algunas células musculares lisas. Como conexién entre el miocardio y
la capa subendotelial hay un estrato de tejido conjuntivo que tiene venas,
nervios y ramas del sistema de conduccion de los impulsos cardiacos (Células

de Purkinje).

El miocardio es la mas gruesa de las capas del corazén y se compone de
células musculares cardiacas organizadas en estratos que envuelven las
cavidades del corazén como una espiral compleja. Gran parte de esos estratos
se inserta en el esqueleto cardiaco fibroso. La disposicién de esas células
musculares es en extremo variada, de modo que, incluso en un corte
histolégico de una region pequefia aparecen células orientadas en muchas

direcciones.

11
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Por fuera, el corazén esté cubierto por un epitelio simple plano (mesotelio) que
se apoya sobre una capa fina de tejido conjuntivo que constituye el epicardio.
La capa subepicardica de tejido conjuntivo laxo contiene venas, nervios y
ganglios nerviosos. El tejido adiposo que suele rodear el corazén se acumula
en esta capa. El epicardio corresponde a la hoja vertical del pericardio,
membrana serosa que envuelve el corazén. Entre la hoja visceral (epicardio)
y la hoja parietal hay una pequefia cantidad de liquido que facilita los

movimientos del corazon.

El esqueleto cardiaco se compone de tejido denso. Sus principales
componentes son el tabigue membranoso, los trigonos fibrosos y los anillos
fibrosos. Estas estructuras esta formadas por un tejido conjuntivo denso, con
fibras de colageno gruesas orientadas en varias direcciones. En ciertas
regiones de ese esqueleto fibroso se encuentran nddulos de fibrocartilago.

Las valvulas cardiacas consisten en un armazén central de tejido conjuntivo
denso (que contiene colageno y fibras elasticas), revestido en ambos lados
por una capa de endotelio. Las bases de las valvulas se fijan a los anillos

fibrosos del esqueleto cardiaco.
Sistema generador y conductor de los impulsos del corazon:

El corazon tiene un sistema propio para generar un estimulo ritmico que se
difunde por todo el miocardio. Este sistema esta constituido por dos ndédulos
localizados en el atrio derecho, el nédulo sinoatrial y el nédulo atrioventricular,
y por el haz atrioventricular. Este ultimo se origina en el nédulo homonimo y
se ramifica en ambos ventriculos. Las células del sistema generador y
conductor de los impulsos cardiacos estan conectadas desde el punto de vista
funcional por las uniones de tipo comunicante. El nddulo sinoatrial es un

conjunto de células musculares cardiacas especializadas. Son células

12
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fusiformes, menores que las células musculares atriales, y presentan menos
cantidad de miofibrillas. El n6dulo atrioventricular es semejante al sinoatrial,
pero sus células se ramifican y emiten prolongaciones citoplasmaticas en

varias direcciones, lo que forma una red.

El haz atrioventricular esta formado por células semejantes a las del nddulo.
Sin embargo, en sentido distal, esas células se agrandan y adquieren una
forma caracteristica. Se las denominan células de Purkinje y contienen un
ndcleo central, o dos, y citoplasma con abundancia de mitocondrias y
glucogeno. Las miofibrillas son escasas y se limitan a la periferia del
citoplasma. Después de cierto trayecto en el tejido subendocérdico las ramas
del haz atrioventricular se subdividen y penetran en el espesor del ventriculo,
donde se toman intramiocardicas. Esta disposicion es importante porque
permite que el estimulo penetre los estratos mas internos de la musculatura

ventricular.?

1.3 Anatomia

El sistema circulatorio comprende esencialmente:
-Un érgano central de impulsién, el corazon.

-Un conjunto de conductos, de estructura y propiedades diferentes: las

arterias, las venas, los vasos capilares y los vas limphatucum.
Corazon:

Se encuentra ubicado en la cavidad toracica. Lado izquierdo de la linea media
entre segundo y quinto espacio intercostal con un eje que va de derecha a

izquierda.

13
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Estd compuesto por dos mitades diferenciadas, un corazén derecho y un
corazén izquierdo. En cada una de estas mitades se encuentran dos
cavidades: un atrio (auricula) y un ventriculo. Mientras el corazén derecho y el
corazoén izquierdo estan separados uno de otro por un septo (tabique), cada
uno de los atrios (auriculas) comunica con el ventriculo correspondiente por
un ostio (orificio) provisto de valvas (valvulas) que aseguran, en cada mitad
del corazén, una circulacion sanguinea en sentido Unico. A los atrios

(auriculas) llegan las venas; de los ventriculos parten las arterias.

Vasos:

-Arterias: Distribuyen la sangre por todo el organismo.

-Venas: Conducen al corazén la sangre proveniente de los diversos 6rganos.

-Capilares: Estan interpuestos entre las arterias y las venas. En los capilares
se producen los intercambios entre la sangre y los 6Organos; éstos se
establecen ya sea en el sentido sangre-tejido (nutricion) o en el sentido tejido-
sangre (eliminacion). El resultado de estos intercambios es la transformaciéon
de la sangre arterial, rica en oxigeno, en sangre venosa cargada de gas
carboénico. Se considera que la union entre las arterias y los capilares, por una
parte, entre los capilares y las venas por otra, constituye una zona

intermediaria que se denomina las uniones arteriocapilar y capilarovenular.

Existen vasos que reunen directamente las arteriolas a las vénulas
establecimiento un pasaje que forma un cortocircuito al territorio capilar

(cortocircuitos arteriolovenulares).
-Vias linfaticas: Constituyen un sistema particular.

Esquema General de la circulacion de la sangre (fig. 1).2

14
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Desde William Harvey se sabe que la sangre circula en el organismo a partir
del ventriculo izquierdo. Este, por su contraccion, impulsa la sangre arterial a
la aorta y a partir de ésta se reparte en todo el resto del cuerpo, excepto los

pulmones.

En los diferentes 6rganos y en los capilares, se establecen intercambios
fisicoquimicos que aseguran la vida de los diferentes tejidos y érganos, los que
se echan en la sangre venosa. Esta es recogida por las venas que la conducen

al atrio [auricula] derecho por intermedio de las venas cavas superior e inferior.

Del atrio derecho la sangre pasa al ventriculo derecho, que impulsa por su
contraccion, la sangre venosa al tronco [arteria] pulmonar y de alli a los dos

pulmones.

En los pulmones, la sangre venosa sufre una transformacion en el curso de la

cual se elimina al exterior el gas carbonico y se enriquece en oxigeno.

La sangre asi oxigenada, sangre arterial, vuelve al corazon por las venas

pulmonares que terminan en el atrio [auricula] izquierdo.

Del atrio izquierdo la sangre arterial pasa al ventriculo izquierdo: el circuito

sanguineo queda asi cerrado.

Se opone asi el corazdn derecho, que contiene sangre venosa la que envia a
los pulmones, al corazoén izquierdo que recibe sangre arterial la que reparte en

el resto del cuerpo.

La sangre circula en los vasos “con sentido unico”: se aleja del corazoén en las
arterias y se dirige hacia él en las venas. En el coraz6n mismo, motor de la
circulacién sanguinea, el curso de la sangre esta guiado por las valvas
atrioventriculares: éstas se oponen al reflujo de la sangre desde los ventriculos

hacia los atrios; y de las arterias (pulmonar y aorta),
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valvulas semilunares [sigmoideas], hacia los ventriculos. La figura 2

esquematiza la circulaciéon de la sangre en las cavidades cardiacas.®
Se distingue, por lo tanto:

-La gran circulacion, general o sistémica que comprende: el ventriculo
izquierdo, la aorta y todas las arterias que de ella se originan, los capilares y
las venas que conducen la sangre al atrio derecho. En esta circulacion
desembocan los vas limphaticum: conducto toracico [gran vena linfatica] a la

derecha;

-La pequefia circulacién o circulacion pulmonar que comprende: el ventriculo
derecho, la arteria pulmonar y sus ramas, los capilares pulmonares, las venas
pulmonares y el atrio izquierdo. En esta circulaciéon, las arterias contienen
sangre venosay las venas sangre arterial: es lo contrario de lo que sucede en

la circulacion sistémica.
Algunos casos particulares se pueden comprobar:

-Pulmones. En ellos existe una doble circulacién: la circulaciéon funcional que
es la circulacion pulmonar proveniente del ventriculo derecho, y una
circulacion nutricia que pertenece a la circulacion sistémica que proviene del
ventriculo izquierdo, por intermedio de las arterias bronquiales, ramas de la

aorta.

-Corazén. Se halla irrigado por arterias provenientes de la aorta: arterias
coronarias. Sus venas desembocan directamente en el atrio derecho sin pasar

por las venas cavas: seno coronario y pequefias venas del corazon.

-Tubo digestivo. Dispone, en su parte abdominal de una circulacién de retorno

(circulacion venosa) de un tipo especial. En este sistema, la sangre venosa es
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recogida por la vena porta que termina en el higado. Después de haber pasado
por el higado, donde sufre profundas modificaciones de orden quimico, la
sangre llega a la vena cava inferior por las venas hepaticas [suprahepaticas].
El higado, como el pulmon, dispone de una doble circulacion: circulacion
arterial sistémica, que proviene de la aorta por la arteria hepética y circulacion
funcional, sangre transportada por la vena porta, proviene de los otros 6rganos

del aparato digestivo intraabdominal.®

Fig. 1 Esquema General de la circulacion de la sangre.
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Fig. 2 Circulacion de la sangre en las cavidades cardiacas.

1.4 Fisiologia
Origen del latido cardiaco y actividad eléctrica del corazén:

En situaciones normales, las partes del corazon laten en una secuencia
ordenada: la contraccién de las auriculas (sistole auricular) va seguida de la
contraccion de los ventriculos (sistole ventricular) y, durante la diastole, las
cuatro cavidades se relajan. El latido cardiaco se origina en un sistema de
conduccion cardiaca especializado y se extiende por este sistema a todas las
partes del miocardio. Las estructuras que conforman el sistema de conduccién
son el nodo sinoauricular (nodo SA); las vias auriculares internodales; el nodo
auriculoventricular (nodo AV), el haz de His y sus ramas, y el sistema de

Purkinje. Las diversas partes del sistema de conduccion y, en condiciones
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normales, las partes del miocardio, son capaces de emitir una descarga
espontanea. Sin embargo, el nodo sinoauricular descarga con mas rapidez,
con la despolarizacion que se extiende desde éste a las otras regiones antes
que éstas emitan descargas espontaneas. Por tanto, dicho nodo es el
marcapaso cardiaco normal, su frecuencia de activacion determina la
frecuencia con la que late el corazén. Los impulsos generados en el nodo
sinoauricular pasan por las vias auriculares hasta el nodo auriculoventricular;
a través de este ultimo, aquéllos van al haz de His y, por las ramas de éste,

mediante el sistema de Purkinje, hacia el musculo ventricular.

Consideraciones anatbmicas:

En el corazén humano, el nodo sinoauricular esta situado en la union de la
vena cava superior y la auricula derecha. El nodo auriculoventricular se halla
en la porcion posterior derecha del tabique interauricular. Hay tres haces de
fibras auriculares que contienen fibras de tipo Purkinje y conectan ambos
nodos entre si: el haz internodal anterior de Bachman, el haz internodal medio
de Wenckebach y el haz internodal posterior de Thorel. La conduccion también
avanza por los miocitos auriculares, pero es mas rapida por estos haces. El
nodo auriculoventricular se continda con el haz de His, que emite una rama
izquierda en la parte superior del tabique interventricular y continda como la
rama derecha. La rama izquierda se divide en un fasciculo anterior y uno
posterior. Las ramas y los fasciculos transcurren por el plano subendocérdico
a ambos lados del tabique y entran en contacto con el sistema de Purkinje,
cuyas fibras se extienden a todas partes del miocardio ventricular. En su mayor
parte, el sistema de conduccién esta formado por musculo cardiaco
modificado, el cual posee menos estriaciones y limites indistintos. En el nodo

sinoauricular y, en menor medida, el nodo auriculoventricular, también
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contienen pequefas células redondas con pocos organelos que se conectan
mediante uniones comunicantes. Es probable que éstas sean las verdaderas
células marcapaso, por lo cual se llaman células P. Las fibras del musculo
auricular estan separadas de las ventriculares por un anillo de tejido fibroso y,
en situaciones normales, el Unico tejido conductor entre las auriculas y los
ventriculos es el haz de His. El nodo sinoauricular se desarrolla a partir de
estructuras del lado derecho del embrion y, el nodo auriculoventricular, de
estructuras a la izquierda. Por esta razon, en el adulto, el nervio vago derecho
se distribuye sobre todo en el nodo sinoauricular y el vago izquierdo en el nodo
auriculoventricular. De igual manera, la inervacion simpatica del lado derecho
se reparte en particular en el nodo sinoauricular, y la inervacién simpética al
lado izquierdo, llega sobre el nodo auriculoventricular. En ambos lados, la
mayoria de las fibras simpaticas proviene del ganglio estrellado. Las fibras
noradrenérgicas son epicardicas, mientras las vagales son endocérdicas. Sin
embargo, hay conexiones para efectos inhibidores reciprocos de la inervacion
simpatica y parasimpatica del corazén de una sobre otra. Por tanto, la
acetilcolina actia en sitios presinapticos para disminuir la liberacién de
noradrenalina de los nervios simpéaticos y, por el contrario, el neuropéptido Y
liberado de las terminaciones noradrenérgicas impide la liberacion de

acetilcolina.
Propiedades del musculo cardiaco:

Las respuestas eléctricas del musculo cardiaco y el tejido nodal, asi como los
flujos idnicos subyacentes a éstas, se describen con detalle en el capitulo 5y
se revisan de manera breve aqui para establecer una comparacioén con las
células marcapaso mas adelante. Las fibras miocéardicas tienen un potencial
de membrana en reposo de ~90 mV. Las fibras individuales estan separadas
por membranas, pero la despolarizacidon se extiende de manera radial a través

de ellas, como si fueran un sincitio por la presencia de uniones comunicantes.
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El potencial de accion transmembrana de las células miocardicas individuales
se caracteriza por la despolarizacion rapida (fase 0), una repolarizacion rapida
inicial (fase 1), una meseta (fase 2) y un proceso de repolarizacion lenta (fase
3), el cual hace posible regresar al potencial de membrana en reposo (fase 4).
La despolarizacion inicial se debe a la entrada de sodio a través de los
conductos de iones sodio de abertura rapida (la corriente de sodio [INa]). La
desactivacion de los conductos de Na+ contribuye a la fase de repolarizacion
rapida. La entrada de calcio a través de los conductos de calcio de abertura
mas lenta (la corriente de calcio, ICa) produce la fase de meseta, y la
repolarizacién se debe a la salida neta de potasio a través de multiples tipos
de conductos para este elemento. Si se registra fuera de la célula, la actividad
eléctrica sumada de todas las fibras musculares cardiacas produce el

electrocardiograma.

Electrocardiograma:

Como los liquidos corporales son buenos conductores (o sea, el cuerpo es un
conductor de volumen), las fluctuaciones en el potencial que representan la
suma algebraica de los potenciales de accion de las fibras miocéardicas pueden
registrarse fuera de las células. El registro de estas fluctuaciones en el
potencial durante el ciclo cardiaco es el electrocardiograma (ECG). Este ultimo
puede registrarse mediante un electrodo activo o explorador que se conecta
con un electrodo indiferente en potencial cero (registro unipolar), o mediante
el uso de dos electrodos activos (registro bipolar). En un conductor de
volumen, la suma de los potenciales en los puntos de un triangulo equilatero
con una fuente de corriente en el centro es cero en todo momento. Es posible
obtener un triangulo con el corazon en el centro (triangulo de Einthoven) si se

colocan electrodos en ambas extremidades superiores y en el miembro inferior
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izquierdo. Estas son las derivaciones estandar de las extremidades que se
usan en electrocardiografia. Si estos electrodos se conectan a una terminal
comun, se obtiene un electrodo indiferente que permanece cerca del cero. La
despolarizacién que se desplaza hacia un electrodo activo en un conductor de
volumen origina una desviacion positiva, mientras la despolarizacion que se
desplaza en sentido contrario da lugar a una desviacion negativa. Por
convencion, se traza una desviacion hacia arriba cuando el electrodo activo se
vuelve positivo en relacion con el electrodo indiferente, y se traza una
desviacion descendente cuando el electrodo activo se vuelve negativo. La
onda P se produce por la despolarizacion auricular, el complejo QRS por la
despolarizacién ventricular y la onda T por la repolarizacién ventricular. La
onda U es un dato inconstante, pero se cree que se debe a la repolarizacion

lenta de los misculos papilares.*

Fisiopatologia

Mecanismos de la contraccidn cardiaca: relaciones estructurales, bioquimicas

y funciones en el corazon sano y enfermo.

Ultraestructura del miocardio

En estudios han demostrado sin lugar a duda que existe una relacion entre la
arquitectura espacial fina del musculo cardiaco y el mecanismo contréactil del
ventriculo activo. Pudo establecerse asi una base estructural subcelular para
la actividad mecanica del miocardio, y para el trabajo de la bomba cardiaca en
que el componente contractil aislado de importancia fundamental es la

sarcomera.
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Célula y Miofibrillas del Miocardio

El aspecto macroscépico del musculo ventricular corresponde a capas
circulares superficial, media y profunda de fibras que se inserta en ambos
extremos en el anillo fibroso valvular. Los haces espirales representan una
transicion en un continuo, con las fibras externas e internas perpendiculares a
aguellas de la regiéon media de la pared. Bajo el microscopio optico, los haces
musculares estan formados por células o fibras aisladas estriadas ramificadas,
y que conservan la misma direccion dentro de un mismo haz. A su vez, la fibra
muscular contiene muchisimas hileras paralelas de miofibrillas longitudinales,
gue reconocen toda la longitud de la fibra. Cada miofibrilla comprende varias
unidades contractiles basicas, o sarcomeras, dispuestas unas tras otras en

linea recta.

Sarcémera y Miofilamentos

Las propias sarcomeras presentan una disposicion especifica basada en dos
conjuntos superpuestos de miofilamentos de proteinas contractiles; los
filamentos gruesos son moléculas de miosina, y los filamentos delgados
moléculas de actina. Las interacciones bioquimicas y biofisicas en ciertos
focos de estos dos filamentos de actina y de miosina producen en ultima
instancia la contraccién, apareciendo una fuerza que se traduce por un
acortamiento de las fibras musculares del corazon. Dentro de una fibra
miocardiaca dada, las sarcomeras de las miofibrillas vecinas se encuentran
juntas unas a otras, y sus extremos coinciden, de manera que la organizacién
en bandas de las proteinas contractiles que contiene la sarcomera da a las

fibras musculares en conjunto un aspecto de estacion transversal.

Las densidades Opticas relativas de las bandas transversales permiten

identificar el lugar ocupado por las proteinas contractiles en la sarcomera. Los
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filamentos de miosina corresponden a la banda. Alrededor de las unidades de
miosina se encuentran los filamentos deslizantes de actina que también une

las sarcémeras adyacentes en este lugar.

El escape o la mala alineacién de las miofibrillas parece constituir la principal
alteracion morfologica en la dilatacion excesiva crénica del ventriculo. En la
insuficiencia cardiaca no se observan modificaciones, ni de la composicion
molecular, ni de la estructura fisica de las proteinas contractiles o de los

miofilamentos.

Proteinas Contréactiles: Filamentos Delgados

El filamento delgado esta constituido principalmente por dos cadenas
helicoidales de moléculas globulares de actina. En un corte transversal de la
sarcomera, puede que cada filamento delgado estd rodeado por tres
filamentos gruesos, y cada filamento grueso esta rodeado a su vez por seis
filamentos delgados. Aungue la actina facilita el efecto enzimatico de ATPasa
de la miosina, transformada en una actomiosina con actividad de ATPasa
todavia mayor, la propia actina no interviene enzimaticamente en el
mecanismo contractil. El papel fisiolégico de la actina parece ser su
combinacion reversible, en focos de fijacion especificos del filamento delgado,
con los puentes transversales de la miosina, uniendose un grupo de la miosina
con cada foco activo de la actina. De esta manera, y siguiendo la teoria del
deslizamiento de filamentos propuesta de Huxley para la contraccién
muscular, la formacion de puentes transversales entre los focos activos de la
actina y de la miosina significaria movimiento hacia dentro de los filamentos
delgados, en direccién central a lo largo de la estructura fija constituida por los
filamentos gruesos. Durante este fendmeno contractil, no cambian las

longitudes de los dos filamentos, pero la sarcomera si se acorta.
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Ademas de las proteinas contractiles primarias, que son la actina y las
miosinas, se encuentran a lo largo del filamento delgado de actina dos

proteinas reguladoras, llamadas tropomiosina y troponina.

La tropomiosina y la troponina no son proteinas contractiles como tales, sino
gue desempefian un papel modulador en el mecanismo contractil, inhibiendo

la interaccidn actina-miosina.
Proteinas Contractiles: Filamentos Gruesos

El filamento grueso esta compuesto de acumulos dispuestos paralelamente de
unos cuantos centenares de moléculas de miosina, cada uno caracterizado
por un nucleo cilindrico y alargado de hélices pareadas entreveradas con
extremos laterales globulares o cabeza. La proyeccion globular contiene el
componente funcional principal de la miosina: el puente cruzado del filamento
grueso que interactda con la actina del filamento delgado para producir la
contraccion. Ademas, cada puente cruzado globular tiene emparejadas

subunidades de miosina ligera en su terminacion.

El ritmo de hendimiento del ATP y trabajo sistélico disminuyen al reducirse el
pH. Se puede entonces asumir que la velocidad y tension del musculo que se

acorta en el corazén disminuyen por la acidez, segun ocurre en la isquemia.

Los filamentos gruesos estdn compuestos de haces de moléculas de miosina,
formando cada uno por una tira central con cabezas laterales terminales que
tienen direccién espiral hacia fuera alejandose del nucleo de cilio. Estas
moléculas de miosina estan agrupadas seriadamente de manera que la
miosina encabeza la espiral a lo largo de ambas secciones del filamento. Las
cabezas de miosina hacen contacto, al crear un puente con la actina y ocurre

actividad enziméatica en las cabezas de miosina.
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Sistema de Membrana Superficial

Cada fibra de miocardio esta cubierta por una membrana llamada sarcolema,
de la cual deriva un disco intercalar y un sistema de tubulos transversos. Los
discos intercalares se encuentran en las uniones intercelulares, entre
sarcomeras terminales de la fibra; por tanto, conectan entre si los extremos de

las fibras.

El disco intercalar y las membranas de los tubulos transversos son vias de
paso para la transmision rapida de los impulsos despolarizantes que excitan
eléctricamente las fibras vecinas y el sistema formado por membrana
intracelular y sarcémera contractil. Aparte de representar una via rapida para
la excitacion, el sistema transtubular amplia consideradamente el espacio
extracelular, y le permite llegar a todas las regiones de la célula, de manera
que el transporte por la membrana de cationes como sodio, potasio y calcio,
que acompafia la despolarizacién, la repolarizacién, el acoplamiento
excitacién-contraccion, asi como la relajacion, resulte ser un fenémeno rapido

y sincronico en todas las fibras del miocardio.
Reticulo Sarcoplasmico

El sistema transtubular es completado, estructural y funcionalmente, por un
sistema intracelular de membranas tubulares, llamado Reticulo sarcoplasmico
que ayuda en fendmenos de acoplamiento excitacién-contraccion y relajacion
mecanica. El sistema tubular se continua con el medio extracelular, y presenta
una disposicién vertical por toda la anchura de las bandas de la sarcomera. El
Reticulo sarcoplasmico se encuentra totalmente en el interior de la célula, y su
orientacion general es perpendicular al sistema, de manera que la estructura
sarcotubular se dispone longitudinalmente en la regién de la banda, a lo largo
de las hileras de sarcOmeras con interconexiones ramificadas multiples. En los

lugares donde se entra en contacto con el sistema mas ancho en la banda
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lateral a un lado del sistema longitudinal, el Reticulo sarcoplasmico estrecho

presenta ensanchamientos.
Mitocondrias

Las mitocondrias, que se encuentran entre las miofibrillas, son muy
abundantes, en vista de las elevadas necesidades de oxigeno del corazén;
constituyen casi 30%de la masa de la célula cardiaca. Las mitocondrias,
situadas cerca de las bandas de la y la miosina ATPasa, son las plantas del
metabolismo energético donde se utilizan el oxigeno y los sustratos del caso
para producir ATP, udltima fuente de energia para la concentracion del

miocardio y para otras reacciones bioquimicas.

Las membranas de las mitocondrias pueden acumular calcio, cuyo ion podria
representar un amortiguador interno en caso de un aumento anormal de calcio
sarcopldsmico durante la didstole, quizd pueda tratarse también de un
mecanismo que modifique la distensibilidad del miocardio, a menos que sea

fuente de calcio activador.
Metabolismo del Miocardio

Los principales fendmenos bioquimicos relacionados con la funcién contractil
del ventriculo comprenden los acontecimientos ligados con la regulacién del
metabolismo energético, la maquinaria contractil de la sarcomera, el sistema
de relajacién del musculo, los fenédmenos eléctricos y de transportes a nivel de
membranas, y la sintesis de proteinas dentro de la fibra. Es preciso insistir en
gue estos mecanismos quimicos presentan muchas interrelaciones, y que al
modificarse cualquiera de estos ciclos se altera la actividad de los demas. Para
fines de presentacion, la serie de reacciones que resultan importantes desde
el punto de vista del metabolismo energético del miocardio comprende la
disponibilidad de sustratos y la produccién, almacenamiento y finalmente

utilizacion de energia.®
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CAPITULO 2 CARDIOPATIA CONGENITA

2.1 Definicién

La cardiopatia congénita (CC) es un término general referido a anomalias del

corazén y los grandes vasos presentes desde el nacimiento.

En general, se desarrollan por embriogenia defectuosa entre las semanas de
gestacion 3y 8, periodo en el que las estructuras cardiovasculares principales

se forman y comienzan a funcionar. ©

2.2 Etiologia y patogenia

Su etiologia es variada; muchas de estas alteraciones son debidas a trastornos
de herencia poligénica, a aberraciones cromosomicas como trisomias 13, 15,

18, 21 (sindrome de Down) y sindrome de Turner.

Factores unigénicos o multigénicos esporadicos y multiambientales son
responsables de muchas de las cardiopatias congénitas en las que no hay una
etiologia aparente. Enfermedades infecciosas como la rubeola, endocarditis
del embrion, asi como radiaciones o farmacos diversos, también han sido

identificados como responsables de su desarrollo.”

Las anomalias genéticas esporadicas son las principales causas conocidas de

cardiopatia congénita.

En su desarrollo estan implicados factores tanto ambientales (toxicos o
infecciosos) como genéticos, y las manifestaciones dependen del momento en

el que tenga lugar el proceso de desarrollo cardiaco que se vea afectada.
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Pueden asumir forma de mutaciones de un solo gen, de pequefias pérdidas
cromosOmicas y de adiciones o deleciones al conjunto de los cromosomas
(trisomias y monosomias). En el caso de las mutaciones de un solo gen, los
genes afectados codifican proteinas que pertenecen a distintas clases funcio-
nales. Como ya se ha indicado, muchas de ellas afectan a los factores de
transcripcion. Dado que los pacientes afectados son heterocigotos para dichas
mutaciones, una reduccion del 50% en la actividad de estos factores (o incluso

de menos) puede bastar para alterar el desarrollo cardiaco.

Por otro lado, muchos de los factores de transcripcion interactian en grandes
complejos de proteinas, lo que aporta una base tedrica para explicar por qué
las mutaciones en cualquiera de un numeroso grupo de genes pueden causar
anomalias similares. Asi, GATA4, TBX5 y NKX2-5, tres factores de trans-
cripcion mutados en algunos pacientes con comunicaciones atriales y
ventriculares, se unen entre si y corregulan la expresion de los genes diana
necesarios para el desarrollo cardiaco apropiado. También es interesante
resefiar que GATA4 y TBX20 estan mutados en formas infrecuentes de
miocardiopatia de desarrollo en el adulto, lo que indica un importante papel de
estos factores, no solo en el desarrollo, sino también en el mantenimiento de

la funcién del corazén posnatal.

Otras mutaciones de un solo gen asociadas a cardiopatia congénita alteran
las proteinas estructurales o afectan a las moléculas de las vias de
sefalizacion. Por ejemplo, mutaciones que codifican diversos componentes de
la via se asocian a diferentes anomalias congénitas, incluyendo la véalvula
aortica bicuspide (NOTCH1) vy la tetralogia de Fallot (/AGI y NOTCH2). Las
mutaciones de la fibrilina subyacen en el sindrome de Marfan, asociado a
alteraciones valvulares y aneurismas aorticos. Aunque la fibrilina es una
importante proteina estructural de la MEC, es también un significativo regu-

lador negativo de la sefializacion de TGF- B, y la sefializacion hiperactiva de
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TGF- B contribuye al desarrollo de anomalias cardiovasculares en los
sindromes de Marfan y Loeys-Dietz.

Un notable ejemplo de pequefia anomalia cromosémica causante de
cardiopatia congénita es la delecion del cromosoma 22q11.2, presente en
hasta el 50% de los pacientes con sindrome de DiGeorge. En él, el cuarto arco
branquial y los derivados de la tercera y la cuarta bolsas faringeas (que
contribuyen a la formacion de timo, paratiroides y corazén) se desarrollan de
manera andémala. Por tanto, el sindrome se asocia a mdultiples carencias
(malformaciones cardiacas, facies andmala, aplasia timica, paladar hendido e
hipocalcemia, todas ellas localizadas en el cromosoma 22). De los
aproximadamente 30 genes presentes en este segmento cromosémico, la
delecion especifica del gen del factor de transcripcion TBX1 es probablemente
la lesion responsable. EI TBX1 regula la migracion desde la cresta neural, asi
como la expansion de células progenitoras cardiacas en el segundo campo
cardiaco. Es interesante destacar el hecho de que las deleciones en esta

region también se asocian a enfermedades mentales, incluida la esquizofrenia.

Otras importantes causas genéticas de cardiopatia congénita son las
aneuploidias cromosomicas, sobre todo el sindrome de Turner (monosomia X)
y las trisomias 13,18 y 21. En realidad, la causa genética méas frecuente de
cardiopatia congénita es la trisomia 21 (sindrome de Down). En torno al 40%
de los pacientes con este sindrome presentan una o mas anomalias del
corazén, que afectan mayoritariamente a estructuras derivadas del segundo
campo cardiaco (p. €j., de los tabiques auriculoventriculares). Es probable que
los mecanismos por medio de los cuales la aneuploidia causa cardiopatia
congénita impliquen una falta de regulacion de la expresion de mudltiples

genes.
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A pesar de los avances en genética, nuestro conocimiento de los mecanismos
subyacentes a la cardiopatia congénita es ain muy rudimentario. La mayoria
de los pacientes afectados no presentan factores de riesgo genético
identificables e incluso en aquellos que si lo hacen, la naturaleza y la gravedad
de la alteracion son muy variables. Asi pues, los factores ambientales, solos o
combinados con los genéticos, se ven implicados de modo creciente en la
cardiopatia congénita. Ejemplos de ello son la infeccién congénita por rubéola,
la diabetes gestacional y la exposicion a teratdgenos (incluidos algunos
farmacos de uso terapéutico). En el riesgo también influyen factores
nutricionales. Por ejemplo, los suplementos de folato al principio del embarazo

pueden disminuir el riesgo de cardiopatia congénita.
Caracteristicas clinicas.

La mayoria de las diversas anomalias estructurales en la cardiopatia congénita

se distribuyen en tres categorias principales:
e Malformaciones causantes de derivacion de izquierda a derecha.
e Malformaciones causantes de derivacion de derecha a izquierda.
¢ Malformaciones causantes de obstruccion.

Una derivacibn es una comunicacion andémala entre cavidades o vasos
sanguineos. Los conductos andmalos permiten que la sangre fluya a favor del
gradiente de presion desde el lado izquierdo de la circulacién (sistémica) al
lado derecho (pulmonar), o viceversa. Cuando la sangre del lado derecho de
la circulacion fluye directamente hacia el izquierdo (derivacion de derecha a
izquierda), se producen hipoxia-y cianosis (coloracién azulada oscura en piel
y membranas mucosas), porque la circulacion pulmonar se desvia y la sangre
venosa mal oxigenada pasa directamente a la irrigacion arterial sistémica.

Ademas, las derivaciones de derecha a izquierda permiten que los émbolos de
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las venas periféricas eludan los pulmones y pasen directamente a la
circulacién sistémica (embolia paraddjica). La cianosis intensa de larga
duracion también produce una peculiar deformidad con hipertrofia distal en las
puntas de los dedos de manos y pies (acropaquia), llamada osteoartropatia
hipertréfica, asi como policitemia. Entre las principales causas de derivacion
de derecha a izquierda se cuentan tetralogia de Fallot, transposicion de
grandes arterias, tronco arterial persistente, atresia tricuspidea y conexion

venosa pulmonar anémala total.

Por el contrario, las derivaciones de izquierda a derecha (p. €j., CIA, CIV y
conducto arterioso persistente [CAP]) incrementan el flujo sanguineo
pulmonar, pero inicialmente no se asocian a cianosis. Sin embargo, las
derivaciones de izquierda a derecha elevan crénicamente tanto el volumen
como la presion en la circulacién pulmonar normal, de baja presion y baja
resistencia. A fin de mantener las presiones capilares y venosas pulmonares
distales en niveles relativamente normales, las arterias pulmonares
musculares (< 1 mm de didmetro) inicialmente responden mediante una
hipertrofia de la media y vasoconstriccion. No obstante, la vasoconstriccion
arterial pulmonar prolongada estimula el desarrollo de lesiones obstructivas
irreversibles de la intima, analogas a las alteraciones arteriolares observadas
en la hipertension sistémica. Las arterias pulmonares pueden incluso
desarrollar lesiones ateroescleréticas manifiestas. El ventriculo derecho
también responde a los cambios vasculares pulmonares desarrollando una
hipertrofia ventricular derecha progresiva. En dltima instancia, la resistencia
vascular pulmonar se aproxima a los niveles sistémicos, y la derivacion de
izquierda a derecha original se convierte en derivacion de derecha a izquierda,
gue introduce sangre poco oxigenada en la circulacion sistémica (sindrome de

Eisenmenger).
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Una vez desarrollada la hipertension pulmonar irreversible, los defectos
estructurales de la cardiopatia congénita se consideran irreparables y la
ulterior insuficiencia cardiaca derecha puede provocar la muerte del paciente.
Ello establece la base para la intervencion temprana a fin de cerrar las deri-

vaciones de izquierda a derecha significativas.

La cardiopatia congénita obstructiva se registra cuando hay estrechamientos
anomalos de cavidades, valvulas o vasos sanguineos, tales como coartacion
de la aorta o estenosis de las valvulas aortica y pulmonar. La obstruccion
completa se llama atresia. En ciertos trastornos (p. €j., la tetralogia de Fallot
[TF]) se produce tanto obstruccion (estenosis pulmonar) como derivacion (de

derecha a izquierda a través de una CIV).

La hemodindmica alterada de la cardiopatia congénita suele producir
dilatacion o hipertrofia del corazén (o ambas). Sin embargo, algunos defectos
inducen una reduccion del volumen y la masa muscular de una cavidad
cardiaca, denominada hipoplasia, si tiene lugar antes del nacimiento, y atrofia,

si es de desarrollo posnatal.
Derivaciones de izquierda a derecha

Las derivaciones de izquierda a derecha son las cardiopatias congénitas mas
comunes. Entre ellas se cuentan la CIA, la CIV y el CAP. Es caracteristico que
la CIA aumente solo los volumenes de flujo de salida ventricular y pulmonar,
en tanto que la CIV y el CAP incrementan tanto el flujo como la presion de la
sangre pulmonar. Dependiendo de su tamafio y localizacion, las
manifestaciones de estas derivaciones oscilan en gravedad desde la completa

ausencia de sintomas a la insuficiencia cardiaca fulminante.
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Comunicacioén interauricular

Las CIA son aberturas andmalas fijas en el tabique interauricular, causadas
por formacién de tejido incompleta, que permiten el paso de sangre entre las
auriculas izquierda y derecha. Suelen ser asintomaticas hasta la edad adulta.
La CIA no debe confundirse con el agujero oval persistente (AOP) provocado
por incapacidad de cierre de un foramen (agujero) que forma parte del
desarrollo normal. Tanto la CIA como el AOP son consecuencia de anomalias
en la formacion del tabique interauricular. A continuacion, se expone un breve

resumen de las fases de desarrollo de esta estructura:

* El primer tabique del corazén embrionario (septum primum) es una
invaginacion membranosa semilunar asentada en posicion posterior entre las
auriculas derecha e izquierda y que las separa en parte. La abertura anterior
remanente,

el primer orificio u ostium primum, permite el desplazamiento de la sangre de

la auricula derecha a la izquierda durante el desarrollo fetal.

e Antes de que el septum primum obstruya por completo el ostium primum,

se abre un segundo orificio posterior llamado ostium secundum.

¢ El ostium secundum es una ulterior invaginacibn membranosa localizada a

la derecha y en posicién anterior al primer orificio.

¢ A medida que el segundo orificio crece, deja una pequefa abertura llamada
agujero oval, en continuidad con aquel. El conjunto agujero oval/segundo
orificio permite la derivacion continua de derecha a izquierda de la sangre

durante el desarrollo intrauterino.

¢ El segundo tabique continla agrandandose hasta que forma un colgajo de

tejido que cubre el agujero oval en su lado izquierdo.
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Este colgajo de tejido se abre y se cierra en respuesta a los gradientes de
presion entre las auriculas izquierda y derecha. La valvula se abre solo cuando
la presion es mayor en la auricula derecha. En la vida fetal, los pulmones son
no funcionales y la presién en la circulacion pulmonar es mayor que la de la
circulacién sistémica. Asi pues, la auricula derecha estd sometida a mayores
presiones que la izquierda y la valvula del agujero oval estd normalmente
abierta. Tras el nacimiento, con la expansion pulmonar, las presiones
vasculares pulmonares caen y las presiones de la auricula derecha
disminuyen hasta valores inferiores a los de la auricula izquierda. Como conse-
cuencia de ello, la valvula del agujero oval se cierra y, habi-tualmente, se sella

de forma permanente.

Morfologia

Las CIA se clasifican segun su localizacion. La CIA de tipo ostium secundum
(el 90% del total de CIA) es consecuencia de formacion deficiente del segundo
tabigue, cerca del centro del tabique interauricular. No se suelen asociar a
otras anomalias y pueden ser de cualquier tamafo, multiples o fenestradas.
Las anomalias del ostium primum (5% de las CIA) se sitian adyacentes a las
valvulas AV y suelen asociarse a anomalias de estas y/o a CIV. Los defectos
del seno venoso (5%) se localizan cerca de la entrada de la vena cava superior

y pueden asociarse a retorno venoso pulmonar anémalo a la auricula derecha.

Caracteristicas clinicas. Las CIA dan lugar a una derivacion de izquierda a
derecha, en buena parte debido a que la resistencia vascular pulmonar es
sensiblemente inferior a la resistencia vascular sistémica y porque la
elasticidad (distensibilidad) del ventriculo derecho es mucho mayor que la del
izquierdo. El flujo de sangre pulmonar puede equivaler a entre dos y ocho

veces el normal. Con frecuencia hay un soplo debido al exceso de flujo a través
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de la valvula pulmonar o la CIA. A pesar de la sobrecarga de volumen en el
lado derecho, la CIA es generalmente bien tolerada y no suele hacerse
sintomatica antes de los 30 afos. La hipertension pulmonar irreversible es
inhabitual. El cierre de la CIA (quirtrgico o con catéter) hace que remitan las
anomalias hemodindmicas y evita complicaciones como la insuficiencia
cardiaca, la embolia paraddjica y la enfermedad vascular pulmonar
irreversible. La mortalidad es baja y la supervivencia a largo plazo es

comparable a la de la poblacion normal.

Agujero oval persistente. El agujero oval se cierra permanentemente en
alrededor del 80% de los nifios hacia los 2 afios de edad. Sin embargo, en el
20% restante, el colgajo no sellado puede abrirse si las presiones del lado
derecho se elevan. Asi pues, la hipertension pulmonar sostenida o incluso los
aumentos transitorios de las presiones en el lado derecho, por ejemplo, al
defecar, toser o estornudar, dan lugar en ocasiones a breves periodos de

derivacién de derecha a izquierda, con posibilidad de embolia paraddjica.

Comunicacion interventricular

Las CIV son cierres incompletos del tabique interventricular que permiten la
comunicacioén libre de sangre entre los ventriculos izquierdo y derecho. Son

las formas mas habituales de cardiopatia congénita.

Morfologia

Las CIV se clasifican en funcion de su tamafio y localizacién. La mayoria de
ellas tienen las dimensiones del orificio de la valvula adrtica, y
aproximadamente el 90% de ellas se producen en la region del tabique

interventricular membranoso. El resto se sitan por debajo de la valvula
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pulmonar (CIV infundibular) o en el tabique muscular. Aungue la mayoria son

aisladas, las del tabique muscular pueden ser multiples.

Caracteristicas clinicas. La mayoria de las CIV que se manifiestan
clinicamente en el grupo de edad pediatrica se asocian a otras anomalias
congénitas, como la tetralogia de Fallot; solo entre el 20 y el 30% son aisladas.
Por el contrario, cuando una CIV se detecta solo en el adulto, suele tratarse
de un defecto aislado. Las consecuencias funcionales de la CIV dependen de
su tamafio y de si estan relacionadas con malformaciones en el lado derecho.
En consecuencia, las CIV grandes pueden causar dificultades practicamente
desde el nacimiento, mientras que las lesiones menores suelen ser bien
toleradas durante afios y a menudo no se identifican hasta fases mucho mas
tardias de la vida. Ademas, en torno al 50% de las CIV musculares pequefas
se cierran espontaneamente. Las comunicaciones grandes son en general
membranosas o infundibulares y habitualmente producen derivacion de
izquierda a derecha significativa, que da lugar a hipertrofia ventricular derecha
e hipertension pulmonar precoces. Con el tiempo, practicamente todos los
casos de CIV no cerradas provocan enfermedad vascular pulmonar irre-
versible, que, en Ultima instancia, causa inversion de la derivacion, cianosis y
muerte. Generalmente, el cierre quirargico o por cateterismo de la CIV
asintomatica se retrasa mas alla de la lactancia con la esperanza de que se
produzca su cierre espontaneo. No obstante, en las comunicaciones de mayor
tamafo debe precederse a correccion temprana, a fin de evitar el desarrollo

de enfermedad vascular pulmonar obstructiva irreversible.
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Conducto arterioso persistente

El conducto arterioso se origina en la arteria pulmonar y se une a la aorta en
posicion inmediatamente distal al origen de la arteria subclavia izquierda.
Durante la vicia intrauterina permite el flujo de sangre de la arteria pulmonar a
la aorta, puenteando los pulmones no oxigenados. En nacidos a término
sanos, el conducto se contrae poco después del nacimiento y queda
funcionalmente cerrado tras 1 o 2 dias. Ello sucede en respuesta al incremento
de la oxigenacion arterial, la disminucion de la resistencia vascular pulmonar
y la reduccion de las concentraciones locales de prostaglandina E2. La oclusion
estructural completa se produce en los primeros meses de vida extrauterina,
para formar el ligamento arterioso. A menudo, el cierre del conducto se retrasa
(0 no se produce) en lactantes con hipoxia (por dificultad respiratoria o
cardiopatia), o cuando el CAP se asocia a otras anomalias congénitas, en
especial las CIV que elevan las presiones vasculares pulmonares. Los CAP
son responsables de alrededor del 7% de las cardiopatias congénitas y el 90%

de ellos son aislados.

El CAP produce un soplo agudo continuado con sonido «de maquinaria». Las
consecuencias clinicas de un CAP dependen de su diametro y del estado
cardiovascular de la persona. Suele ser asintomatico en el nacimiento, y, a
menudo, un CAP estrecho no tiene consecuencias para el crecimiento y el
desarrollo del nifio. Dado que, inicialmente, la derivacién es de izquierda a
derecha, no hay cianosis. Sin embargo, en derivaciones grandes, las
sobrecargas adicionales de volumen y presion con el tiempo inducen cambios
obstructivos en las arterias pulmonares menores, con la consiguiente inversion
del flujo y sus correspondientes consecuencias. En general, el CAP aislado

debe cerrarse lo antes posible. En cambio, mantener la persistencia del
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conducto (administrando prostaglandina E) salva la vida de lactantes con

diversas malformaciones congénitas que obstruyen los infundibulos

pulmonares o sistémicos. Por ejemplo, en la atresia de la valvula aortica, un

CAP puede aportar todo el flujo sanguineo sistémico.
Derivaciones de derecha a izquierda

Las enfermedades de este grupo causan pronto cianosis en la vida posnatal
(cardiopatia congénita ciandtica). La tetralogia de Fallot, la mas frecuente en
esta categoria y la transposicion de grandes arterias. Otras son el tronco
arterial persistente, la atresia tricuspidea y la conexion venosa pulmonar

anomala total.
Tetralogia de Fallot

Los cuatro signos cardinales de la TF son: 1) CIV; 2) obstruccién del tracto de
salida del ventriculo derecho (estenosis subpulmonar); 3) aorta que
«acabalga» la CIV, y 4) hipertrofia ventricular derecha. Desde el punto de vista
embriol6gico, todos estos rasgos son consecuencia del desplazamiento

anterosuperior del tabique infundibular.
Morfologia

Es caracteristico que el corazon esté aumentado de tamafio y presente «forma
de bota» por la marcada hipertrofia ventricular derecha. La CIV suele ser
grande, con la valvula aodrtica en el borde superior, por lo que hay
acabalgamiento de la lesibn y de ambas cavidades ventriculares. La
obstruccién del infundibulo ventricular derecho se debe en la mayoria de los
casos a una estenosis (estenosis subpulmonar), aunque puede ir acompafada
de estenosis de la valvula pulmonar. A veces hay atresia completa de dicha

valvula y de porciones variables de las arterias pulmonares, por lo que para la
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supervivencia son necesarios flujo de sangre a través un CAP, arterias

bronquiales dilatadas o ambos. En ocasiones también hay insuficiencia

valvular o CIA. En el 25% de los casos se encuentra un cayado adrtico

derecho.

Caracteristicas clinicas. Aun sin tratamiento, los pacientes con TF pueden
sobrevivir hasta la edad adulta. EI 10% de los pacientes no tratados alcanzan
los 20 afios, y el 3% llega a los 40. Las consecuencias clinicas de la patologia
dependen fundamentalmente de la gravedad de la estenosis subpulmonar, ya
que ella determina la direccién del flujo sanguineo. Si la estenosis es leve, la
anomalia se asemeja a una CIV aislada y la derivacion puede ser de izquierda
a derecha, sin cianosis (la llamada «tetralogia rosada»). Cuando la obstruccion
del flujo de salida ventricular derecho es mas grave, las presiones del lado
derecho se aproximan o superan a las del izquierdo, y se desarrolla una
derivacién de derecha a izquierda, generandose cianosis (TF clasica). La
mayoria de los lactantes con TF desarrollan cianosis desde el nacimiento o
poco después. Cuanto mas grave es la estenosis subpulmonar, mayor es la
hipoplasia de las arterias pulmonares (es decir, que son mas pequefias y de
pared mas delgada) y mayor es el acabalgamiento de la aorta. Cuando el nifio
crece y su corazdén aumenta de tamafio, el orificio pulmonar no se expande en
proporcién, lo que hace que la obstruccibn empeore progresivamente. Sin
embargo, la estenosis subpulmonar protege la vasculatura pulmonar de la
sobre-presion, y la insuficiencia ventricular derecha es infrecuente, puesto que
el ventriculo derecho es descomprimido por la derivacion de sangre al
ventriculo izquierdo y la aorta. La reparacion completa es posible, aunque se

ve complicada en casos con atresia pulmonar y arterias bronquiales dilatadas.
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Transposicion de las grandes arterias

La TGA genera discordancia ventriculoarterial. Como consecuencia de ella, la
aorta se sita en posicién anterior y se origina en el ventriculo derecho,

mientras que la arteria pulmonar se encuentra en posicion relativamente

posterior y se origina en el ventriculo izquierdo. Las conexiones auricula-
ventriculo son normales (concordantes), de modo que la auricula derecha se
une al ventriculo derecho y la auricula izquierda drena en el ventriculo
izquierdo. En la TGA completa, la anomalia embriol6gica deriva de la forma-
cibn andmala de los tabiques troncales y aortopulmonares. El resultado es la
separacion de las circulaciones sistémica y pulmonar, condicién incompatible
con la vida a no ser que exista una derivacion que favorezca la mezcla

adecuada de la sangre.

El prondstico para los recién nacidos con TGA depende del grado de «mezcla»
de la sangre, de la magnitud de la hipoxia celular y de la capacidad del
ventriculo derecho de mantener la circulacion sistémica. Los pacientes con
TGA y una CIV (del orden del 35%) a menudo presentan una derivacion
estable. Sin embargo, la dependencia de un agujero oval o un conducto
arterioso persistente para la mezcla de la sangre (aproximadamente en un
65% de los casos) resulta problematica. Estas conexiones de sistémicas a
pulmonares tienden a cerrarse pronto y, por tanto, requieren intervencion
temprana para crear una nueva derivacion en los primeros dias de vida (p. €j.,
por septostomia auricular con balén). Con el tiempo, la hipertrofia ventricular
izquierda se hace notable, ya que esta cavidad funciona como el ventriculo
sistémico. Simultaneamente, el ventriculo izquierdo ve adelgazada su pared
(atrofica), lo que favorece la circulacion pulmonar de baja resistencia. Sin

cirugia, la mayoria de los pacientes mueren en unos meses. Sin embargo, la
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mejora de las intervenciones quirdrgicas permite que numerosos pacientes

sobrevivan hasta alcanzar la edad adulta.
Atresia tricuspidea

La atresia tricuspidea es la oclusibn completa del orificio de la valvula
tricispide. Embriol6égicamente, es consecuencia de la division desigual del
conducto auriculoventricular. Por ello, la valvula mitral es mas grande de lo
normal y hay infradesarrollo (hipoplasia) ventricular derecho. La circulacion
puede mantenerse por derivacion de derecha a izquierda mediante una
comunicacioén interauricular (CIA o agujero oval persistente), ademas de por
una CIV que permite la comunicacion entre el ventriculo izquierdo y te arteria
pulmonar que nace del ventriculo derecho hipoplésico. La cianosis esta
presente practicamente desde el nacimiento, y se registra una elevada

mortalidad precoz.
Lesiones obstructivas

La obstruccion congénita del flujo sanguineo puede producirse a nivel de las
valvulas cardiacas o en uno de los grandes vasos. Ejemplos habituales son la
estenosis o la atresia de las valvulas aortica o pulmonar y la coartaciéon de la
aorta. La obstruccion también se registra a veces en una cavidad, como en la

estenosis subpulmonar en la TF.
Coartacion de la aorta

La coartacion (estrechamiento, constriccion) de la aorta es una de las
anomalias estructurales habituales mas frecuentes. Es dos veces mas
frecuente en hombres que en mujeres. Es interesante resefiar que las mujeres
afectadas por sindrome de Turner también se ven afectadas con frecuencia.
Se distinguen dos formas clasicas: 1) una forma «infantil» (a menudo

sintomatica en la primera infancia) con hipoplasia tubular del cayado adrtico
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proximal a un CAP, y 2) una forma «adulta», con un pliegue rugoso aislado de
la aorta, inmediatamente en oposicion al conducto arterioso cerrado (ligamento
arterioso) distal a los vasos del cayado. La afectacion de la luz adrtica es
variable, dejando a veces solo un pequefio canal o produciendo, en otras
ocasiones, solo un minimo estrechamiento. Aunque la coartacion de la aorta

puede aparecer como anomalia aislada, en el 50% de los casos va acom-

pafiada de valvula adrtica bicUspide, asociandose, asimismo, a estenosis
aortica congénita, CIA, CIV, insuficiencia mitral o aneurismas en baya del

circulo de Willis.

Las manifestaciones clinicas dependen de la gravedad de la estenosis y de la
permeabilidad del conducto arterioso. La coartacion de la aorta con CAP suele
evidenciarse al inicio de la vida; de hecho, genera signos y sintomas
inmediatamente después del nacimiento. En tales casos, la aportacion de san-
gre no saturada a través del CAP produce cianosis localizada, en la mitad
inferior del cuerpo. Muchos de estos nifios no sobreviven al periodo neonatal

sin intervencién quirdrgica o cateterismo para cerrar el CAP.

El prondstico es diferente en caso de coartacidon de la aorta sin CAP, a no ser
gue la constriccidén adrtica sea grave. La mayoria de los nifios afectados por
este cuadro son asintométicos, y es posible que la enfermedad no se
identifiqgue hasta avanzada la edad adulta. Es caracteristica la hipertension de
las extremidades superiores, con pulso débil e hipotensién en las inferiores,
en asociacién a manifestaciones de insuficiencia arterial (p. €j., claudicacion y
frio). Es particularmente caracteristico el desarrollo de circulacion colateral
entre las arterias previas y posteriores a la coartacion a través de arterias inter-

costales y mamarias internas aumentadas de tamafo, que a menudo producen
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erosiones visibles radiograficamente («muescas») en las superficies inferiores

de las costillas.

En las coartaciones significativas se encuentran soplos en la sistole; en
ocasiones también existe un «frémito» vibratorio. La sobrecarga de presion a
largo plazo da lugar a una hipertrofia ventricular izquierda concéntrica. En la
coartacion aoértica no complicada, la reseccion quirdrgica y la anastomosis
terminoterminal o la sustitucién del segmento adrtico afectado por un injerto

protésico dan excelentes resultados.

Estenosis y atresia pulmonares

La estenosis o la atresia pulmonares son malformaciones relativamente
frecuentes que provocan obstruccion a nivel de la valvula pulmonar. El proceso
puede ser de leve a grave, y la lesion es aislada o parte de una anomalia mas
compleja, sea TF o TGA. Es caracteristico el desarrollo de hipertrofia
ventricular derecha y, en ocasiones, hay dilatacion postestenética de la arteria
pulmonar debida a lesion de la pared por «propulsién a chorro» de la sangre.
Cuando coexiste una estenosis pulmonar (como en la TF), el tronco pulmonar
no esta dilatado y puede, de hecho, ser hipoplasico. Cuando la valvula esta
completamente atrésica, no hay comunicacion entre el ventriculo derecho y
los pulmones. En tales casos, la anomalia se asocia a ventriculo derecho
hipoplasico y a CIA. La sangre alcanza los pulmones a través de un CAP. La
estenosis leve puede ser asintomatica y compatible con una vida prolongada,

mientras que los casos sintomaticos requieren correccion quirdrgica.
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Estenosis y atresia adrticas

El estrechamiento congénito y la obstruccion de la aorta se pueden producir
en tres localizaciones: valvular, subvalvular y supravalvular. La estenosis
aortica congénita es una lesién aislada en el 80% de los casos. En la estenosis
aortica valvular, las valvas pueden ser hipoplasicas (pequefias), displasicas
(engrosadas, nodulares) o de numero andémalo (en general, acomisurales o
unicomisurales). En la estenosis o la atresia adrtica congénitas graves, la
obstruccion del infundibulo ventricular izquierdo induce hipoplasia de ese
ventriculo y la aorta ascendente, a veces acompafada de fibroelastosis
endocéardica ventricular izquierda densa, con aspecto de porcelana. El
conducto debe abrirse para permitir el flujo sanguineo a la aorta y las arterias

coronarias, y la constelacion de hallazgos asociada se denomina sindrome del

corazoén izquierdo hipoplasico. A no ser que se efectle una técnica paliativa
para preservar la permeabilidad del CAP, el cierre del conducto en la primera
semana de vida suele ser mortal. No obstante, la estenosis adrtica congénita

menos grave puede ser compatible con supervivencia a largo plazo.

La estenosis subadrtica es causada por un anillo o collarin engrosado de tejido
fibroso endocardico denso formado bajo el nivel de las valvas. La estenosis
aortica supravalvular es una displasia aortica congénita con engrosamiento de
la pared aodrtica ascendente y la consiguiente constriccion luminal. En algunos
casos es un componente de un trastorno congénito causado por deleciones
en el cromosoma 7, que afectan al gen de la elastina. Otros rasgos del
sindrome son hipercalcemia, anomalias cognitivas y alteraciones faciales
caracteristicas (sindrome de Williams-Beuren). Las mutaciones del gen de la

elastina producen en ocasiones estenosis supravalvular por interferencia en
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las interacciones elastina-células musculares lisas durante la.morfogenia

aortica.

La estenosis subadrtica se suele asociar a soplo sistolico pronunciado y, a
veces, a frémito. La hipertrofia por presion del ventriculo derecho se
desarrolla como consecuencia de la obstruccion del flujo sanguineo, pero las
estenosis congénitas son bien toleradas, salvo que sean muy graves.
Aunqgue las estenosis leves a veces se tratan con profilaxis conservadora
mediante antibidticos (para prevenir la endocarditis) y evitacion de la
actividad extenuante, la subsiguiente hipertrofia ventricular izquierda implica

riesgo de muerte subita por esfuerzo.®
2.3 Clasificacion: cianogenas y no cianogenas

Las cardiopatias congénitas aparecen aproximadamente en 7 x 1000 nifios
nacidos vivos. Dos tercios de ellos mueren en el primer afio, si no se
diagnostica oportunamente y no se aplica el tratamiento apropiado. El
reconocimiento oportuno de las cardiopatias congénitas mas frecuentes en el
nifio escolar y en el adolescente es de importancia trascendental pues la
mayoria de ellas puede ser tratada con procedimientos intervencionistas o con
cirugia, exitosamente. Es obligacion del médico general y del pediatra
reconocer la posibilidad de cardiopatia congénita, y obligacion del cardiélogo
pediatra establecer el diagnostico especializado; él indicard los estudios
apropiados que deban realizarse y en conjunto con el cardiélogo
intervencionista o el cirujano cardiovascular planeara la posible indicacion

quirargica.

El diagnodstico de las cardiopatias graves in utero o del recién nacido es
responsabilidad del neonatdlogo y del cardidlogo pediatra. Este diagndéstico
estéa fuera del alcance de médicos que no tengan entrenamiento especializado

en el manejo de estos nifios. La sospecha del padecimiento, la indicacion de

46



4%, &
TRATAMIENTO PROFILACTICO EN LA CONSULTA DENTAL A ﬁm FACULTAD M
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA qm“ DE m’

ODONTOLOGIA

UNAM
1904

estudios hemodinamicos, el estudio ecocardiografico orientado hacia la
busqueda del diagnéstico y el planeamiento intervencionista o quirdrgico son
condiciones que requieren de la fina sagacidad del especialista, ya que la
forma como los padecimientos se presentan y su prondstico son totalmente
diferentes que en el nifio mayor y, mas aun, que en los adultos; asimismo, el
cateterismo cardiaco, los procedimientos intervencionistas y la cirugia del
neonato son de riesgo mayor, por lo que la improvisacion en el manejo
diagnéstico o terapéutico de estos nifios debe ser considerada como una
aventura en la que las probabilidades de éxito son practicamente nulas. En el
paciente de mayor edad, debemos establecer el diagndstico de las

cardiopatias congénitas mas comunes, y diferenciarlas de los fenbmenos

auscultatorios "inocentes" con las que pueden confundirse o bien, de llegar a
la conclusién de que la cardiopatia es compleja y se requiere manejo
diagnéstico especializado. Las cardiopatias congénitas se subdividen en dos

grandes grupos:
a) No ciandgenas

Estas malformaciones congénitas se caracterizan por tener alguna alteracion
estructural de las valvulas cardiacas (aorta bicuspide, estenosis aortica,
estenosis mitral, estenosis pulmonar, etc.), de los grandes vasos (coartacion
aortica, estenosis pulmonares distales, etc.), o de la pared ventricular
propiamente dicha (fibroeslastosls endocardica, sindrome de ventriculo
izquierdo hipoplasico, etc.), en los que no hay comunicaciones intracardiacas
o intravasculares (cortocircuitos), o bien, aquellas otras malformaciones en las
que si hay cortocircuitos (comunicaciones intracardiacas o intravasculares),
pero la sangre oxigenada pasa hacia las cavidades derechas (cortocircuito

arteriovenoso), por lo que no aparece cianosis, como acontece en la
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comunicacién interauricular, interventricular o persistencia del conducto

arterioso.
b) Cian6gena

Las malformaciones cardiacas congénitas que se acompafian de cianosis
forzosamente tienen cortocircuitos venoarteriales en las que la sangre que aun
no ha pasada a oxigenarse por el pulmén (sangre insaturada) pasa por un
defecto septal intracardiaco o por un conducto persistente hacia la circulacion
general, por lo que causa cianosis y como ejemplo de ellas tenemos a la
tetralogia de Fallot, transposicion clasica de los grandes vasos, estenosis
pulmonar asociada a comunicacion interauricular o la doble via de salida del

ventriculo derecho tipo Taussing-Bing, etc.

A su vez, los cambios en la vascularidad pulmonar permiten integrar

subgrupos:

1.Cardiopatias con vascularidad pulmonar normal. No existe cortocircuito
(aorta bicuspide, coartacion adrtica, estenosis aodrtica, trasposicion "corregida”

de las
2.grandes arterias, etc.).

3.Cardiopatias con vascularidad pulmonar aumentada. Hay cortocircuito de
izquierda a derecha, con hiperflujo pulmonar (comunicacion interauricular,
comunicacién interventricular, persistencia del conducto arterioso, conexion

anOmala de venas pulmonares, etc.).

4.Cardiopatias con vascularidad pulmonar disminuida por estenosis pulmonar

y disminucion del flujo hacia la circulacion menor, en cuyo caso puede haber
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cortocircuito venoarterial o mixto (tetralogia de Fallot, trilogia de Fallot,

transposicion de los grandes vasos con estenosis pulmonar, etc.).®

2.4 Alteraciones mas frecuentes

Las malformaciones congénitas mas frecuentes son las cardiopatias
congénitas. La prevalencia reportada a nivel mundial va de 2.1 a 12.3 por 1000
recién nacidos. En nuestro pais, se desconoce su prevalencia real; como
causa de muerte infantil, se ubica en el sexto lugar en menores de un afo y
como la tercera causa en los nifilos entre uno y cuatro afios; con base en la
tasa de natalidad, se calcula que alrededor de 10 mil a 12 mil nifios nacen con

algun tipo de malformacién cardiaca.

La prevalencia reportada de cardiopatias congénitas por 1000 recién nacidos
vivos va de 2.1 en Nueva Inglaterra; de 2.17 en Estados Unidos y en Toronto,
Canada; de 8.6 en Navarra, Espafia; de 10.6 en Japon y 12.3 en Florencia,

Italia, por mencionar solo algunos informes.

Se desconoce la prevalencia real de las cardiopatias congénitas en nuestro
pais; la informacion de la que se dispone acerca de la importancia y
repercusion de las malformaciones congénitas cardiacas se basa en las tasas
de mortalidad que en 1990, las ubicaban en sexto lugar, como causa de muerte
en los menores de un afio, pasando a ocupar el cuarto en 2002; se constituye
como la segunda causa de mortalidad a partir de 2005. En lo que corresponde
a los nifios entre uno y cuatro afnos, de ser la novena causa en 1990, escalo a
la tercera en 2002 y se mantuvo en ese lugar desde 2005. La mortalidad total
de la poblacién pediatrica menor de 10 afios fue de 15 548 pacientes desde
2004 hasta 2007, de los cuales, 83% corresponde a menores de un afo (tabla
1).°
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Tabla 1. Mortalidad Infantil secundaria patologia cardiovascular
congenita por grupo etareo para el ano 2007 (Elaborado a partir
de Informes INEGI).

Ano <1 aho 1-4 ahos 5-0 aihos
2004 3,035 512 138
2006 3,074 540 136
2008 3,182 496 109
2007 3,218 472 116
Total 12,519 2,060 499
Porcentaje 83 14 3

El diagnostico de las cardiopatias congénitas ha sido posible por el
advenimiento de métodos de diagnostico que han facilitado su deteccion. Es
el caso de la ecocardiografia, que ha permitido su deteccion en edades tan
tempranas como la fetal y permitido identificar alteraciones anatomicas que
antes requerian de la realizacion de un cateterismo cardiaco. También ha
logrado caracterizar de manera mas completa a las cardiopatias complejas,

asi como las malformaciones cardiacas con minima o nula sintomatologia.

Al no disponer de la prevalencia real de las cardiopatias congénitas en nuestro
pais, puede considerarse un promedio teorico, derivado de la informacion
mundial asequible: 8 por 1,000 nacidos vivos. Al relacionar esta cifra con la
tasa de natalidad anual en nuestro pais (2,500000); se puede inferir que cada
afno nacen alrededor de 18 mil a 21 mil nifios con algun tipo de malformacion

cardiaca (tabla 2). °

50



TRATAMIENTO PROFILACTICO EN LA CONSULTA DENTAL A ﬁm FACULTAD M
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA \N“ DB W’

ODONTOLOGIA

UNAM
1904

Tabla 2. Poblacion de recien nacidos y tasa de natalidad en Mexi-
co durante los anos 2000 a 2007 (Elaborado a partir de Informes

INEGI).
Total nacimientos Tasa de natalidad

2000 2,125,932 211
2001 2,085,240 20,5
2002 2,048,422 195
2003 2,015,234 19,3
2004 1,985,545 18,8
2005 2,567,906 193
2006 2,505,939 19

2007 2,665,083 186

Es importante conocer el nimero total de pacientes afectados con cardiopatias
congénitas y saber la frecuencia de cada una de las variantes. Las
cardiopatias congénitas tienen algunas diferencias regionales en su
incidencia, pero en lo esencial, son muy similares en paises Europeos,

Estados Unidos y Canada.

En un estudio realizado en la region de Bohemia, Republica Checa, que
abarc6 10 afos y 5,030 pacientes, las cardiopatias mas frecuentes fueron: la
comunicacioén interventricular (41%); comunicacion interatrial (8.67%), seguido
de estenosis adrtica (7.7%). Solo otras cuatro cardiopatias mas, tuvieron una
frecuencia por arriba de 5%: estenosis pulmonar (5.8%); transposicién de
grandes arterias (5.3); coartacion aortica (5.2%) y persistencia del conducto

arterioso (5.07%). Con menor frecuencia, se observaron los defectos de la
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tabicacion atrioventricular (4%); sindrome de ventriculo izquierdo hipoplésico
(3.42%) y tetralogia de Fallot (3.3%). La doble salida del ventriculo derecho,
tronco comun arterioso y atresia pulmonar con septo interventricular integro,
representaron alrededor de 1%, cada uno. La conexion andmala total de venas
pulmonares (0.8%); anomalia de Ebstein (0.4%); origen andmalo de
coronarias (0.2%) e interrupcion del arco aortico (0.3%) tuvieron muy baja

frecuencia.

Un analisis de 2257 pacientes con cardiopatia congénita realizado en el
Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, mostré que la
persistencia del conducto arterioso representd 20% de los casos, situacion
muy explicable por la altura a la que, con respecto al nivel del mar, esta la
Ciudad de México y zonas conurbadas; le siguié la comunicacion interatrial
(16.8%); comunicacion interventricular (11%); tetralogia de Fallot y atresia
pulmonar con comunicacion interventricular (9.3%); coartaciéon aortica y
estenosis pulmonar (3.6%) respectivamente y la conexidbn anémala total de
venas pulmonares (3%). Es evidente que si se comparan los dos reportes
sobre frecuencias de cardiopatias congénitas, aquellas que son secundarias a
un defecto troncoconal, como la tetralogia de Fallot, son mas frecuentes
(9.3% vs 3.3%) y que la incidencia de conexion andémala total de venas
pulmonares es también en forma significativa mayor (3% vs 0.8%). Ha sido
mencionado que las cardiopatias por alteraciones troncoconales son mas
frecuentes en Japon con respecto a los Estados Unidos. Una situacion similar
es la encontrada en diversos estudios realizados en pacientes de paises
asiaticos, incluida India y paises africanos, en los que la frecuencia de la
tetralogia de Fallot, se da en el rango de 12% a 21%; asimismo, la frecuencia
de la conexiéon anémala total de venas pulmonares es mayor con variaciones

de 2.1% a 14.9%. Se ha establecido la posible similitud genética con los
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nativos de Asia lo que, en parte, podria explicar esta parecida frecuencia en

tipos de cardiopatias congénitas.

Hoffman y colaboradores,reportaron que en Estados Unidos entre 1940 y
2002, nacieron 1.2 millones de nifios con cardiopatia congénita catalogada
como "sencilla’, es decir pacientes que tenian una comunicacion
interventricular o un conducto arterioso de tamafo pequefio, estenosis
pulmonar ligera, comunicacién interatrial pequefia; 600 000 nifios con una
cardiopatia "moderada" donde se incluyd a pacientes con estenosis adrtica o
pulmonar, coartacién adrtica no critica, comunicaciones interatriales amplias y
finalmente, cerca de medio millén con una cardiopatia congénita catalogada
como “"compleja" y que incluy6é defectos de la tabicacion atrioventricular,
formas complejas de comunicacion interventricular y conductos arteriosos
amplios, estenosis adrtica o pulmonar critica, coartacion aédrtica severa. El
porcentaje de supervivencia en nifios atendidos con cardiopatia congénita
simple o moderada fue de 75% a 80%; asi como de 40% para los que tenian
una cardiopatia compleja. En la actualidad, la supervivencia global de los
recién nacidos con cardiopatia congénita, se sitla en alrededor de 85%.

Boneva y colaboradores, describen una reduccién de 39% en la mortalidad
relacionada a cardiopatia congénita en el periodo de 1979 a 1997, lo que
represent6 disminucion de 2.5 a 1.5 por 100 000 habitantes. Ambos estudios,
y otros mas, confirman que con una atencion oportuna y adecuada, se incide
de manera evidente en la disminucion de la mortalidad en los pacientes con

cardiopatias congénitas.

Para el tratamiento de las cardiopatias congénitas, existen alrededor de 140
procedimientos quirdargicos, a los que hay que afiadir los de cateterismo

intervencionista, que las palian o corrigen. Por la elevada complejidad,
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producto del gran nimero de variantes de cardiopatias, el bajo volumen de
muchas de ellas, asi como la gran cantidad de procedimientos terapéuticos,
ha sido dificil establecer tanto una nomenclatura como un sistema de

estratificacion de riesgos que pueda aceptarse con caracter de universal.

En 2002 fue publicado un sistema de estratificacion de riesgo,
denominado Risk Adjustment in Congenital Heart Surgery (RACHS-1 por sus
siglas eninglés), el cual plasma un consenso de once reconocidas autoridades
médicas norteamericanas, clinicos y cirujanos, que se apoyaron en
informacion de multiples instituciones. Estan incluidos 79 tipos de cirugia
cardiaca y divididas en seis categorias de riesgo, la primera corresponde al
menor riesgo quirdrgico (cierre de comunicacion interatrial, ligadura de
persistencia del conducto arterioso) y el sexto como el de méximo riesgo (tabla
3).°
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Tabla 3. Mortalidad Infantil en menores de un ano por patologla
cardiovascular congenita por entidad federativa para el ano 2007
(Elaborado a partir de Informes INEGI).

Tasa de
Entidad federativa F‘;‘;"("z’gg?;f mez"o'g';)ma' (pn::':glok,’:(‘)’o
hab)
Puebla 245 5487740.057 4.454497178
Querétaro 72 16853786.862 4.353644454
Estado de México 617 14426901.74 4.27673253
Tabasco 85 2035002.688 417689866
Guarajuato 189 4961861.881 3.802054031
Tlaxcala 40 1100951.128 3.633221896
Baja Califomia Sur 19 538441.7125 3.528701354
Hidalgo 84 2381285.878 3.527505907
Baja California 101 22938543.005 3.368302533
Zacatecas 45 1369414.085 3.288076905
Jalisco 224 6856990.19 3.266739397
San Luis Potosl 76 2428998.504 3.12886154
Ccahuila 75 2555824.738 2.934473514
Chihuahua 96 3350690.242 2.865081314
Sonora 70 2466903.286 2.837565639
Distrito Federal 234 8721803.447 2.682961362
Daxaca 92 3547217.727 2.596581987
Nuevo Ledn 110 4324158.5638 2.543847508
Michoacan 29 3887335.082 2.482861309
Aguascalientes 27 1096444.294 2.462505404
Veracruz 173 7146173.721 2420875937
Tamaulipas 74 3132010.877 2.36269933
Colima 13 581756.2278 2.2345612949
Sinaloa 58 2650891 .161 21872435468
Chiapas a3 4405723.479 2.110890537
Campeche 16 T72048.2202 2.053788123
Durango 31 1518514.6 2.041468682
Yucatan 37 1865694.639 1.983175554
Quintana Roo 23 1215273.948 1.892577393
Guerrero 56 3131350.418 1.728365801
Nayarit 16 951435.4178 1.664178342
Morelos 27 16847428.007 1.638918356
TOTAL 3217 105325595.9 2.83133059
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La complejidad de manejo dental dependerd de varios factores locales y

agregados a considerar:

e Dafio o gravedad inicial, que repercutira en el pronostico de vida de la
persona.

e Permanencia del problema, que podria generar dafos irreversibles en
las estructuras vasculares o en el propio corazén. Si los dafios son leves
el manejo odontoldgico serd menos complicado

e Momento quirargico. El protocolo de correccidén quirdrgica de defectos
cardiacos congénitos incluye la correccion de problemas bucales antes
de la cirugia.

e Tiempo transcurrido después de una intervencion quirdrgica. Es
prudente esperar el proceso de cicatrizacion posterior a la cirugia, asi
como a los cambios y modificaciones fisiopatoldgicas posteriores. No
sera raro que exista inestabilidad eléctrica en los primeros meses. Por
otro lado, ante un remanente cicatrizar es mandatorio prescribir
profilaxis antibidtica contra endocarditis infecciosa antes de
procedimientos quirdrgicos bucales.

e Persistencia del problema después del manejo quirurgico. Debe
valorarse tanto el pronostico como los dafios cardiacos y circulatorios
acumulados.

e Signos disfuncionales cardiacos producidos por cortos circuitos de
izquierda a derecha o de derecha a izquierda en pacientes no
intervenidos de manera quirdrgica. En el manejo dental debe evaluarse
la existencia o no de insuficiencia cardiaca congestiva y sus
repercusiones

e Afeccion de 6rganos extra cardiacos.’
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CAPITULO 3 ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Se llama endocarditis infecciosa (El) a la infeccidon microbiana de la superficie
endotelial de corazon. La lesidn caracteristica se denomina vegetacion, y es
una masa amorfa de plaquetas y fibrina de tamafio variable que contiene
microorganismos abundantes y algunas células inflamatorias. Por lo general
se localiza en las valvulas cardiacas, aunque a veces se le encuentra en los

defectos de tabique, las cuerdas tendinosas o el endocardio mural.

La gran variedad de especies de bacterias, hongos, micobacterias, rickettsias,
clamidias y micoplasmas que ocasionan El es enorme, pero los mas
frecuentes son streptcocos estafilococos, enterococos, y cocobacilos
gramnegativos caprichosos que habitan en la cavidad bucal y la parte superior

del aparato respiratorio.

La endocarditis infecciosa (EIl) es una afeccion del endotelio que recubre las
cavidades del corazén y es potencialmente mortal. Se genera a partir del
ingreso de bacterias al torrente sanguineo desde la boca o algun otro sitio del
organismo, como podrian ser el tracto digestivo o genitourinario. Las bacterias
al circular pueden impactarse sobre sitios susceptibles en el corazén de los
pacientes, como son el tejido sobre el que estan implantados aditamentos o
valvulas protésicas, materiales para la correccion de defectos cardiacos
congénitos, zonas de exposicion de tejido conectivo resultantes de procesos
patolégicos o quirargicos, etc. Al proliferar sobre los tejidos o sobre los
aditamentos pueden cubrirse de fibrina y evadir la respuesta inmune de la
persona, generandose asi una endocarditis. Existen dos variantes de El:

aguda y subaguda.®
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La endocarditis infecciosa (EI), también llamada endocarditis bacteriana (EB),
es una infeccidén causada por bacterias que ingresan al torrente sanguineo y
se asientan en el revestimiento del corazén, una valvula cardiaca o un vaso
sanguineo. La El es poco comun, pero las personas con algunas afecciones

cardiacas tienen un mayor riesgo de desarrollarlo. *

DEFINICION DE BACTERIEMIA (BACTEREMIA):

Presencia de bacterias en la sangre.?

3.1 Endocarditis aguda y subaguda
Existen dos variantes de Endocarditis infecciosa (El): aguda y subaguda.

Aguda: Es de instalacion rapida, con manifestaciones intensas y se observa
en corazones intactos en los que el ingreso de microorganismos se da en
grandes cantidades, o bien los microorganismos son muy virulentos y/o el
individuo esta, por diversas razones inmunosuprimido. Esta variante suele
presentarse en drogadictos que utilizan drogas de manera intravenosa, por lo
que al utilizar jeringas contaminadas inyectan al torrente sanguineo grandes
cantidades de bacterias. Es producido por microrganismos de alta virulencia

como el estafilococo dorado.

Subaguda: Es de curso insidioso; se caracteriza por malestar, fiebre de baja
intensidad, debilidad, escalofrios, sudoracion nocturna y pérdida de peso.
Suele presentarse en individuos portadores de prétesis valvulares o con
aditamentos empleados para reparar defectos cardiacos, asi como en

pacientes con trastornos valvulares adquiridos o congénitos que facilitan la
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produccion de corrientes en remolino que favorecen la impactacion de
microorganismos contra las paredes del corazon o de las véalvulas. La El
subaguda es causada por el Streptococcus viridans, habitante frecuente de la
cavidad bucal, razén por la cual se ha relacionado histéricamente al

tratamiento odontol6gico como causante de bacteremia y de El.

Ambos tipos de EIl tanto la aguda como la subaguda pueden complicarse y
producir insuficiencia cardiaca, arritmia, fendomenos tromboembdlicos,

septicemia y en algunos casos la muerte.*°
3.2 Flora de cavidad oral

Las mucosas de boca y faringe casi siempre son estériles al nacimiento, pero
pueden contaminarse durante su paso a través del conducto del parto. En las
primeras 4 a 12 horas después del nacimiento, el Streptococcus viridans se
establece como el miembro mas notable de la flora residente, y asi permanece
durante toda la vida. Estos microorganismos tal vez se originan en el aparato
respiratorio de la madre y de las personas que atienden el parto. En las
primeras horas de vida se adquieren estafilococos aerdbicos y anaerdbicos,
diplococos grammnegativos (Neisseria, Moraxella Catarrhalis), difteroides, y
en ocasiones lactobacilos. Cuando comienza la erupcion de los dientes se
establecen espiroquetas anaerébicas, especies de Prevotella (en especial la
P. melaninogenica), de Fusobacterium, de Rothia y de Capnocytophaga
(véase mas adelante) junto con algunos vibriones anaerébicos y lactobacilos.
Especies de Actinomyces se encuentran normalmente en el tejido amigdalino
y en las encias de los adultos, donde también a veces hay diferentes

protozoarios. En la boca se encuentran hongos (especies de Candida).

Las infecciones de boca y vias respiratorias casi siempre incluyen anaerobios.
Las infecciones periodontales, abscesos peribucales, sinusitis y mastoditis

pueden involucrar sobre todo Prevotella melaninogenica, fusobacterias y
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peptostreptococos. La aspiracion de la saliva (que contiene mas de 10? de
estos microorganismos y de aerobios) puede provocar neumonia necrosante,

absceso pulmonar y empiema.!3

-La endocarditis aguda de proétesis valvulares puede ser resultado de
contaminacion trans o postoperatoria de la protesis y constituye una infeccion
nosocomial causada por implantacion de S. aureus o estafilococos coagulasa

negativos.

- La endocarditis subaguda es causada por el Streptococcus viridans,
habitante frecuente de la cavidad bucal, razon por la cual se ha relacionado
histéricamente al tratamiento odontolégico como causante de bacteriemia y

endocarditis.”

3.3 Factores predisponentes

-Las bacterias al circular pueden impactarse sobre sitios susceptibles en el
corazon de los pacientes, como son el tejido sobre el que estan implantados
aditamentos o valvulas protésicas, materiales para la correcciéon de defectos
cardiacos congénitos, zonas de exposicion de tejido conectivo resultantes de
procesos patoldgicos o quirdrgicos, etc. Al proliferar sobre los tejidos o sobre
los aditamentos pueden cubrirse de fibrina y evadir la respuesta inmune de la

persona, generandose asi una endocarditis.

-En corazones intactos en los que el ingreso de microorganismos se da en
grandes cantidades, o bien los microorganismos son muy virulentos y/o el

individuo esta, por diversas razones inmunosuprimido.1°
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3.4 Procedimientos que mas producen endocarditis

Todos los procedimientos dentales que incluyan la manipulacion de tejido
gingival o de la zona periapical de los dientes o la perforacién de la mucosa

bucal.

No se recomienda la profilaxis antibiética para los siguientes procedimientos o

casos dentales:

Inyecciones de anestesia de rutina en tejidos no infectados, toma de
radiografias dentales, colocacion de proétesis u aparatos de ortodoncia
extraibles, ajuste de aparatos de ortodoncia, colocacion de apliques
ortoddncicos, pérdida de los dientes temporales y sangrado por dafio en los

labios o en la mucosa bucal. 14

Procedimientos bucales que requieren profilaxis antibiotica. Prevencion de

endocarditis infecciosa: Guia de la American Heart Association 2007:
-Maniobras en areas infectadas y contaminadas.
-Extracciones y cirugia oral.

-Procedimientos periodontales: quirdrgicos, raspado y alisado, citas de

mantenimiento periodontal, sondeo, irrigacion subgingival.
-Tratamiento de conductos y cirugia periapical.
-Colocacién de implantes.

-Reimplantes de dientes avulsionados.
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-Colocacién de hilo retractor de tejidos o fibras con antibiéticos dentro del

surco gingival.

-Colocacién de bandas de ortodoncia (no aplica colocacién de braquetts)
-Activacion ortodoncia.

-Aplicacion intraligamentaria de anestésicos locales o en sitios infectados.
-Profilaxis dental o de implantes en la que se prevea sangrado

-Toma de impresiones dentales: presion y vacio.

-Perforacion de la mucosa.

-Sesiones prolongadas y muy préximas (menos de 15 dias).’

3.5 Esquemas profilacticos: guia de la American Heart Association
2007.

La Comisién de Endocarditis (Endocarditis Comittee) de la American Heart
Association, juntos con experto en El, nacionales e internacionales revisaron
exhaustivamente los estudios publicados para determinar si los
procedimientos dentales gastrointestinales (GI) o genitourinarios (GU) son
posibles causantes de El. Estos expertos determinaron que no existen pruebas
concluyentes que relacionen los procedimientos mencionados con el

desarrollo de la El.

No se recomienda mas la practica habitual de dar antibiéticos a los pacientes
antes de un procedimiento dental, excepto en el caso de pacientes con un
riesgo muy alto de presentar consecuencias adversas debido a la El. La
comision no puede excluir la posibilidad de que un nimero extremadamente

reducido de casos de El, si alguno, pueda prevenirse mediante la profilaxis
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antibiotica previa a un procedimiento dental (tabla 4). Si existiera ese beneficio
como resultado de la profilaxis, deberia reservarse unicamente para los
pacientes que se incluyen mas adelante. La comision reconoce la importancia
de la buena salud bucal y dental y que los pacientes con riesgo de EI hagan

visitas regulares al odontélogo.*

En el pasado, los pacientes con casi todos los tipos de defectos cardiacos
congénitos debian recibir antibiéticos una hora antes de los procedimientos
dentales u operaciones en la boca, garganta, genitales gastrointestinales o
tracto urinario. Sin embargo, en 2007 la American Heart Association simplifico
sus recomendaciones. Hoy en dia, los antibidticos antes de los procedimientos
dentales solo se recomiendan para pacientes con el mayor riesgo de El,

aguellos que tienen:

1. Una valvula cardiaca protésica o que ha tenido una valvula cardiaca

reparada con material protésico.
2. Una historia de endocarditis.
3. Un trasplante de corazén con funcién anormal de la valvula cardiaca.
4. Ciertos defectos cardiacos congénitos, que incluyen:

o Cardiopatia congénita cianética (defectos de nacimiento con
niveles de oxigeno inferiores a lo normal), que no se ha reparado
completamente, incluidos los nifilos que han tenido una

derivacion quirargica y conductos.

o Un defecto cardiaco congénito que ha sido completamente
reparado con material protésico o un dispositivo durante los
primeros seis meses posteriores al procedimiento de reparacion

(la profilaxis es razonable porque la epitelializacion del material
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protésico ocurre dentro de los seis meses posteriores al
procedimiento).

o Cardiopatia congénita reparada con defectos residuales, como
fugas persistentes o flujo anormal en o junto a un parche
protésico o dispositivo protésico.t

Regimenes de profilaxis antibidtica
para los procedimientos dentales

Régimen - Unica dosis
Situacion Agente 30-60 minutos antes del

procedimiento
Adultos Mifos

50 mg/kg

Oral Amoxicilina

2 g por via IM 50 mg'kg por via

Pacientes con Ampicilina O o IV* Mo IV

intoclerancia a los
medicamentos

! Cefazolina o
por via oral

50 mg/kg por via
ceftriaxona

1gporvialMao IV Mo IV

Cefalexina™t ‘ 50 mg/kg
Pacientes O I
pzlﬁig;ﬁf;soaf[a Clindamicina I 600 mg 20 mg/kg
ampicilina - o
Régimen oral

Azitromicina o

claritromicina 200 mg 15 mg/kg

Pacientes
alérgicos a la
penicilinao ala
ampicilina con

Cefazolina o

50 mg/kg por via
ceftriaxonat

1gporvialMao IV Mo IV

intolerancia a los : .
medicamentos Clindgnicina P A A mﬁ:qu il
por via oral

*IM = intramuscular; IV = intravenosa

**U otras cefalosporinas orales de primera o segunda generacién en dosis
equivalentes para adulios o pediatricas.

TlLas cefalosporinas no deben usarse en pacientes con antecedentes de ana-
filaxis, angioedema o urticaria debido al uso de penicilina o ampicilina.

Tabla 4. Régimenes de profilaxis antibidtica para los procedimientos

dentales.
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3.6 Puntos esenciales para el diagndstico oportuno de

endocarditis

El factor més importante para llegar al diagnostico correcto es sospecharlo. El
conocimiento de los factores predisponentes, el comportamiento clinico del
proceso y de sus complicaciones, ofrecen al clinico una base muy soélida para
que busque intencionalmente la confirmacion diagnostica y se establezca un
tratamiento apropiado y oportuno. Por lo tanto, los signos clinicos se

constituyen en uno de los pilares mas importantes para el diagnéstico.®
Manifestaciones clinicas:

El sindrome clinico de la endocarditis es muy variado y suele afectar diversos
organos. Las caracteristicas clinicas son inespecificas e incluyen fiebre,
escalofrios, sudoracion anorexia, pérdida de peso, dolor de espalda, soplo

cardiaco y émbolos arteriales sin otra explicacion.’

3.7 Recomendaciones en el manejo odontoldgico de los pacientes

en riesgo de endocarditis infecciosa

El tratamiento de endocarditis infecciosa debe darse en un medio hospitalario.
Por lo general se administran antibiéticos por via parenteral en
concentraciones séricas elevadas que, a través de difusion pasiva, lograran

alcanzar la profundidad de las vegetaciones. 8

Todo paciente en riesgo de endocarditis infecciosa debe visitar periédicamente
al odontologo y tratar de mantener la salud bucal, estas visitas periodicas
ayudan a prevenir y a identificar tempranamente lesiones bucales, ademas de

permitir otorgar el tratamiento oportuno.
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El odontélogo debe motivar a sus pacientes para llevar un buen control de
placa bacteriana que reduzca el volumen de microorganismos que pudieran
ingresar al torrente sanguineo durante el tratamiento dental. Toda condicion
gingivoperiodontal inflamatoria debe ser controlada antes de programar
cualquier procedimiento de tipo electivo. Deben utilizarse antisepticos para uso
cotidiano y emplear antisepticos mas potentes como clorhexidina al 0.12% una

vez a la semana.

Las cuentas bacterianas pueden reducirse significativamente si antes de
iniciar cualquier procedimiento se utiliza un enjuague de clorhexidina al 0.12%
durante 2 minutos o de yodopovidona. De igual importancia es el uso de estos
antisepticos locales aplicados directamente en la zona de inyeccion de los

anestésicos locales y del procedimiento quirdrgico que se vaya a efectuar.

Las estomatitis infecciosas de origen bacteriano, micotico o viral, deben ser

controladas antes de realizar procedimientos dentales electivos.

Cuando se prescribe profilaxis antibiética (PA) debe hacerse un uso efectivo
del tiempo, tratar de trabajar por cuadrantes y llevar a cabo el mayor numero
de procedimientos operatorios el dia de la cita. Dada la posibilidad de generar
resistencia bacteriana si los antibiéticos se emplean con mucha frecuencia, es
prudente esperar a que transcurran por lo menos dos semanas para volver a
administrar la PA; posterior al tratamiento dental debera vigilarse la salud del
paciente durante otros 15 dias, ya que la apariciéon de signos y sintomas
sugerentes de endocarditis infecciosa subaguda, tales como malestar general,
fiebre, sudacion nocturna, cefalea o perdida de peso, deben alertar al clinico y
éste necesitara vigilar que el paciente acuda a consulta para descartar la

posibilidad de El o para el inicio del tratamiento de esta infeccion.

Cabe destacar la importancia de distinguir entre los antibioticos utilizados para

el manejo de infecciones bucales y profilaxis antibiética para El. Es preferible
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utilizar de manera exclusiva estos farmacos para PA y emplear uno diferente
para el manejo de infecciones bucales, mediante el uso del tipo correcto y la
dosis adecuada para esta profilaxis.

En los pacientes que estan bajo terapia anticoagulante, como son los
portadores de protesis valvulares, deben solicitar un INR (Radio Normalizado,
Intencional) reciente antes de realizar cualquier procedimiento quirdrgico; esto

incluye la administracion parenteral de PA.

EL resultado de este ajuste al tiempo de protrombrina reflejano en el INR, debe
ser menor a 2.5 si se va a realizar una extraccion sencilla o menor a 2 si se
llevardn a cabo procedimientos quirdrgicos mas extensos para evitar
problemas hemorragicos durante y después del tratamiento o de la

administracion del antibitico por via parenteral.

Los pacientes que serdn sometidos a cirugia para la colocacién ya sea de
valvulas cardiacas prostéticas, materiales prostéticos intravasculares o
intracardiacos requieren de una evaluacién dental preoperatoria cuidadosa, de
forma que el tratamiento dental requerido sea realizado preferentemente antes

de la cirugia de colocacion de la valvula cardiaca, su reemplazo o reparacion.

En los pacientes de alto riesgo esta contraindicado el uso de aire abrasivo (en
la proximidad de la encia y de irrigadores intragingivales.’
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CONCLUSIONES
Después de haber realizado la investigacion llegue a la conclusion de que es
necesario aplicar un protocolo de atenciébn especial en el tratamiento
odontoldgico de los pacientes con cardiopatias congénitas con el fin de evitar
y prevenir el surgimiento de endocarditis infecciosa como consecuencia de un

mal manejo del paciente odontoldgico.

Diversas instituciones de salud se han dado la tarea de abordar esta
problematica, creando protocolos de atencién que han ido evolucionando de
acuerdo a los descubrimientos y avances en la medicina, dando importancia
en esta investigacion, por su respaldo internacional, sus altos estandares y su

claridad al protocolo establecido por la American Heart Association.
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