TABLA 2-7

Signos y sintomas de la endocarditis infecciosa

Signos
Petequias
Hemorragias lineales (unas)
Nadulos de Osler
Lesiones de Janeway
Hemorragias retinianas
Dedos en palillo de tambor
Soplos
Palidez anémica

Sintomas (primarios)
Dehilidad
Pérdida de peso
Fatiga
Ficbre, escalofrios, sudores nocturnos
Artralgias
Mialgias

Sintomas (secundarios, causados por los émbolos sépticos)
Parilisis
Dolor tordcico
Dolor abdominal
Ceguera
Hematuria
Dolor dsco
Rigidez
Sintomas neuroldgicos (confusion, ictus)
Manifestaciones psiquidtricas

teomielitis en estadios precoces o s6lo muestran altera-
ciones menores, se deben realizar gammagrafias Gseas’

Se han descrito presentaciones atipicas de la EBY. Mi-
Croorganismos muy patogénicos. como Staphylocoeccus
atreus, causan una aparicion brusca de los sintomas y
un desenlace rdpido hacia la muerte, salvo que se tomen
las medidas médicas necesarias. La EBA suele afectar
normalmente a corazones normales. Antes de la apari-
cion de este tipo de endocarditis suelen producirse in-
fecciones supurativas severas. Mostaghim y Millard™
sugirieron que puede estar aumentando el niimero de ca-
sos de este tipo de endocarditis. Estudios mds recien-
tes™ " han demostrado claramente que aunque el
nimero total de casos de endocarditis no ha cambiado,
se ha producido un aumento en la proporcién de casos
debidos a estafilococos, hongos y bacilos gramnegati-
vos, con una disminucion en la proporcién de casos cau-
sados por estreptococos.
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HALLAZGOS DE LABORATORIO

En el paciente con EB suelen ser positivas las prue-
bas de laboratorio que identifican la presencia de infec-
cidn activa. La velocidad de sedimentacion eritrocitaria
suele estar aumentada, la proteina C reactiva es positiva y
las inmunoglobulinas séricas pueden estar aumentadas.
En cerca del 50% de los casos de EBS es positiva la prue-
ba para el factor renmatoide, mientras que es rara en la
EBAE?\ZB.-'I-‘)‘

Antes de comenzar el tratamiento especifico para la
infeccion suele realizarse una prueba de sensibilidad an-
tibiética. El hemocultivo es el paso mds importante en
el diagndstico de EB. En todos los pacientes que mani-
fiestan fiebre y soplo cardiaco se suelen realizar hemo-
cultivos, salvo que sea evidente la causa. El primer dia
se toman tres muestras de sangre. Si no crece nada, se
toman dos muestras el dia siguiente. Si todavia sigue
siendo negativo el cultivo entonces se debe tomar una
muestra sanguinea venosa y otra arterial el lercer dia.
Cada muestra se divide para cultivo anaerdbico y aerd-
bico™**. Los pacientes tratados con penicilina para evi-
tar los ataques recurrentes de fiebre reumdtica y que de-
sarrollan una endocarditis bacteriana suelen presentar
cultivos negativos durante 7 o més dias. El hemocultivo
es positivo en mds del 85% de los pacientes con EB. Del
5 al 15% de los casos de EB pueden presentar un culti-
vo negativo. La mayor parte de los casos de EB causa-
dos por Aspergillus tienen el cultivo negativo. En el 33%
de los casos debidos a Candida el cultivo es negativo.
La EBS de larga duracién puede presentar cultivos ne-
gativos®’.

Streptococcus viridans es el microorganismo mis fre-
cuentemente responsable de la forma de endocardiris que
tiene un inicio lento (subaguda). Staphylococcus aureus
es el agente causante mds frecuente de la enfermedad de
inicio repentino (aguda). Estudios recientes” ***%*! han
demostrado un incremento en el nimero de casos debi-
dos a §. aqureus y una reduccién en el nimero de casos
secundarios a S. viridans.

Otros procedimientos

El Doppler de modo M, el de dos dimensiones vy la
ecocardiografia Doppler en color, asi como la ecocar-
diografia transesofdgica, son ttiles para la identificacion
de vegetaciones pequeiias y procesos infecciosos® ™.
La escintigrafia con galio utilizando la tomografia com-
putarizada por emisién de un fotén dnico (SPECT, del in-
glés single photon emission computed tomography) ha
mostrado™ ser un método no invasivo para demostrar la
existencia de una EVP y el absceso asociado del anillo
valvular. La imagen de radiomiclidos se utiliza para con-
firmar la embolizacién del higado o del bazo™.
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Kl diagndstico de endocarditis

Los criterios mayores para el diagndstico de endo-
carditis son un hemocultivo positivo, la evidencia de
afectacion endocdrdica gracias a hallazgos ecocardio-
grificos y la aparicién de una regurgitacién valvular
nueva (el aumento o el cambio en un soplo preexisten-
te no es suficiente). El hemocultivo tiene que demos-
trar la existencia de un microorganismo tipico de EI
en dos cultivos separados, ser persistentemente posi-
tivo con recuperacion de un microorganismo compa-
tible con EI en cultivoes realizados con mds de 12 ho-
ras de diferencia o ser positivos los tres o la mayorfa
de cuatro o mds con una primera y tltima toma sepa-
radas al menos una hora. Los hallazgos ecocardiogri-
ficos pueden mostrar una masa intracardfaca oscilante
sobre la vdlvula o sobre las estructuras de soporte o en
el paso del flujo de regurgitacion o en el material im-
plantado: o abscesos; o una nueva dehiscencia parcial
de la valvula protésica; o una nueva regurgitacion val-
vular™®,

Los criterios menores de diagndstico son un tras-
torno cardiaco predisponente o el empleo de drogas
intravenosas, fiebre, fendmenos vasculares (émbolos.
infartos pulmonares sépticos, aneurismas micéticos,
hemorragia intracraneal, lesiones de Janeway), feno-
menos inmunoldgicos (glomerulonefritis, ndédulos de
Osler, manchas de Roth, factor reumatoide). hemo-
cultivo aislado o evidencia seroldgica de una infec-
cidn activa y hallazgos ecocardiograficos compati-
bles con endocarditis pero no diagndsticos de la en-
fermedad™.

TRATAMIENTO MEDICO

La observacion clinica, los ensayos clinicos y los
estudios con animales han facilitado las actuales op-
ciones terapéuticas para la endocarditis'”, Los princi-
pios bésicos para el tratamiento de los pacientes con
EB son los siguientes” “**%: 1) trate lo antes posible;
2) base el tratamiento en los hallazgos del cultivo y en
las pruebas de sensibilidad antibiética siempre que pue-
da; 3) trate con agentes bactericidas; 4) trate con las
dosis adecuadas de antibidtico; 5) administre antibid-
ticos i.v,, y 6) continde el {ratamiento durante el tiem-
po necesario (estos principios se repiten en la tabla 2-8).
El prondstico es mejor siel paciente es joven, el diag-
nostico es precoz, el agente causante es un estreptoco-
co sensible a la penicilina y el tratamiento se comien-
za pronto.

Ademis de los cultivos y las pruebas de sensibilidad,
a veces se analiza el nivel bactericida del suero. En este
estudio i vitro se hace una titulacion del suero del pa-
ciente que contiene el antibiotico administrado frente al

TABLA 2-8
Tratamiento médico de la endocarditis infecciosa:
principios del tratamiento

1. Tratamiento precoz

2. Cultivos y pruebas de sensibilidad
3. Agentes bactericidas

4, Dosis adecuadas

5. Viaiwv.

6. Tratamiento de larga duracion

TABLA 29
Tratamiento antibidtico de la endocarditis infecciosa®

Duracion

Organismo Régimen (semanas)
§. viridans Penicilina G, 4 millones de 2
unidades i.v. cada 6 horas,
mds gentamicina, | mg/kg i.v.
cada 12 horas
S. aureus Nateilina, 2 g i.v. cada 4 horas 4
Candida Anfotericina B, dosis variable 4al2
albicans

*Incluye solo el régimen estdndar: los regimenes especiales estin in-
dicados en pacientes con complicaciones, organismos penicilin-resis-
tentes, alergia a la penicilina, insuliciencia renal, defectos del octavo
par u olros agentes causantes,

organismo causante. Si el suero es bactericida para el
agente causante a una dilucién de | a 8 o mayor, la do-
sis de antibidtico es adecuada.

La penicilina G es el firmaco de eleccién en la ma-
yoria de casos de endocarditis causada por Streptococ-
cus virtdans. La dosis de comienzo en la endocarditis
causada por . viridans suelen ser cuatro millones de
unidades por via i.v, cada 6 horas. Ademds de la penici-
lina se administra gentamicina a dosis de 1 mg/kg dos
veces al dia por via i.v.”"*** (tabla 2.9).

Enlas infecciones causadas por Staphylococcus aureus
se emplean 2 g de nafcilina i.v. cada 4 horas como régi-
men estandar. Se puede anadir gentamicina, | mg/kg i.v.
cada 8 horas, en pacientes con enfermedad estafilocéeica
severa diseminada. Los pacientes alérgicos a la penicili-
na se pueden tratar con cefazolina, 2 g i.v. cada 8 horas, 0
vancomicina, 15 mg/kg i.v. cada 12 horas. El tratamiento
se debe administrar durante 4 semanas o mds tiempo (ta-
bla 2-9). Los pacientes con signos y sintomas de endocar-
ditis y con hemocultivos negativos se tratan con ampici-



lina ma’s gentamicina o nafcilina, ampicilina y genta-
micina™*,

Lasin tec«:nones micoticas se suelen Lratar con grandes
dosis de anfotericina B. La duracidn del tratamiento sue-
le ser de 4 a 6 semanas. El tratamiento de las infeccio-
nes micoticas puede alargarse desde 4 a 12 semanas. El
pronostico es malo en el caso de endocarditis micotica
y en los pacientes que no responden a la anfotericina B
puede ser necesaria la extirpacion quirtirgica de la vil-
vuld infectada.

Los pacientes con antecedentes de ligeras reacciones
alérgicas 4 la penicilina pueden seguir siendo tratados con
este fdrmaco después de la desensibilizacion. Antes de
comenzar el tratamiento con penicilina se pueden admi-
nistrar corticoides. La penicilina se comienza adminis-
trando en pequefias dosis (5 unidades) subcutdneas y se
va aumentando la dosis cada 90 minutos (5, 10, 100, 1.000,
10,000, 50.000 unidades). Si no se produce ninguna reac-
cién grave después de estas inyecciones se comienza a
administrar la dosisi.v. Otra técnicaes lainfusion de 1 uni-
dad de penicilina acuosa en 250 ml de suero glucosado
al 5%. Si no se produce una reaccion inmediata, aumente
la dosis de penicilina de seis a diez \fL(.t.\ chdd. 20 minu-
tos hasta alcanzar los niveles terapéuticos™ *

Se debe evitar el tratamiento anuumguldn[c en pa-
cientes con EB si es posible. Si se deben emplear anti-
coagulantes, se recomienda la warfarina, pero se debe
mantener el tiempo de protrombina a 1.5 veces el tiem-
po normal 0 menos. La heparina-estd contraindicada en
pacientes con EB. El tratamiento antibidtico no debe in-
cluir un n.;,lmul | m. si el paciente estd con tratamiento
anticoagulante™

Hoy en dia se m,ld considerando el tratamiento ambu-
latorio en pacientes con endocarditis seleccionados. Es
muy eficaz en relacion al coste y se ha utilizado con éxi-
to en pacientes estables no adictos a drogas intravenosas
que estan muy molivados, que son capaces de recibir el
tratamiento y que conviven con alguien. La ceftriaxona
1.v. se ha utilizado en la endocarditis estreptococica vy 1a
vancomicina i.v. en la endocarditis estafilocécica. Estos
antibiGticos tienen vidas medias largas y Pcrnmen su ad-
ministracién a domicilio una vez al dfa™

La correcion quirtirgica de las vfllvuias estd indicada
cuando: 1) existe una insuficiencia cardiaca congestiva
grave no tratable; 2) se producen émbolos sistémicos re-
currentes; 3) el organismo infectante es un hongo y el
paciente no responde al tratamiento médico, o 4) existe
una endocarditis, concretamente de etiologia fingica, so-
bre una vélvula artificial. Otros pacientes que son can-
didatos a la cirugia son los que presentan una infeccion
por gramnegativos de vélvulas protésicas y los que pre-
sentan abscesos de los anillos valvulares, afectacion de la
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valvula aértica y los no adictos a drogas con infeccidn
estafilocéeica. Los pacientes con defectos cardiacos con-
génitos y endocardilis se tratan mejor con cirugia corree-
tora después de la realizacion de un tratamiento médico
exitoso de laendocarditis (fig. 2-4). Sin embargo, si no se
puede controlar la infeceidn, se debe intentar la repara-
cion guirtrgica®™***_ La tabla 2-10 muestra las tasas es-
timadas de curacidn de la endocarditis causada por di-
ferentes organismos y tratados con agentes antimicro-
bianos y cirugfa.

El riesgo del tratamiento quirtirgico de la endocardi-
tis queda demostrado en los dos siguientes informes. En
el primer estudio, 200 pacientes se somelieron a una sus-
titucién de la vdlvula adrtica por una endocarditis infec-
ciosa; sobre valvula nativa en 132 (66%) y sobre vélvu-
la protésica en 68 (34%). En 120 pacientes (60%) la in-
tervencion quirdrgica se realizé durante la fase activa de
la infeccién v en 80 pacientes (40%) durante la fase
de curacion de la endocarditis. La principal indicacion de
la cirugia en ambos grupos fue la insuficiencia cardiaca
congestiva y la sepsis en pacientes con endocarditis ac-
tiva. Las infecciones estreptococicas predominaron en
la EVN, las estafilocécicas en la EVP y en el grupo cu-
rado predominaron los cultivos negativos. En el 68% de
los pacientes se practicé cirugfa aislada de la vdlvula
aortica. La mortalidad global de la cirugia fue del 12,5%,
siendo mayor en los pacientes con endocarditis sobre
valvula protésica, 22% (33% en la EVP precoz v 18%
en la tardia). La mortalidad de la cirugia fue del 7.5% en
pacientes con endocarditis sobre vilvula nativa, 15%
en pacientes con endocarditis activa y 7% en pacientes

FIG. 2-4  Muestra postmortem de un paciente con cardio-
patia reumdtica que fue sometido al reemplazamiento quirtir-
gico de tres vilvulas. (Cortesia de W. O'Connor, M.D.,
Lexington, Ky.)
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TABLA 2-10

Tasa estimada de curacién microbiolégica (en porcentaje) de distintos tipos de endocarditis

Tratamiento
antimicrobiano (%)

Tratamiento antimicrobiano
mas cirugia (%)

Endocarditis de vdlvula nativa (EVN)

Estreptococos alfa-hemoliticos, estreptococos
del grupo A, Streprococeus bovis, neumococos.
ZONOCOCOS

S. faecalis

Staphylococcus aureus (jovenes adiclos)

S, aurens (pacientes ancianos)

Bacilos aerobicos gramnegativos

Hongos

98 98

90 Mayor de 90

90 Mayor de 90

50 70

40 65
Menor de 5 S0

Precoz (%)

Tardia (%) Precoz (%) Tardia (%)

Endocarditis de valvula protésica (EVP)

Hstreptococos alfa-hemoliticos, estreptococos Dutos

80 Datos 90

del grupo A, 5. bovis., neumococos, insuficientes insuficientes
£0N0CoLos
S. faecalis Datos 60 Datos 75
insuficientes insuficientes
Staphylococens aureus (jovenes adictos) 40 50 60
S. aureus (pacientes ancianos) 40 60 70
Bacilos aerdbicos gramnegativos Menor de 10 20 40 50
Hongos Menor de | Menor de 1 30 40

Tomado de Durack D, T.: En Hurst 1, W, editor: The heart, arteries, and veins, 7." ed., Nueva York, 1990, McGraw-Hill,

pag. 1246

con endocarditis curada. Los autores sugieren que en la
endocarditis activa se debe retrasar la cirugia hasta que
el proceso haya cicatrizado, salvo que haya necesidad
apremiante de cirugia inmediata. Los pacientes con en-
docarditis estafilococica, particularmente aquellos que
tenian una prétesis, se deberfan operar lo antes posible”.

Enel otro estudio. Arbullu y cols." encontraron que la
supervivencia actoarial a los 22 afios era del 64% en ¢l
caso de tratamiento quirdrgico de una EB de lado dere-
cho intratable en adictos a drogas. Esta experiencia rati-
fica la conclusién del autor de que en adiclos a drogas
con una endocarditis de lado derecho intratable, la val-
vulectomia de la tricdspide o de la tricispide y la pul-
monar sin sustitucién son las intervenciones de eleccidn.
Al contrario, la excision de la vilvula infectada y su sus-
titucién durante la misma intervencién alcanzd una tasa
de mortalidad del 100%.

El Dacron y otros materiales protésicos que se usan en
cirugia cardiovascular para corregir defectos congéni-
tos o lesiones adquiridas pueden llegar a infectarse. Bajo

estas circunstancias, se puede conseguir la curacion so-
lamente si se extirpa el injerto infectado y se sustituye
por otro. El riesgo quirirgico de las intervenciones an-
teriores es elevado en pacientes con endocarditis, pero
la alternativa es una elevadisima tasa de mortalidad.

Los pacientes con marcapasos cardiacos transvenosos
exteriorizados pueden desarrollar ocasionalmente una
infeceion parecida a la endocarditis. En estos casos se de-
ben reemplazar el marcapasos y el cable y colocarlos en
otro lugar. Se debe realizar un cultivo del cable reem-
plazado y pruebas de sensibilidad antibidtica de los mi-
croorganismos cultivados. Despucés se tratard al pacien-
te como si fuera una endocarditis.

Un estudio reciente™ describi6 la historia natural de
unas vegetaciones durante un tratamiento médico exi-
tosa de endocarditis. Se identificaron 41 vegetaciones
en 32 pacientes en los ecocardiogramas iniciales, Al fi
nal del tratamiento antibidtico quedaban todavia 29 ve-
getaciones; en el 59% de los casos no se produjo nin-
gtin cambio significativo en su tamafo y el 52% pare-



cian ser mds densas y consistentes. Los cambios mor-
folégicos no se relacionaron con las complicaciones tar-
dfas, pero la presencia de regurgitacion valvular grave se
asocié con una sustitucion valvular tardfa. La persisten-
cia ecocardiogréfica de vegetaciones es un hallazgo co-
miin después de haber practicado un tratamiento médi-
co exitoso de la EB. Sin embargo, en ausencia de una
disfuncidn valvular severa, las vegetaciones persistentes
no se asociaron de un modo independiente a las com-
plicaciones tardias™.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

El objetivo del odontélogo es prevenir la endocar-
ditis que puede aparecer en pacientes susceptibles.
Cualquier procedimiento dental que causa una lesion
de los tejidos blandos o del hueso y provoca sangrado
puede dar lugar a una bacteriemia transitoria que en
un paciente susceptible puede desembocar en endo-
carditis. Incluso en las manipulaciones dentales me-
nores, como la limpieza dental o la colocacién de una
funda, pueden producir bacteriemias transitorias (ta-
bla 2-11). En los pacientes normales, las defensas cor-
porales se encargan de estas bacteriemias y no se sue-
le producir ningiin problema serio. Sin embargo, en el
paciente con un defecto cardiaco, como una cardiopa-
tia reumética. la anatomia y funcion de la vdlvula afec-
tada se alteran debido a la cicatrizacion que sigue al
ataque de fiebre reumdtica’’, Cuando se produce una
bucteriemia, el tejido valvular alterado con ETNB es

TABLA 2-11
Frecuencia de bacteriemia asociada a distintos tipos
de procedimientos dentales y manipulaciones orales

Extracciones 51 a85%
Cirugfa periodontal BR%
Limpieza del sarro periodontal 8 a 0%
Profilaxis dental 0a40%
Cepillado de dientes 0 a40%
Mascar chicle 17a51%
Aleatorio en pacientes con enfermedad 114
periodontal
Aleatorio cuando se emplean téenicas 60 a 80%
anaerdbicas
Terapia endodancica (diente desvitalizado) (Y%
Palillos de dientes 20 a 40%
Dispositivos de irrigacidn T a50%

Basado en Bender 1. B. y cols.: JAm Dent Assoc 109:415-420, 1984;
y Pallasch T. )2 f Calif Dent Assoe 17(6):27-39. 1989,
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la localizacion ideal para el asentamiento y crecimien-
to bacteriano. Por tanto. en los pacientes con cardio-
patia reumdtica o en los que presentan otro tipo de de-
fectos cardiovasculares (tabla 2-6), hay un riesgo ele-
vado de que se produzea una endocarditis durante el
periodo de bacteriemia.

Se han descrito bacteriemias transitorias en relacion
con actividades fisioldgicas normales en las que estd im-
plicada la boca. Estas bacteriemias suelen desaparecer en
unos 10 minutos. En el 509 de personas investigadas se
vio que mascar parafina introducfa bacterias en el torren-
te circulatorio, cepillarse los dientes provocd bacte-
riemias transitorias en el 40% de los casos, la irrigacion
oral en casi el 50% y la investigacion al azar de perso-
nas con enfermedad periodontal mostrd la presencia de
bacteriemia en la sangre en el 11% de los casos'***204,
Guntheroth™ estimé que en una persona que utiliza la
boca de manera normal, se produce bacteriemia transi-
toria aproximadamente 5.376 minutos por mes (aproxi-
madamente el 12% del tiempo).

Los procedimientos dentales que provocan lesion y
sangrado de los tejidos orales pueden provocar bacterie-
mias transitorias. Se ha estimado que el riesgo™"”* llega
a ser de hasta el 85% del tiempo cuando hay extraccio-
nes dentales, el 88% con la cirugia periodontal y es me-
nos frecuente con otros procedimientos. Shafer y cols.”
informaron en un resumen de 15 estudios que la fre-
cuencia de las bacteriemias transitorias que siguen a dis-
tintos procedimientos dentales llegaba a afectar al 25%
de los casos (302 de 1.232).

Basdndose en la elevada frecuencia de bactleriemias
fisioldgicas y en la baja incidencia de procedimientos
dentales que preceden al debut de endocarditis, Gunthe-
roth*” sugirio que las probabilidades de que se produje-
ra una endocarditis después de la limpieza con seda de
la cavidad oral eran 1.000 veces mayores que después
de la practica de cualquier procedimiento dental, La ma-
yoria de casos EI no se relacionan en el tiempo con pro-
cedimientos médicos o dentales. S6lo del 4 al 19% de
casos de EBS se producen después de un procedimiento
médico o dental que puede provocar bacteriemias tran-
sitorias. Incluso fueron atin menos los casos en los que
se asocié una EBA con dichos procedimientos™. En un
estudio realizado en Holanda, el 10,5% de los pacientes
con una endocarditis de vialvula nativa o con una EVP
de inicio tardio habian sido sometidos a un procedimien-
to que necesitd profilaxis en los 30 dias previos al ini-
cio de los sintomas"',

Van der Meer™' calculé que sélo se podrian haber pre-
venido cerca del 6% de casos de endocarditis en Holan-
da. Este porcentaje representa el niimero maximo teéri-
co de casos que se pueden prevenir, El nimero real es
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menor. Basdndose en estos caleulos, el empleo de un ré-
gimen antibidtico prOfl[dCllLO optimo podria prevenir
de 240 a 480 casos cada afio™

Finch™ estimé que menos dc,l 3% de los 254 casos de
EBS causados por bacterias se podrian haber prevenido
con antibioterapia profilictica. Otros autores piensan que
este porcentaje puede ser alin mayor, pero como maixi-
mo llegar a un 15 a 20%. Horstkotte y cols.,” en un es-
tudio con 533 pacientes con prétesis valvulares que ha-
bian sido sometidos a 677 procedimientos dentales o qui-
rirgicos, encontraron 6 casos de EVP en un total de
229 pacientes que no recibieron tratamiento profilacti-
co, mientras que en los 304 tratados no se produjo nin-
guno. También en una revisién reciente sobre los casos
no estreptocdcicos y no estafilocécicos de EB, los auto-
res encontraron que en un 32,4% de los 330 casos revi-
sados se informd de la asociacion de un tratamiento den-
tal o de una enfermedad dental con el debut de la EB (ta-
bla 2-12). No se estimé el nimero de casos que se
podrian haber prevenido'

Imperiale y Horwitz" en un estudio de casos y contro-
les defendian la profilaxis antibidtica. Este estudio se rea-
lizo con oche pacientes con lesiones de alto riesgo que
desarrollaron EB en las,| 2 semanas que siguieron a un pro-
cedimiento dental y con 24 pacientes controles con lesio-
nes y edades semejantes. Los autores™ estimaron que

TABLA 2-12

Endocarditis bacteriana no estreptocécica,
no estafilocdeica: relacion con la enfermedad
v tratamiento dentales

Casos informados
relacionados con

la enfermedad o
Casos tratamiento
COrganismo informados dental
Haemophilus 81 28
Actinobacillus 48 26
actinomyceiemeontitans

Cardiobacterium hominis 60 6
Etkenella corrodens 24 T
Capnocytophaga ochracea ] 4
Kingella denitrificans 6 2
Kingella kingae 22 7
Neisseria subflava 7 2
Neisseria mucosa 7 4
Lactobacillus 30 21

330 107 (32.4%)

Tomado de Barco C. T J Periodontol 6:551. 1991 (con permiso de la
Academia Americana de Periodontologia),

la profilaxis antibiotica tenfa una eficacia protectora
del 91%. Al contrario, van der Meer™' encontré en un es-
tudio de casos y controles similar, pero con 438 pacien-
tes, que la eficacia de la profilaxis antibidtica sélo era
del 49%.

En resumen. sélo un pequefio nimero de casos de en-
docarditis se asocia a los procedimientos quirirgicos y
dentales. Los datos disponibles para demostrar la efica-
cia de la profilaxis antibidtica en la prevencidn de la en-
docarditis son limitados. La eficacia parcce situarse den-
tro de los limites expuestos en los dos estudios anterio-
res: 49 a 91%. Asi, el nimero total de casos que se
pueden prevenir aplicando la maxima profilaxis antibié-
tica es pequefio. Durack® concluyd que, a pesar de ser
tan pequefio el niimero de casos que se pueden prevenir,
es adecuado realizar dicha prevencion por la mortalidad
tan alta que se asocia a la endocarditis. También afia-
did que el coste de la intervencién debe ser muy bajo para
que esta estrategia sea rentable.

PROFILAXIS ANTIBIOTICA

Los antibioticos pueden prevenir la endocarditis ma-
tando las bacterias o dafiandolas de tal forma que luego
sean destruidas por las defensas del huésped. Estos efec-
tos pueden producirse en la cavidad oral, en el torrente
circulatorio o después de que las bacterias se adhieren
al corazdn. Los antibidticos también pueden prevenir la
adherencia. El mecanismo principal por el que los anti-
bigticos previenen la endocarditis no ha sido estableci-
do todavia®

La profilaxis antibidtica se debe plantear en las tres si-
tuaciones clinicas siguientes®”: 1) cuando una compli-
cacion es frecuente pero no fatal, 2) cuando es rara pero
tiene una tasa de mortalidad elevada y 3) cuando suele
estar implicado un tnico tipo de microorganismo, En la
prictica, la eficacia de la profilaxis se complica por di-
versos factores™: 1) a menudo suelen estar implicados
diferentes microorganismos: 2) éstos presentan una vi-
rulencia variable; 3) los microorganismos pueden origi-
narse en distintos lugares: 4) pueden presentar una sen-
sibilidad variable a los antibidlicos administrados;
3) pueden aparecer bacteriemias fisiolégicas aleatorias,
y 6) no hay estudios controlados que demuestren la efi-
cacia de la profilaxis antibidtica.

Varios punup[oa gcncmiu se implican en la profila-
xis antibitica ideal®, El microorganismo especifico im-
plicado debe ser conocido y se debe seleccionar un an-
tibidtico eficaz frente al mismo. Se debe emplear la do-
sis adecuada del antibidtico y se debe administrar justo
antes del procedimiento con el fin de conseguir las mé-
ximas concentraciones en el momento que se produzca la
lesion. El antibidtico se debe continuar durante todo el



tiempo que puedan estar liberdndose las bacterias, que
normalmente suele ser durante un periodo corto. Se debe
tener en cuenta la relacién riesgo/beneficio para cada
procedimiento; en otras palabras. jes mayor el riesgo de
que se desarrolle un problema que el riesgo que lleva im-
plicito la administracién de antibidticos”?

Las directrices de la American Hearl Association
(AHA) para la prevencion de la EB coinciden con la ma-
yoria de los principios precedentes sobre una profilaxis
eficaz. La EB, aunque es una enfermedad rara. tiene un
riesgo de mortalidad elevado. La profilaxis esti disefia-
da para actuar contra los estreptococos alfa-hemoliticos.
Estos organismos son con diferencia los que mds fre-
cuentemente se encuentran en las bacteriemias dentales
transitorias. La amoxicilina es eficaz frente a estas bac-
terias. Al tiempo de la bacteriemia se administran gran-
des dosis y se continia su administracién durante un
tiempo adecuado. Sin embargo, no hay ensayos clinicos
que demuestren de hecho que la profilaxis antibi6tica
previene la EB en humanos. La proporcion riesgo/bene-
ficio se cuestiona en el caso de lesiones con un riesgo
moderado o bajo.

Es mds dificil justificar la profilaxis antibidtica en
pacientes con érganos trasplantados, discrasias sangui-
neas, deficiencias inmunes, protesis articulares o im-
plantes de pene y en pacientes sometidos a quimiotera-
pia o radioterapia, cuando se aplican los principios pre-
cedentes sobre la profilaxis antibidtica eficaz. Esto es
asi a pesar de que se ha demostrado que la profilaxis an-
tibidtica administrada en el momento de la ciru-
gfa? 9195 reduce las complicaciones infecciosas de las
villvulas cardiacas protésicas, prétesis articulares, im-
plantes de pene y trasplante de érganos.

Se ha estimado”’ que del 25 al 50% de los antibi6-
ticos empleados en el hospital tiene un fin profildcti-
co (tipicamente en el momento de la cirugia). Las com-
plicaciones asociadas al empleo de antibidticos inclu-
yen toxicidad, alergia, sobreinfecciones, resistencia
bacteriana, costes elevados y en algunos casos cirugia
poco cuidada. El problema de las alergias es insignifi-
cante. Un 5 a 10% de pacientes que toman penicilinas
presentardn una reaccidn alérgica™ . Un pequedo ni-
mero de estos pacientes (0,04 a 0,14%) desarrollardn
una reaccion anafildctica y el 10% de estas personas
morirdn. Las muertes por anafilaxia causadas por la pe-
nicilina suman un total de 400 a 800 por afio en Esta-
dos Unidos™*".

Todavia quedan algunos problemas con la profilaxis
antibidtica que se emplea en la actualidad contra la en-
docarditis. No se conoce el riesgo de que se desarrolle
la enfermedad en pacientes susceptibles. Hay varios mi-
croorganismos que causan endocarditis, por lo que no
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existe un tnico antibidtico eficaz para prevenir la enfer-
medad. Se desconoce la duracién de la cobertura en el
caso de las lesiones orales que curan por segunda inten-
cion. La resistencia bacteriana durante el periodo de co-
bertura llega a ser un problema, como lo es la presencia
de colonias resistentes en la flora oral antes de iniciar la
profilaxis antibictica. Si el régimen antibidtico es muy
complicado y caro, se debe animar al paciente a que no
se someta al tratamiento dental. También ha sido descri-
to el fracaso de la profilaxis para proteger a un paciente
(p.ej.. se ha administrado la profilaxis antibiética reco-
mendada pero desarrolla endocarditis). La proporcion
beneficio/riesgo parece ser diferente dependiendo de la
naturaleza del defecto cardfaco subyacente'' 7,

Varios estudios""**" han cuestionado el beneficio
de la profilaxis antibidtica cuando se considera el niime-
ro de muertes por endocarditis evitadas por la profilaxis
antibidtica y el niimero de muertes causadas por reac-
ciones alérgicas severas.

En un estudio'®, se estimé que de cada 10 millones
de visitas dentales en pacientes con prolapso de la vil-
vula mitral podian preducirse 47 casos de endocarditis
si no se administraba la profilaxis antibidtica. De estos
47 casos de endocarditis se podian predecir 2 muertes. Si
se administrara profilaxis con penicilina en cada visita, el
numero de casos de endocarditis se reduciria a 5, sin pro-
ducirse ninguna muerte. Sin embargo, se estimo gue po-
drian producirse 175 muertes secundarias a reacciones
alérgicas a la penicilina (tabla 2-13).

En otro estudio’”, utilizando la fiebre reumdtica como
modelo, se estimd que para una poblacién de 100 millo-
nes se producirian alrededor de 26 muertes al afio por
endocarditis asociadas al tratamiento dental. Si de la po-
blacion estimada de 3 4 millones con cardiopalia reu-
mética en esta poblacidn cada persona acudiera a una vi-

TABLA 2-13

Tasas de mortalidad estimadas asociadas a prolapso
de la védlvula mitral con o sin profilaxis con penicilina
(10 millones de visitas dentales)

Estado Profilaxis  Sin profilaxis
Namero de casos de 5 47
endocarditis infecciosa
Nidmero de muertes causadas 0 2
por endocarditis infecciosa
Nimero de muertes 175 0
por alergia
Numero total de muertes 175 2

Tomado de Bor D. H., Himmelstein D. F: Am J Med 76:711-T17, 1984,
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sita dental por ano y se les administrara cobertura profi-
ldctica con penicilina, se producirian cerca de 136 muer-
tes por shock anafildctico (labla 2-14).

Devereux y cols.” estudiaron la rentabilidad de la
profilaxis de la EB por prolapso de la valvula mitral
(PVM) con o sin soplo de regurgitacién mitral, La pro-
filaxis con amoxicilina oral para todos los casos de PYM
evitaria 32 casos de EB por millon de procedimientos
dentales con un coste de 119.000 délares por caso pre-
venido y de 21,000 por ano de vida salvada, Limitando
la profilaxis a los pacientes con saplos mitrales se po-
drian evitar 80 casos de EB por millén de procedimien-
tos a unos costes de unos 19.000 délares por caso pre-
venido y de 3.000 por ano de vida salvada. La profila-
Xis con eritromicina fue menos cara segiin el beneficio
obtenido que la profilaxis con penicilina por su menor
coste y la ausencia de reacciones anafildcticas. Los and-
lisis de sensibilidad sugirieron que la profilaxis con eri-
tromicina deberia ser menos costosa en ciertas circuns-
tancias™.

Basdndose en los estudios precedentes, no parece
Justificado el empleo de profilaxis antibidtica en los
casos de prolapso de la vilvula mitral no complicados
y en otros pracesos (e bajo riesgo. También se cues-

TABLA 2-14

Tasa anual de mortalidad estimada en una poblacién

de 100 millones causada por endocarditis infecciosa de
origen dental frente a tasa anual de mortalidad atribuible
a antibicticos profildcticos en pacientes con cardiopatia
reumitica sometidos a tratamiento dental

Endocarditis Cardiopatia
Estado infecciosa reumsética
Prevalencia 1.900 3.400.000
0 incidencia (0.0019%) (3.4%)
Pacientes susceptibles:  1.092 3.400.000
conocidos (57.5%)
Probabilidad de endo- 39 (3,6%) 7

carditis infecciosa
causada por trata-
miento dental

Pacientes con reaccidn = —
anafildctica

Muertes por shock —
anafildctico

Muertes por endocarditis 26 (67%) -

1,360 (0,04%)

136 (10%)

infecciosa de origen
dental

Tomado de Tzukert AL ALy cols.: Oral Swrg 62:276-280, 1986,

tiona si estd indicado el empleo en procesos de riesgo
moderado, como es la cardiopatia reumatica. Los mo-
delos empleados en los estudios anteriores —drbol de
decision analitico— demuestran el beneficio del trata-
miento en grupos de alto riesgo, como son los pacien-
tes con vilvulas cardiacas protésicas o con antece-
dentes de endocarditis. Aunque estos estudios cuestio-
nan el valor de la profilaxis antibidtica en términos de
riesgo/beneficio en los pacientes de riesgo bajo a mo-
derado, no estamos preparados en la actualidad para re-
comendar la interrupcién de la profilaxis en estos pa-
cientes cuando se estidn sometiendo a un tratamiento
dental.

Sidespués de reunirse el médico, el odontélogo y
el paciente deciden que la profilaxis antibidtica no estd
indicada o no es deseable, no vemos ningtin problema
en suprimirla en pacientes de bajo riesgo y en algunos
de riesgo moderado con una buena salud oral. No se
cuestiona la administracion de profilaxis antibiotica
en aquellos pacientes de alto riesgo que estdn reci-
biendo un tratamiento dental segin recomienda la
American Heart Association.

La rentabilidad de la profilaxis en la practica dental
para prevenir la endocarditis infecciosa se investigd en
Gran Bretaiia®. El estudio se basé en la tasa anual de
mortalidad por EB en Gran Bretafia (pacientes de alto
riesgo), en el ndmero de procedimientos dentales de
alto riesgo (extracciones) practicados sin profilaxis y en
los costes estimados de acuerdo a los registros de sa-
lud de 63 pacientes con EB en el periodo comprendido
entre 1980 y 1990, Se calculé que por cada 10.000 ex-
tracciones en pacientes de alto riesgo, la administra-
c¢ion de una profilaxis adecuada evitaria 5,7 muertes y
mas de 22,85 casos de EB no fatales. Esto representa
un ahorro de gastos hospitalarios de 289.600 libras
(438.107 ddlares) porcada 10.000 extracciones. Por
tanto, la profilaxis para prevenir la EB en pacientes de
riesgo que van a someterse a una extraceion dental tie-
ne una excelente rentabilidad. S1 aumentara la propor-
cion de pacientes de riesgo que estdn recibiendo profi-
laxis del 50 al 100%, el ahorro anual seria de 2.5 mi-
lHones de libras (=3,782 millones de dolares) y se
conseguirian evitar SO muertes™.

Incluso cuando se emplea la profilaxis antibidtica,
no se consigue una prevencién de la endocarditis del
100%™, En 1981 la American Heart Association reali-
76 un registro nacional de los fracasos de la profilaxis
de endocarditis"****, Como en 1983, se comunicaron
52 casos de endocarditis en pacientes que recibieron
profilaxis antibiotica. La mayor parte padecian lesio-
nes cardiacas y 10 portaban vdlvulas cardiacas protési-
cas. La gran mayoria habian recibido tratamiento dental,



Se les habia administrado profilaxis con penicilina o con
eritromicing. Sin embargo, sdlo 6 de los 52 casos infor-
mados habian recibido el régimen estandar recomenda-
do por la American Heart Association™, Estos datos son
interesantes por dos aspectos. Primero porgue la mayo-
ria de fracasos recibieron una cobertura inadecuada. Se-
gundo, seis casos desarrollaron la enfermedad a pesar
de que estaban cubiertos segtin las recomendaciones. Si-
guen sin contestar algunas preguntas respecto a este
tema.

Para encontrar las respuestas y determinar la necesi-
dad real de la profilaxis antibidtica se ha estimado que
seria necesario la realizacion de un estudio doble ciego
con 6.000 pacientes de riesgo.

Esto no se ha realizado debido a la novedad de la en-
fermedad y a los problemas éticos y morales que conlle-
va la investigacién con personas. Wahl ™ en un articulo
reciente, sugiere que dicho estudio se deberia plantear
porque tampoco es ético exponer a los pacientes a los
riesgos conocidos de los antibioticos sin disponer de mas
evidencias sobre su heneficio en |a prevencidn de endo-
cardilis.

La practica actual aconseja identificar los pacientes
de riesgo y emplear profilaxis antibidtica antes de reali-
zar los procedimientos dentales en cualquier persona en
la que una bacteriemia transitoria pudiera inducir el de-
sarrollo de EB.

El problema de la EB ha sido objeto de siete grupos
de recomendaciones por parte de la American Heart As-
sociation™ ", Como se puede veren la tabla 2-15. los
cambios tienden a ser empiricos.

1955

En 1955 la American Heart Association” redacté lo
que fueron una serie de recomendaciones. Su comité
para la prevencion de la fiebre reumdtica y de la endo-
carditis bacteriana se compuso de siete miembros, to-
dos médicos. Las recomendaciones originales se refe-
rian tanto a la administracion oral como parenteral de
penicilina G. El régimen oral consistia en 250.000 uni-
dades de penicilina G administradas cuatro veces al dia
antes del procedimiento, 250.000 unidades de penici-
lina G cuatro veces el dia del procedimiento y una car-
ga adicional de 250.000 unidades de penicilina G jus-
to antes del mismo, seguido de la administracién de la
misma dosis cuatro veces al dia durante los cuatro dias
siguientes.

El régimen parenteral (que se preferia) consistia en
la administracion de una dnica dosis de 600.000 unida-
des de penicilina G acuosa por yia i.m. mids 600.000 uni-
dades de penicilina G procaina 30 minutos antes del pro-
cedimiento.
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1960

La American Heart Association® redacté las siguien-
tes recomendaciones en 1960. No se especificaban los
nombres de los miembros del comité; sin embargo, no
habia ningiin odontélogo. Las recomendaciones sufrie-
ron las siguientes modificaciones: 1) se elimino el régi-
men oral; 2) se aumentd el régimen parenteral y se inclu-
¥6 lu administracion de inyecciones dos dias antes, el
mismo dia y dos dias después del procedimiento dental, y
3) se introdujo un regimen combinado parenteral y oral
(500.000 unidades de penicilina V cuatro veces al dia.
dos dias antes. el mismo dia y dos dias después del pro-
cedimiento junto a una inyeccion i.m. de 600.000 uni-
dades de penicilina G acuosa | hora antes del procedi-
miento).

Ademis, ¢l comilé recomendo por primera vez que
se podia utilizar la eritromicina en caso de antecedentes
de alergia a la penicilina.

1965

En 1965 la American Heart Association® cambi6 sus
recomendaciones de nuevo e incluyd un régimen oral y
redujo el régimen parenteral a una tnica inveceion de
600.000 unidades de penicilina G acuosa y 600.000 uni-
dades de penicilina G procaina administrada | a 2 ho-
ras antes del procedimiento dental. El régimen oral con-
sistia en 250 mg de penicilina V que se comenzaba a ad-
ministrar | hora antes del procedimiento dentul y se
continuaba administrando cuatro veces al dia durante
el resto del dia y durante los dos dias siguientes. Se mo-
difico el régimen de eritromicina en los pacientes alér-
gicos a la penicilina, comenzando con 250 mg | hora
antes del procedimiento dental y continuando su admi-
nistracion cuatro veces al dia durante el resto del dia y
durante los dos dias siguientes. Los miembros del co-
mité habian pasado a ser 12 y todavia no habia ningn
odontdlogo.

1972

En 1972 la American Heart Association” redacté las
siguientes recomendaciones. Aparecia por primera vez
un odontélogo en el comité, el doctor Dean Millard. Se
modifico el régimen oral aumentando la dosis inicial de
penicilina a 500 mg 1 hora antes del procedimiento den-
tal. El régimen parenteral se amplid de nuevo e incluia
la administracion de inyecciones durante los dos dias
posteriores il procedimiento dental. Se redujo la dosis
de cada una de las tres inyecciones disminuvendo el
componente acuoso de 600.000 a 200,000 unidades de
penicilina G. Se aumentd la dosis inicial de eritromici-
na a 500 mg en el caso de que los pacientes fueran alér-
gicos a la penicilina, Sin embargo, el comité recomen-
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TABLA 2-15
Resumen de las directrices de la American Heari Association: 1955-1984

Proteccion en

Afio Oral Parenteral-oral Parenteral alérgicos a la penicilina Especial
1955  Dosis de carga baja Ninguno Inyeccion i.m. tnica  Ninguno Ninguno
Dosis bajas
Dia anterior, el dia de,
4 dias después
1960+ Ninguno Oral, 2 dias antes, Inyecciones Lm. Eritromicina en caso Ninguno
el dia de, 2 dias (procaina) una cada de alergia ala
después dia durante los penicilina
Dosis de carga im,* dos dias antes
v los dos dias
posteriores
Dosis de carga i.m.
{dcuosa y procaina)
el dia del
procedimiento
1965  Comienzo | horaantes  Ninguno Inyeccion i, Gnica Eritromucing en caso Ninguno
Dosis bajas de alergiaa la
3 dias penicilina
1972 Comienzo | horaantes  Ninguno Tres inyecciones 1m.,  Eritromicing en caso de Ninguno
[Yosis extra de carga® reduccion de la dosis  aleraia a la penicilina
Dosis bajas 3 dias” de penicilina acuosa,  oen pacientes gque
después | hora antes y siguen régimen de
durante los dos dias penicilina para
siguientes proteccian de la
[1iebre reumdtica
1977 Dosis de carga alta® Dosis de carga Ninguno Eritromicina Penicilina .m. y
Diosis moderada alta im.* Dosis de carga alta estreplomicing mas
Aproximadamente Daosis oral Dosis de seguimiento peniciling oral o
2 dias maderada moderada vancomicina i.v.
Aproximadamente mis eritromicina
2 dias oral®
1984  Dosis de carga alta Ninguno Dosis de carga alta i.m. Eritromicina Ampicilina i.m,

Dosis de seguimiento
tinica®*
Menos de | dia

sepuida de ana dosis
i.m. 6 horas después
50610 acupsa™

Dasis de carga alta

Dosis de seguimiento
limica

Menos de 1 dia

o L.v., gentamicina
mas una dosis
anica de
penicilina oral
Dosis tinica de
VATIICOMICING 1.V,

*Cambio significative o nueva recomendacidn,

Tomado de Barco C. T J Perfodoniod 6:311, 1991 {con permiso de la Academia Amiericana de Periodontologfa).

dé por primera vez que este régimen basado en la ad-
ministracion continua de penicilina oral se debia em-
plear para prevenir la fiebre reumadtica (la dosis mds baja
resulta ineficaz en la prevencion de endocarditis). Los
comités anteriores habian sugerido aumentar la dosis
de penicilina o emplear otros antibidticos en pacientes

tratados con penicilina para profilaxis de la fiebre reu-
matica.

1977

- - - " & -

En 1977 la American Heart Association” llevd a cabo
lus mayores modificaciones en las recomendaciones para



la prevencidn de la endocarditis. Estos cambios se basa-
ron en los resultados obtenidos a partir de estudios con
animales” "% Fistos demostraron que la endocarditis
podria prevenirse consiguiendo altas concentraciones
de antibidtico en la sangre antes de que las bacterias se
liberaran al torrente sanguineo y si se mantenian duran-
te al menos 9 horas. Por tanto, se aumento significativa-
mente la dosis inicial de todos los regimenes. Ademas.,
se recomendd un régimen para los pacientes de mayor
riesgo, como la cirugia a corazon abierto reciente, los
antecedentes de endocarditis, las valvalas cardfacas pro-
tésicas.

El régimen de penicilina oral recomendado consis-
tia en 2 g de penicilina V administrados 30 a 60 minu-
tos antes del procedimiento. seguido de ocho dosis de
500 mg de penicilina V cada 6 horas. También se sugi-
rid la administracién de un régimen combinado paren-
teral-oral empleando | millén de unidades de penicili-
na G acuosa y 600.000 unidades de penicilina G pro-
caina i.m. 30 a 60 minutos antes del procedimiento
dental, seguidas de ocho dosis de 500 mg de penicili-
na V cada 6 horas. Este era el régimen preferido por el
comité. Sin embargo, nosotros recomenddbamos la
eleccidn de la via oral siempre que fuera posible, ya
que 1 a 2% de pacientes en los que se administra una
inyeccion de penicilina pueden desarrollar una alergia
a este farmaco, mientras gue cuando se administra por
via oral, se reduce a aproximadamente el 0,1 al 0,2%.
Por tanto, con pacientes fiables es preferible el régi-
men oral (v. cap. 19).

En pacientes de alto riesgo (p. ¢j.. con vdlvulas car-
dfacas protésicas) se recomendaba un régimen espe-
cial. En los no alérgicos a la penicilina se administra-
ba un régimen combinado oral-parenteral que consis-
tia en 1 millon de unidades de penicilina G acuosa y
600.000 unidades de penicilina G procaina i.m. 30 a
60 minutos antes del procedimiento oral juntocon 1 g
de estreptomicina i.m., seguido de ocho dosis de
500 mg de penicilina V oral cada 6 horas. Los pacientes
de alto riesgo alérgicos a la penicilina se trataban con
| g de vancomicina en infusion i.v. durante un periodo
de 30 minutos justo antes del procedimiento dental. se-
guido de ocho dosis de 500 mg de eritromicina por via
oral cada 6 horas.

1984

Las siguientes recomendaciones de la American
Heart Association se realizaron en diciembre de 19847,
Se llevaron a cabo importantes cambios en las reco-
mendaciones. Se establecid una clara preferencia porel
empleo de un régimen oral en los pacientes de riesgo
bajo a moderado. El otro gran cambio fue la reduccidn
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de Ta duracion de la cobertura después del tratamiento
dental. El régimen estdndar recomendado de la mayo-
ria de pacientes consistié en 2 g de penicilina V por
via oral 1 hora antes del procedimiento dental, segui-
do de la administracion 6 horas mds tarde de 1 g de pe-
nicilina V oral (es decir. 6 horas después de la dosis de
carga). A los pacientes alérgicos a la penicilina o so-
metidos a dosis bajas de penicilina para prevencidn de
la fiebre reumadtica o que estaban tomando penicilina
por cualquier otro motivo, se les administraba 1 g de
eritromicina por via oral 1 hora antes del procedimien-
to, seguido de 500 mg de eritromicina 6 horas mas tar-
de (puede ser mejor dejar que sdlo pasen de | a 2 ho-
ras después de la dosis de carga para asegurar las méxi-
mas concentraciones de eritromicina en sangre). En
los pocos casos de pacientes de riesgo bajo a modera-
do que no podian tomar penicilina oral, el comité reco-
mendaba 2 millones de unidades de penicilina G acuo-
sa i.m. 30 a 60 minutos antes del procedimiento den-
tal. seguido de 1 millon de unidades de penicilina G
acuosa por via i.m. 6 horas mis tarde.

En los pacientes con gran riesgo de padecer endocar-
ditis (p. ej., portadores de vilvulas cardiacas protésicas),
el comité recomendaba un régimen especial. En los pa-
cientes no alérgicos a la penicilina se administraban | a
2 g de ampicilina por via i.m. 0 1.v. y en una dosis sepa-
rada. 1.5 mg/kg de gentamicina por viai.m.o1.v. 1/2 hora
antes del procedimiento dental, seguido de | g de peni-
cilina V por via oral 6 horas mas tarde. En los pacientes
alérgicos a la penicilina se administraba, al igual que en
las recomendaciones de 1977, 1 g de vancomicina en in-
fusion i.v. durante 60 minutos antes del procedimiento
dental. Sin embargo, se eliming la dosis posterior de eri-
tromicina. El comité no mencionaba nada sobre los pa-
cientes de alto riesgo en tratamiento anticoagulante,
en los que la inyeccion parenteral puede estar contra-
indicada.

RECOMENDACIONES ACTUALES DE LA AHA

(1990)

Las recomendaciones de la AHA de 1990'** ponfan
de manifiesto su preocupacion por la baja tasa de cum-
plimiento de los regimenes especiales entre los pacien-
tes de alto riesgo, ya informada en 1984535788 Como
resultado, las recomendaciones de 1990 sugerian el
empleo de amoxicilina como el régimen estandar para
todos los pacientes de alto riesgo (tabla 2-16). La Bri-
tish Society for Antimicrobial Chemotherapy (BSCA),
la European Society of Cardiology (ESC) y la Scandi-
navian Society for Antimicrobial Chemotherapy
(SSAC) también habian recomendado el régimen es-
tindar para la profilaxis de EI*. Sin embargo, estas or-
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TABLA 2-16

Régimen estandar profildctico en los procedimientos
dentales recomendado por la American Heart
Association®

Adultos 3 g de amoxiciling oral 1 hora después del
procedimiento, después 1.5 g 6 horas
después de la dosis inicial

Niiios 50 mg/kg de amoxicilina oral 1 hora antes del

procedimiento, después la mitad de la dosis
inicial 6 horas mis tarde
o

Nifios de menos de 15 kg: dosis inicial,
750 mg de amoxicilina

Nifios de 15 4 30 kg: dosis inicial, 1.500 mg de
amoxicilina

Nifios de més de 30 kg: dosis inicial. 3.000 mg
de amoxicilina

Administrada | hora antes del procedimiento
y seguido por la mitad de la dosis inicial
6 horas mas tarde

#tilizado en todos los pacientes de alio riesgo, incluyendo los porta-
dores de villvulas protésicas. Las dosis en los nifios ne deben exceder
las dosis del adulto.

Tomado de JAMA 264:22, 1990 (con permiso de la AHA v de la AMA).
Copyright 1990, American Medical Association.

ganizaciones recomendaban una dosis Gnica de amo-
xicilina a diferencia de las dos de la AHA. Las otras or-
ganizaciones también recomendaban una dosis tinica de
600 mg de clindamicina en pacientes alérgicos a la
amoxicilina.

La AHA prefiere usar la eritromicina o la clindami-
cinaen pacientes alérgicos a las penicilinas (tablas 2-17 y
2-18). Se sugieren dos formas de eritromicina. El mo-
mento de la dosis de carga se ha extendido hasta 2 horas
con el fin de conseguir unas concentraciones sanguine-
as adecuadas antes de realizar el procedimiento dental.
En 1984, la AHA habia recomendado una dosis de car-
ga | hora antes. Se pueden seleccionar otras preparacio-
nes de la eritromicina, pero el odontélogo debe saber
qué dosis y en qué momento se debe administrar para
conseguir unas concentraciones sanguineas adecuadas.
En los pacientes alérgicos a la penicilina y que no tole-
ren la eritromicina se puede administrar clindamicina
(tabla 2-18). Los pacientes que estan tomando penicili-
na para la prevencion de la fiebre reumdtica o por otras
razones se pueden proteger con eritromicina. Si estos
pacientes fueran intolerantes a la eritromicina, se puede
emplear la clindamicina™, Los pacientes de alto riesgo
alérgicos a la amoxicilina pueden recibir clindamicina
si se selecciona un régimen oral.

TABLA 2-17

Régimen profildctico estindar recomendado para los
procedimientos dentales en pacientes alérgicos a la
amoxicilina/penicilina o sometidos a un tratamiento de
larga duracién para prevencion de la fiebre reumitica

Adultos 800 mg de etilsuccinato de eritromicing
e
Nifios 1 g de estearato de eritromicina por via oral

2 horas antes del procedimiento, después
mitad de la dosis inicial 6 horas mas tarde

20 mg/kg de etilsuccinato o estearato de
eritromicing 1 hora antes del
procedimiento, después mitad de la dosis
& horas después de la inicial

tLas dosis en los nifios no deben exceder lus dosis del adulto.
Tomado de JAMA 264:22, 1990 (con permiso de la AHA y de la AMA).
Copyright 1990, American Medical Association.

TABLA 2-18

Régimen profildctico estindar recomendado para los
procedimientos dentales en pacientes alérgicos a la
penicilina y con intolerancia a la eritromicina

Adultos 300 mg de clindamicina | hora antes del
procedimiento, despues 150 mg cada
6 horas después de la dosis inicial
Nifios™ 10 mg/kg de clindamicina | hora antes del

procedimiento, después mitad de la dosis
6 horas después de la inicial

#Las dosis en los nifios no deben exceder las dosis del adulto,
Tomado de JAMA 264:22, 1990 (con permisode la AHA y de laAMA).
Copyright 1990, American Medical Association.

Alos pacientes dentales sometidos a anestesia general
por un tratamiento quinirgico se les debe administrar am-
picilina i.m. de acuerdo a las directrices de la AHA de
1990, La dosis siguiente serd de ampicilina i.m. si el pa-
ciente no estd todavia despierto. Se sugiere el empleo de
amoxicilina oral si el paciente esti despierto. En pacien-
tes alérgicos a la penicilina y que van a someterse a anes-
tesia general se recomienda la clindamicina (tabla 2-19).

Los regimenes orales-parenterales todavian siguen
vigentes en pacientes seleccionados (tabla 2-20). Tam-
bién sigue vigente la penicilina V como un régimen oral
alternativo. La AHA no afirmé abiertamente que los pa-
cientes que estaban tomando penicilina V pasaran a un
régimen con amoxicilina. Se realizd la siguiente decla-
racion:



TABLA 2-19

Régimen profilictico alternativo en pacientes sometidos a
aneslesia general por cirugia dental o por procedimientos
quirdirgicos o que son incapaces de tomar medicacion oral®

Ampicilina, 2 g, i.v. 0 L., 30 minutos antes del
procedimiento, después 1.5 g de amoxicilina 6 horas
después de la dosis inicial si el paciente estd despierto y
estable: si el paciente es incapaz de tomar medicacion
oral, 1 g de ampicilina. i.v. 0 1.m., 6 horas después de la
dosis inicial.

Alergia a la penicilina

Clindamicina, 300 mg, i.v., 30 minutos antes del
procedimiento ¥ 150 mg via oral 6 horas después de la
dosis inicial: si el paciente no es todavia capaz de tomar
medicacion oral, 150 mg de clindamicina i.v, 6 horas
despudés de la dosis micial

= Dosiy pedidtricas: Las dosis orales de seguimiento deben ser la mi-
tad de la dosis inicial. La dosis pedidtrica total no debe exceder la do-
sis total del adulto:

Ampieiling, 50 mg/kg

Clindumicina, 10 mgikg
Tomado de JAMA 264:22, 1996 (con permiso de fa AHA y de la AMA).
Copyright 1990, Americar Medical Association.

La eleccion del régimen de 1984 basado en el empleo de
penicilina V oral en pacientes de riesgo estindar para luchar
contra la bacteriemia por estreptocacos alfa-hemoliticos des-
pués de procedimientos dentales y orales sigue siendo una al-
ternativa racional y aceptable.

Sin embargo, los pacientes de alto riesgo y los alérgi-
cos a lu peniciling deben tratarse siguiendo los regimenes
estandar descritos por la AHA en 19907 Desde un punto
de vista practico, pareceria apropiado dejar a los pacien-
tes con el régimen de penicilina V si ya lo han seguido du-
ranle algiin tiempo. Los nuevos pacientes deberian ser tra-
tados con un régimen de amoxicilina. En los pacientes con
lesiones de alto riesgo que han seguido regimenes combi-
nados parenterales-orales, se sugiere realizar una consul-
ta médica antes de cambiar al régimen con amoxicilina.
Si el médico del paciente estd convencido de que éste se-
auird con el régimen parenteral-oral y el paciente estd de
acuerdo, entonces el odontélogo seria el mds aconsejable
para pautar dicho régimen. 8in embargo, se deben comen-
tar las ventajas del régimen de amoxicilina y su recomen-
dacidn por parte de la AHA con el médico y el paciente.

Aungue las recomendaciones de la American Heart
Association de 1990 para la prevencion de la EB eran
muy diferentes de las de hoy dia, muchos médicos y
odontélogas siguen pautindolas. Una de las razones de
este cumplimiento tan bajo es que muchos clinicos se
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ffan de los «mitos» sobre la prevencién de la endocardi-
tis inducida por procedimientos dentales. Para educar a
los clinicos sobre la endocarditis y su prevencién, Wahl®
formalizd los mitos sobre la prevencion de la endocar-
ditis inducida por procedimientos dentales,

Mita 1. En la mayor parte de los casos, los médicos
y odontologos conocen y aceptan las directrices so-
bre la profilaxis antibi6tica para la prevencion de
la endocarditis infecciosa.

Mito 2. |.a mayoria de casos de endocarditis bacte-
riana de origen oral estin causados por procedi-
mientos dentales.

Mito 3. Los regimenes antibioticos de la American
Heart Association consiguen una proteccicn casi
total frente a la endocarditis asociada a los proce-
dimientos dentales.

Mito 4. Los antibioticos se deben administrar en todo
procedimiento dental que cause un sangrado.

Mito 5. 81 a un paciente se le administra un trata-
miento antibidtico reciente antes del procedimiento
dental, no hay necesidad de cambiar a otro antibid-
tico antes del mismo.

Mita 6. El riesgo de endocardilis es casi siempre ma-
yor que el riesgo de los efectos toxicos de los anti-
bidticos.

Mito 7. Es preferible administrar antibidticos paren-
terales antes de los procedimientos dentales cn la

TABLA 2-20

Regimenes profilicticos alternativos en pacientes de alto
riesgo en los que el médico desea emplear un régimen
parenteral

Ampicilina 2 g, i.v. 0 i.m,, mds gentamicina 1.5 mg/kg.iv. 0
i.m. {no pasar de 80 mg), 1/2 hora antes del procedimiento.,
seguido de 1.5 g de amoxiciling oral 6 horas después de la
dosis inicial: de manera alternativa se puede repetir el
régimen parenteral 8 horas después de la dosis inicial

Alergia a la penicilina

Vancomicina | g, i.v., administrada en | hora. comenzando
I hora antes del procedimiento: es necesario no repetir la
dosis

*Doyiy pedidtrica inicial: Las dosis de seguimiento oral deben ser la
mitad de la dosis inicial. La dosis pedidirica total no debe exceder la
dosis total del aduho:

Ampieilina. 50 me/kg

Gentamicina, 2 mg'keg

Vancomicini, 20 mgdkg

Dosis de sepuimiento de la amoxiciling, 25 mg/kg
Tomado de JAMA 264:22, 1990 (con permiso de la AHA y de la AMA),
Copyright 1990, American Medical Association.
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mayor parte de los pacientes con procesos de alto
riesgo (p. ej., vdlvulas cardiacas protésicas y ante-
cedentes de endocarditis).

Mito 8. Todos los pacientes con prolapso de la vil-
vula mitral deben recibir antibioterapia profildcti-
ca de manera rutinaria cuando se someten a proce-
dimientos dentales,

Mito 9. Los clinicos se equivocan sobre los efectos
positivos de la profilaxis antibidtica con el fin de
prevenir pleitos.

Todos los clinicos deben conocer que estos mitos son

falsos para proteger mejor a sus pacientes de la EB.

RECOMENDACIONES FUTURAS DE LA AHA

Para 1997 la AHA ha planificado la publicacion de su
octavo grupo de directrices para la prevencion de la EB.
Aungue estas directrices no se habian completado en el
momento de publicar la quinta edicién de Denral Mana-
gement of the Medically Compromised Patient (Trata-
mienio odontologico del paciente bajo tratamiento médi-
co), anticipamos algunos cambios que se realizardn a las
mismas. Primero, esperamos que las nuevas directrices
recomienden una dosis fnica en los regimenes estandar
orales. Consistirfa en la administracién de una dosis de
3 g de amoxicilina 0 600 mg de clindamicina | hora an-
tes del procedimiento. Segundo, la clindamicina se con-
vierte en el segundo farmaco de eleccién reemplazando a
la eritromicina. Tercern, un menor niimero de procedi-
mientos dentales requerirdn profilaxis (los britdnicos se
han movido en este sentido, recomendando la profilaxis en
extracciones y procedimientos periodontales que no in-
cluyan limpieza). Cuarto, las lesiones de riesgo bajo y mo-
derado deben sacarse de la lista en la que se recomienda
profilaxis. Hasta que se publiquen las nuevas directrices,
siguen en vigencia las recomendaciones actuales de 1990.

PREVENCION DE LAS
COMPLICACIONES MEDICAS

El tratamiento dental actual para la prevencion de laen-
docarditis implica la identificacion de los pacientes de ries-
go y el empleo de profilaxis antibidtica antes de los pro-
cedimientos dentales de acuerdo con las recomendaciones
de la AHA de 1995. La primera linea de defensa en la pre-
vencion de la endocarditis se basa en una buena higiene,
prevencion de la enfermedad dental y el tratamiento de la
enfermedad existente en los pacientes susceptibles.

IDENTIFICACION DEL PACIENTE

El primer paso en el tratamiento es la identificacion de
los pacientes susceplibles. En la tabla 2-6 s¢ muestra una

TABLA 2-21

Condiciones en las que la American Heart Association
recomienda la profilaxis antibidtica para la prevencion
de la endocarditis

Vilvulas cardiacas protésicas
Praétesis hiolagicas
Homoinjertos

Endocarditis bacteriana previa

Comunicaciones sistémicas-pulmonares reconstruidas
quirdrgicamente

La mayoria de las malformaciones cardiacas congénitas

Disfuncion valvular reumdtica u otra disfuncion adquirida,
incluso después de cirugia

Miocardiopatia hapertrofica

Prolapso de la vilvula mitral con regurgitacién

Tomado de Dajani A, 5. y cols.: JAMA 264:2919-2922, 1990,

TABLA 2-22

Trastornos en los que la American Heart Association no
recomienda la profilaxis antibidtica para la prevencion
de la endocarditis

Defecto aislado del tabique interauricular de tipo septum
secundum

Reparacion quinirgica sin materiales protésicos 6 meses o
mis tarde después de la cirngfa

Antecedentes de injerto de derivacion coronaria

Prolapse de la vilvula mitral sin regurgitacién valvular

Soplos cardiacos fisioldgicos, funcionales {0 inocentes)

Enfermedad de Kawasaki previa sin disfuncién valvular

Fiebre reumadtica previa sin disfuncion valvalar (RHD)

Marcapasos cardiacos y desfibriladores implantados

Tomado de Dajani A, S, y cols.) JAMA 264:2919-2922, 1990

TABLA 2-23

Trastornos en los que la American Heart Association cree
que no hay datos suficientes como para dar unas
recomendaciones especificas para la prevencién de la
endocarditis*®

Trasplante cardiaco

Injertos arteriales sintéticos

Lesiones cardiacas corregidas con materiales sintéticos (no
se incluyen las valvulas) 6 meses o mas tarde después de

Ta cirugia

*Se aconseja al odontélogo que consulte con el eirujano del paciente
y con el cardidlogo sobre 1u necesidud de realizar profilaxis antibidti-
cd en pacientes que presenten estos trastornos,

Tomado de Dajani A, S, y cols.: JAMA 264:2919-2022 1990,



lista de pacientes susceptibles segiin el grado de riesgo.
De latabla 2-21 a la 2-23 se muestran los procesos para
los que la AHA recomienda la cobertura antibictica, para
los que no la recomienda y aquellos de los que se posee
una informacion insuficiente como para hacer recomen-
daciones especificas. Una detallada historia clinica iden-
tificard a la mayor parte de estos pacientes. La consulta
médica se debe utilizar para clarificar o confirmar el es-
tado actual de un paciente y para saber si ¢s necesario
administrar profilaxis antibigtica. Dos son los grupos de
pacientes que presentan el mayor problema para el odon-
t6logo a la hora de intentar determinar si son suceptibles
de padecer endocarditis: 1) los que tiene antecedentes de
ficbre reumdtica y 2) los que refieren tener un soplo car-
diaco (v.cap. 3.)

Un ataque tinico de fiebre reumitica provoca una le-
sion cardiaca residual (cardiopatia reumdtica) en apro-
ximadamente un 20% de los casos. Hace cuarenta afios,
la probabilidad era del 66% . Si el paciente ha padecido
mis de un ataque de fiebre reumitica, hay aproximada-
mente un 100% de posibilidades de que presente cardio-
patia reumdtica (cap. 3).

En un paciente cqn antecedentes de un dnico episo-
dio de fiebre reumitica que necesita un tratamiento den-
tal urgente s¢ debe asumir que tiene cardiopatia reuma-
tica salvo gue esté muy claro que el corazén no se ha da-
flado o que el estado actual del paciente pueda
confirmarse mediante consulta telefénica con el médi-
co. Si el paciente no estd seguro de su estado actual y/o
la consulta médica no ratifica la ausencia de cardiopatia
reumdtica, se deben administrar antibidticos profildeti-
cos para el procedimiento.

En un paciente que necesila un tratamiento dental
programado con antecedentes de un ataque unico de fie-
bre reumatica, se debe realizar una consulta médica con
el fin de establecer la presencia o ausencia de cardio-
patfa reumética. Si el paciente no conoce su estado ac-
tual y no tiene ninglin médico, remitalo a un internista
o a un cardiélogo para su valoracién. Esto incluirfa la
realizacion de una auscultacion, ecocardiograma, ECG
y una radiograffa de torax AP. Si el paciente no padece
cardiopatia reumdtica, no se recomienda la administra-
cién de cobertura antibidtica para futuros tratamientos
dentales.

En un paciente que necesita un tratamiento dental y
tiene antecedentes de mds de un ataque de fiebre reumi-
tica, se puede asumir yue tiene cardiopatia reumdtica. Sin
embargo, como parte de la cortesia profesional. se debe
consultar con su médico para confirmar el estado actual
del paciente y valorar si recomienda la administracion
de profilaxis antibi6tica. Estos pacientes casi siempre la
necesitan para los tratamientos dentales.
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Un paciente puede informar de que padece un soplo
cardiaca pero que no sabe si es funcional o patoldgico. Se
debe considerar que el soplo es patolégico hasta que
se demuestre lo contrario. Si este paciente con antece-
dentes de un soplo necesita un tratamiento dental urgen-
te, se le debe administrar antibioterapia profildctica salvo
que se confirme la naturaleza funcional del mismo o la
consulta telefénica nos certifique que lo es.

En todo paciente con antecedentes de un soplo y que
necesita un tratamiento dental de rutina se debe realizar
una consulta médica. Si se comprueba que el soplo es de
naturaleza funcional, no se necesita profilaxis antibidti-
ca. En todo paciente con un soplo patolégica o funcio-
nal se debe realizar cobertura antibidtica para el trata-
miento dental,

ODONTOLOGIA PREVENTIVA,
RFPARACION DENTAL Y PROFILAXIS
ANTIBIOTICA

Los principales medios para minimizar la endocardi-
tis en un paciente dental susceptible son la reduccion de
la posibilidad de bacteriemia y su magnitud si se produ-
ce y el empleo de dosis adecuadas de los antibicticos
profilcticos mis eficaces™ "7,

L.os pacientes con una ente:medad dental no activa ex-
perimentan menos bacteriemias fisioldgicas como con-
secuencia del cepillado, limpieza con la seda, mastica-
cién y otras funciones orales. Cuando se producen bacte-
riemias en pacientes con bocas sanas y limpias, la
magnitud de la bacteriemia serd minima. Por tanto, el ob-

jetivo principal del médico y del odontélogo para con los

pacientes susceptibles de padecer endocarditis es realizar
una reparacion dental excelente y pl"\CthrLT unos procedi-
mientos dentales preventivos eficaces™ "  incluidos el
control regular de los dientes, la fluoracién, la modifica-
cion de la dieta para reducir el riesgo de caries y de en-
fermedad periodontal y la higiene oral diaria (incluyendo
¢l cepillado y la limpieza con seda de los dientes)™ ",
Se debe animar a los pacientes susceptibles de cndo-
carditis con una enfermedad dental y/o periodontal activa
a que optimicen la salud general de sus tejidos gingivales,
mejorando los procedimientos de higiene oral antes de
someterse a un tratamiento dental prog ramado’’. Al ayu-
daral paciente areducirel grado de inflamacion gingival, el
odontélogo reduce el riesgo de bacteriemias asociadas alos
procedimientos dentales. Ademds, cuando se producen las
bacteriemias. también se debe reducir su magnitud'>” ™
La mayoria de los autores estan de acuerdo con el
abordaje anteriormente expuesto para la prevencion de la
endocarditis en pacientes dentales susceptibles. Sin em-
bargo, no existe un acuerdo general sobre los restantes
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métodos empleados para reducir el riesgo de endocardi-
tis en pacientes dentales susceptibles. Estos métodos in-
cluyen: 1) el empleo de enjuagues bucales antibacteria-
nos™, 2) la utilizacién de irrigaciones sulculares con
soluciones antibacterianas'?, 3) la realizacién de anti-
I'singrﬁrna:';'“j de la flora oral de cada persona y asi selec-
cionar el antibidtico profilictico més adecuado y 4) la
realizacion de un tratamiento dental minimo durante
cada periodo de cobertura'>"

Se ha demostrado que los enjuagues bucales antibac-
terianos reducen la frecuencia y posiblemente la magni-
tud de las bacteriemias dentales, pero antiguamente no

mupmhu en general suempleo. Ademds, algunos auto-
res'*"""! han recomendado tanto los enjuagues bucales
antibacterianos como la irrigacién sulcular antes de la
extraccion de dientes o de la practica de tratamiento pe-
riodontal. Se ha sugerido el empleo de povidona yoda-
da al 1% para los enjuagues y la irrigacidn sulcular.
También se ha recomendado la solucion de clorhexidi-
naal 0.2% o 1%". Sin embargo, no hay ninguna eviden-
cia directa que demuestre que estos procedimientos re-
ducen el riesgo de L,Ild{chlI’L’Ill\ en los pacientes suscep-
tibles. De cualquier forma, es razonable que se utilice.
Las directrices de 1990 de la AHA sugirieron por prime-
ra vez lautilizacion de enjuagues bucales antibacterianos
antes de la prictica de procedimientos dentales invasi-
vos en pacientes de alto riesgo y en pacientes con una
mala higiene oral. Durack™ también sugirié su utiliza-
cidn en una rey m(m reciente de la endocarditis.

Tzukert y cols.” recomendaron la realizacién de un
antibiograma (prueba de sensibilidad antibidtica) de la
fMora oral de cada paciente para poder seleccionar los an-
tibiéticos profildcticos mds adecuados. El antibiograma
es un método realizado in vifro que sirve para determi-
nar la susceptibilidad de las muestras bacterianas frente
a antibi6ticos especificos. Indica la presencia de colo-
nias bacterianas resistentes y los antibidticos que son
mas eficaces frente a las mismas. Ademads. los antibio-
gramas de un paciente que va a ser sometido a miltiples
periodos de cobertura nos pueden indicar si ha habido
un cambio en la composicicn de la flora oral y 8i nece-
sitamos seleccionar un antibidtico diferente para la pro-
[ilaxis. Esta técnica es razonable y l6gica, aunque en el
articulo de Tzukert y cols. se establezca que «en nuesfra
experienciala penicilina es el firmaco de eleccién para la
mayoria de casos,..»””

En la mayor parte de pacientes que necesitan profi-
laxis antibidtica, el antibiograma no parece tener una
buena rentabilidad, pues no suele alterar la decision de
que el antibiético mds apropiado sea la penicilina en casi
todos los casos. En el tratamiento de pacientes de alto
riesgo hospitalarios, el antibiograma puede ser titil para

identificar a los pacientes con bacterias resistentes y por
tanto cambiar el antibidtico profildctico seleccionado.
Sin embargo. en la prictica actual en Estados Unidos no
se incluye el empleo de un antibiograma cuando se tra-
tan pacientes susceptibles de padecer una endocarditis en
la consulta dental.

No recomendamos el empleo rutinario de los antibio-

gramas para el tratamiento de pacientes susceptibles de

padecer endocarditis, En ciertos pacientes de alto ries-
go. se puede considerar su realizacion de manera indi-
vidualizada. El paciente, el médico y el odontélogo de-
ben discutir las ventajas e inconvenientes de la incorpo-
racion de este procedimiento dentro del plan de
tratamiento. Si se considera adecuada su inclusion, asi
se deberid hacer.

Algunos autores'*™ han recomendado planificar s6lo
parte del tratamiento dental durante cada periodo de
cobertura. El motivo es que asumen gue cuanto més
grande sea la magnitud de la bacteriemia, mayor serd el
riesgo de endocarditis. Sin embargo, este punto no ha
podido demostrarse en investigaciones clinicas en hu-
manos, Cuantos mds periodos de cobertura se necesiten,
mayor serd el riesgo de reacciones alérgicas v el de-
sarrollo de bacterias resistentes. Ademds. hace que el
tratamiento dental sea mds costoso y dificil. Las direc-
trices de la AHA de 1990 suger fan que se realizara la ma-
yor cantidad de tratamiento posible durante cada perio-
do de cobertura.

Los estudios con animales™ """ han demostrado
que es necesario administrar una dosis de carea elevada
para prevenir la endocarditis. Los procedimientos den-
d se de-
ben llevar a cabo después de haber administrado la do-
sis de carga. Parece ser que los procedimientos realiza-
dos durante un periodo de cobertura extenso (p. ej.,de 5
a 7 dias) podrian llevar implicito un mayor riesgo para
el paciente, ya que cuanto mds tiempo esté recibiendo an-
tibiéticos, mayor serd el riesgo de liberar bacterias re-
sistentes.®

Solo los procedimientos dentales que causan bacte-
riemias requieren profilaxis antibiotica. La AHA reco-
mienda la proflilaxis antibidtica en los procediniientos
dentales que inducen sangrados gingivales o mucosos,
incluida la limpieza profesional de los dientes. No reco-
mienda la profilaxis antibiGtica en los procedimientos
dentales gque no suelen inducir sangrados gingivales,
como por ejemplo el ajuste de las aplicaciones ortoddn-
cicas o los empastes por encima de la linea de la encia,

*Referencias 15,25, 31, 59,64, 75.



La AHA tampoco recomienda la profilaxis para la in-
yeceion de un anestésico local intraoral excepto cuando
se trata de inyecciones intraligamentarias. Si se planifi-
ca un tratamiento dental que puede causar sangrado. la
inyeccién anestésica se debe realizar bajo profilaxis an-
tibidtica'**. Hay varios ejemplos en los que la inyeccion
del anestésico no requiere profilaxis: el diagnéstico de
dolor oral y dental, el tratamiento de los puntos gatillo y
el alivio del dolor en pacientes que no se pueden tratar
inmediatamente.

Puede ser dificil para ¢l odontélogo predecir qué
procedimientos provocardn o no sangrado gingival o
mucoso. Si un paciente tiene mucha necesidad de tra-
tamiento dental, recomendamos que se realicen miilti-
ples procedimientos durante sus visilas y realizar una
cobertura antibidtica. Si sélo se necesita un dnico pro-
cedimiento, entonces el odontdlogo juzgard si es nece-
saria la profilaxis antibiética en funcidn de la posibili-
dad de sangrado. Es importante resefiar que los briti-
nicos consideran que solamente se debe recomendar la
profilaxis antibidtica en las extracciones y en algu-
nos procedimientos periodontales, excluyendo la lim-
pieza profesional . .

Basdndose en las recomendaciones actuales de la
AHA, recomendamos que cualquier procedimiento
dental de rutina se comience una vez administrada una
dosis de carga y después de que haya transcurrido el
tiempo de espera adecuado. En las siguientes | a 2 ho-
ras del periodo de cobertura (perfodo de tiempo duran-
te el cual estd el paciente tomando antibidticos) se de-
ben realizar la mayor cantidad de tratamiento dental
posible. Es durante este periodo cuando el paciente
estd mejor protegido. Si se necesitan perfodos adicio-
nales de cobertura, al menos debe pasar una semana
antes de comenzar este otro periodo. Esto permitird
que la flora oral retorne a la normalidad. Hay cierta
confusidn a este respecto. Algunos estudios’"" han
sugerido que las bacterias resistentes pueden perma-
necer hasta 6 meses después del empleo de penicilina.
Al contrario, otros estudios ™" han demostrado que la
penicilina V y la ampicilina no tenian efecto sobre
la flora oral, faringea y fecal. En un estudio™, los agen-
tes se administraron durante 10 dias y se analizaron
muestras de flora cada dia y durante 19 dias mas des-
pués de haber acabado los antibidticos. No se encon-
traron cepas resistentes; se hicieron pruebas aerobicas
y anaerobicas.

Un estudio™ demostré que las personas que recibie-
ron penicilina V durante tres lunes consecutivos de-
sarrollaron estreptococos orales resistentes, pero €stos
sOlo representaban del 0,0003 al 0,41% de toda la po-
blacién de estreptococos cultivados. Los autores con-
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cluyeron que la profilaxis con penicilina V en tres oca-
siones consecutivas separadas una semana no provoca
unos niveles de resistencia significativos en los estrepto-
cocos de la cavidad oral**. Si el odontélogo estd preocu-
pado por la presencia de bacterias resistentes. en el si-
guiente periodo de cobertura utilizard eritromicina en
lugar de penicilina. En nuestra opinién esto no es nece-
sario si al menos pasa una semana antes del inicio del si-
guiente periodo de cobertura.

Los pacientes que necesitan dentaduras completas de-
ben recibir cobertura antibidtica cuando se les practique
cirugia preprotésica, Las directrices actuales de la AHA'
no recomiendan la cobertura antibiética durante la cons-
truccién de dentaduras o para cubrir al paciente suscep-
tible durante la insercion de la misma. Se debe ver al pa-
ciente al dia siguiente y corregir cualquier irritacion o
ulceracion provocada por la dentadura. Todos los pa-
cientes con dentaduras protésicas y riesgo de padecer El
deben volverse a citar en cuanto aparezcan llagas des-
pués del periodo de insercién.

Otro problema que suele aparecer es cémo tratar al
paciente quiriirgico, cuyos tejidos estdn curando por se-
gunda intencion. La duracion estandar de la cobertura
puede no ser adecuada, particularmente si se desarrolla
una infeccion secundaria en el drea herida. Una opeidn en
esta situacién puede ser ampliar el periodo de cobertura
durante varios dias mds, empleando 500 mg de amoxi-
cilina cuatro veces al dia durante el periodo de amplia-
¢ién, Si se debe extender mds el periodo de cobertura,
se puede emplear eritromicina.

Una situacion que puede producirse en una consulta
dental ocupada es que tanto el paciente como el odon-
t6logo descubran después del procedimiento dental que
el paciente no se habia tomado la profilaxis antibidtica,
Aunque se debe evitar siempre esta situacion, la AHA
recomienda que los antibicticos se administren lo antes
posible una vez que el odontélogo advierta el olvido™.
Esto solo es vilido cuando se pueda hacer el mismo dia
en que se realizé el procedimiento. Mds tarde ya no se
puede hacer. Si el odontdlogo averigua que el paciente
no se ha tomado la dosis de carga antes del procedi-
miento dental, puede administrar el antibidtico en la
consulta y comenzar el procedimiento una hora después.
Si esto no es posible por haber mds pacientes, se debe
volver a citar al paciente. Con el fin de solucionar las
situaciones anteriores, es conveniente que el odontélogo
disponga de tabletas de amoxicilina y eritromicina en
la consulta.

Se ha informado la asociacion de dens in dente con
el desarrollo de EB. En un informe de Whyman y Mac-
Fodyen™ se describié un episodio de endocarditis cau-
sado por una cepa de estreptococos nuiricionalmente de-
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ficiente en un nifio de 11 afios de edad. La endocarditis
se desarrolld después de la aparicion del absceso dental
asociado al dens in dente que afectaba al incisivo lateral
del maxilar izquierdo. Se necesitd un periodo prolongado
de hospitalizacién para controlar la enfermedad. Este
caso destaca la necesidad de considerar el sellado en to-
dos los pacientes de alto riesgo y de tratar toda infeccién
aguda en el paciente con riesgo de padecer endocarditis
de manera eficaz y rapida.

Los pacientes que van a someterse al ajuste de ban-
das ortoddéncicas no necesitan cobertura profildctica, ni
tampoco los pacientes a los que se les realice una exfo-
liacién de los dientes deciduos. En un articulo reciente,
Hobson y Clark™ analizaron el tratamiento de los pa-
cientes con riesgo de padecer EB segtin los informes re-
mitidos por distintos ortodoncistas. Se mandaron cues-
tionarios a todos los 1.038 miembres de la British So-
ciety for the Study of Orthodontics y de la British
Association of Orthodontists. Se recibieron cuatrocien-
tas ochenta respuestas (46%). Ocho casos de EB se aso-
ciaron a tratamiento ortoddncico en un periodo de
44 afios. La mayoria de los encuestados advirtieron que
empleaban profilaxis antibiGtica para la colocacion y re-
tirada de una banda y para la manipulacién de un diente
que no esté roto. Se recomend6 el empleo diario de en-
juagues bucales con clorhexidina durante el tratamiento
y antes del ajuste de la aplicacion.

Los nifios que necesitan profilaxis frente a la endo-
carditis por distintos trastornos. como puede ser la pre-
sencia de defectos congénitos cardiacos, no deben recibir
antibiéticos de manera rutinaria en el perfodo inicial de
las exploraciones dentales. La exploracion, radiografias
y el tratamiento con fldor se deben realizar sin cobertu-
ra antibiética. Cuando estén indicados la profilaxis den-
tal y/o otros procedimientos terapéuticos, entonces se
utilizard la profilaxis antibicti a”! (tablas 2-16 a 2-19).

Basado en las consideraciones precedentes, nuestras
recomendaciones para el tratamiento dental del pacien-
te susceptible de endocarditis incluyen la prictica de
procedimientos dentales preventivos: realizacion de tra-
tamientos dentales de urgencia segtin necesidades y tra-
tamientos dentales de rutina sélo una vez que se ha con-
seguido reducir la inflamacién gingival lo mds posible
mediante 1a higiene oral; el animar a la préictica de tra-
tamientos restauradores complejos necesarios; el realizar
todo lo que se pueda durante cada perfodo de cobertura
antibidtica; el empleo de enjuagues bucales antibacte-
rianos antes de cada procedimiento dental invasivo y el
irrigar el surco gingival antes de la extraccion dental; la
realizacién de todos los procedimientos dentales bajo
profilaxis antibidtica segiin recomendaciones de la Ame-
rican Heart Association (tablas 2-16 a 2-18), y el dejar

al menos una a dos semanas de tiempo antes de comen-
zar un nuevo periodo de cobertura antibidtica.

CONSIDERACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO
Las consideraciones del plan de tratamiento en pa-

cientes susceptibles de padecer endocarditis se mues-
tran en los capitulos 3 y 6.

COMPLICACIONES ORALES

No hay complicaciones orales especificas asociadas
a la endocarditis infecciosa.
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Fiebre reumatica, cardiopatia
reumatica y soplos

Los pacientes con antecedentes de fiebre reumdtica
pueden presentar una lesidn cardiaca residual y cardio-
patia reumética. Es necesario administrar tratamiento an-
tibidtico profildctico a estos pacientes durante el trata-
miento dental con el fin de prevenir la endocarditis in-
fecciosa.

En los pacientes con antecedentes de fiebre reumdti-
ca, pero sin evidencia de cardiopatia reumiitica, no hay
necesidad de antibioterapia profilictica porque estos pa-
cientes no son susceptibles de padecer endocarditis bac-
teriana (EB).

Para poder detectar y tratar al paciente con cardio-
patia reumdtica, el odontélogo debe conocer la fisio-
patologia bésica y las manifestaciones clinicas de la
fiebre reumdtica y de la cardiopatia reumética. Dada
la estrecha relacidn entre estas dos entidades en la si-
tuacion clinica que normalmente ve el odontélogo, las
estudiaremos seguidas en este capitulo. Otros proce-
sos que hacen al paciente susceptible a la endocarditis
bacteriana (EB) o endarteritis bacteriana (EAB) se co-
mentan en los capitulos 2,4y 5.

Fiebre reumatica

La fiebre reumitica es un trastorno inflamatorio agu-
do que desarrollan ciertas personas como complicacion
de una infeccién previa por estreptococos del grupo A.
Lo que se desconoce es cOmo estos estreptococos ini-
cian la ficbre reumadtica. Un concepto popular pero no
comprobado'®?"* es que la fiebre reumdtica es resulta-
do de una reaccién de tipo autoinmune entre los tejidos
y los productos o partes de la bacteria y de los anticuer-
pos que ha producido el huésped como respuesta a es-
tos materiales.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La fiebre reumdtica aguda es una secuela de la infec-
cion por estreptococos del grupo A. La tasa de ataques de
fiebre reumatica en pacientes con infeccion estreptocici-
ca demostrada oscila entre 0,3 y 3,0% y estd relacionada
con la virulencia de la cepa que causa la infeccion'**,

La fiebre reumdtica es una enfermedad fundamental-
mente de la nifiez, apareciendo cerca del 75% de los ca-
sos antes de los 20 anos de edad. Es rara en nifios meno-
res de 3 afios. La mayor parte de los casos aparecen en
nifios de 5 a 15 afos. La fiebre reumatica y sus secuelas
llegan a sumar cerca del 95% de todos los casos de car-
diopatias en los nifios'****,

En paises en vias de desarrollo de Sudamérica, Afri-
ca, Oriente Medio y Asia, la fiebre reumatica es la prin-
cipal causa de muerte en las cinco primeras décadas de
la vida. Representa del 25 al 40% de todas las enferme-
dades cardiovasculares en todos los grupos de edad. La
ficbre reumatica aparece en estos paises con la misma
frecuencia que lo hacia en Estados Unidos en los afios
50. Durante ese tiempo, la incidencia en Estados Uni-
dos era de 30 a 40 casos por cada 100.000 personas y
por afio'>'°,

La incidencia v gravedad de los ataques de fiebre
reumitica ha ido disminuyendo en los paises desarrolla-
dos. La menor frecuencia de infecciones estreptococi-
cas graves de garganta en paises desarrollados explica
la menor incidencia de fiebre reumdtica' 7%,

La incidencia actual en Estados Unidos es de cerca
de 1 por cada 100.000 personas y por afo. Entre 1950 y
1986, se produjo una disminucion del 87% en la tasa de
mortalidad por ficbre reumadtica ajustada para la edad.
Todavia se sigue informando la aparicién de unos
100,000 casos por aiio en Estados Unidos. La tasa de
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mortalidad anual en la actualidad por fiebre reumatica
es de unos 6.500 por ano. Ademads, la incidencia de car-
ditis asociada a ataques recientes de fiebre reumatica ha
ido disminuyendo desde la década de los 50 de aproxi-
madamente un 68% hasta menos de un 20% de casos
ugudnsﬁ'm'zq.

Aunque la fiebre reumatica es en la actualidad infre-
cuente en Estados Unidos, todavia sigue apareciendo con
mucha mayor frecuencia entre los americanos mas po-
bres. incluyendo los de raza negra, portorriquefios, me-
jicanos y americanos nativos'. Durante la década de los
80, se produjeron brotes de fiebre reumdtica entre el per-
sonal militar, nifios escolarizados y comunidades de cla-
se media de Estados Unidos'**’. Las dos bases militares
implicadas fueron la localizada en California (Base Na-
val de San Diego) v 1a de Missouri (Fort Leonard Wood).
Los casos de los nifios escolarizades se produjeron en
Utah, Ohio y Pennsylvania™.

Desde 1985, cuando la fiebre reumdtica y las infec-
ciones estreptocdeicas graves reaparecieron localmente
en un ndmero significativo, siguen ocurriendo casos,
pero no con la frecuencia que lo hicieron en la década
de los 80. Se especuld gue esta reaparicion fue debida a
unas cepas especiales de estreptococos del grupo Ay —en
los casos graves— a la produccion de exotoxinas pird-
genas'”.

Taubert™ realizé un seguimiento nacional entre los
aiios 1986 y 1990 del diagnéstico de fiebre reumatica
en hospitales generales y pedidtricos. La tasa de res-
puesta fue del 58%. Los hallazgos encontrados suge-
rfan que el aumento en el nimero de casos de fiebre reu-
miitica que se produjo en Estados Unidos a mediados
de los afos 80 reflejaba mds un aumento de la actividad
localizada que un aumento a nivel nacional y que el ni-
mero de diagnosticos de ficbre renmdtica aguda (FRA)
puede estar disminuyendo gradualmente desde 1984
hasta 1990.

Se estima® que del 1 al 6% de la poblacién de Esta-
dos Unidos presenta defectos valvulares especificos.
Esto nos puede dar una pista sobre la incidencia real de
fiebre reumdlica en este pals. Muchos casos de fiebre
reumdtica probablemente no se reconozean, pero dejan
tras de si una vélvula cardfaca dafiada. Para ratificar este
concepto, varios estudios han demostrado que solamen-
te el 60% de los pacientes con enfermedad de la vilvula
mitral tienen antecedentes o manifiestan fiebre reumadti-
ca aguda.

La edad no parece alterar la susceptibilidad a la fie-
bre reumdtica. Sin embargo, hay muchas menos proba-
bilidades de adquirir infecciones estreptocéeicas duran-
te la vida adulta. lo que explica la baja incidencia de fie-
bre reumatica en adultos.

ETIOLOGIA

En el desarrollo de fiebre reumitica parecen estar im-
plicados factores ambientales, bacterianos y del huésped.
La latitud, altitud, humedad, factores econdémicos y la
edad estdn relacionados con la incidencia de las infec-
ciones estreptocdeicas y por tanto modifican la inciden-
cia de la fiebre reumdtica. El hacinamiento es el factor
ambiental principal relacionado con la aparicién de fie-
bre reumitica debido a que promueve la diseminacion in-
terpersonal de las cepas mds virulentas de estreptococos
del grupo A. Dicho hacinamiento se encuentra en harra-
cones militares, instituciones cerradas, grandes familias
en pequenas viviendas, en los centros urbanos gt’andcsy.

La infeccion faringea por el estreptococo del grupo A
precede a la aparicién de la fiebre reumdtica. La infec-
cién de otros lugares, como la piel, por estos organismos
no provoca fiebre reumdtica™**, Las cepas de estrepto-
cocos del grupo A con las propiedades mds virulentas,
proteina especifica y grandes cdpsulas hialuronizadas
son las mds frecuentes. Los serotipos M 3,5, 18, 19y 24
también se han relacionado con los pacientes que han
desarrollado fiebre renmatica. Los estreptococos del gru-
po A, serotipos M 3 y 18, fueron responsables de los bro-
tes de fiebre reumdtica que aparecicron ¢n Estados Uni-
dos durante la década de los 80. Lo gue se desconoce to-
davia es como estos estreptococos del grupo A iniciaron
la enfermedad™**,

Se ha demostrado una reactividad cruzada de varios
antigenos estreptocdeicos con el tejido cardiaco y otros
tejidos. Epitopos de la protefna M han demostrado po-
seer una reaccion inmunoldgica cruzada con la miosi-
na, queratina y otras proteinas tubulares de los tejidos
cardfacos. También ¢l dcido hialurénico de las cdpsulas
de los estreptococos del grupo A y los que se encuen-
tran en los tejidos humanos son gquimicamente idénti-
cos, y en pacientes con fiebre reumdtica sc encuentran
autoanticuerpos frente a estos materiales. Estos hallaz-
gos sugieren que puede estar implicado un tipo de «mi-
metismo molecular» autoinmune en la patogenia de la
fiebre reumitica®.

El hidrato de carbono especifico de grupo de los es-
treptococos del grupo A es similar desde el punto de vis-
ta antigénico a la glicoproteina que se encuentra en las
valvulas cardiacas humanas. Los anticuerpos frente a
este material de la pared celular estreptocdcica parecen
persistir mds tiempo en personas con cardiopatia reumd-
tica que en Permnﬂs con faringitis estreptocéeica no
complicada'®,

En un estudio reciente se demostro una asociacion en-
tre los alelos del complejo mayor de histocompatihilidad
de clase I y el riesgo de padecer cardiopatia reumatica. Sin
embargo, se observd cierta heterogeneidad en las asocia-



Fiebre reumdtica, cardiopatia reumdtica y soplos 133

ciones entre diferenles grupos étnicos y raciales; las dife-
rencias regionales y temporales en los brotes estreptoco-
cicos pueden ser responsables de esta heterogeneidad’.

También se ha sugerido que la predisposicion gené-
tica al desarrollo de fiebre reumitica explica algunos ca-
sos de esta enfermedad. La fiebre reumatica tiende a apa-
recer en varios miembros de algunas familias. La con-
cordancia de fiebre reumdtica en gemelos idénticos es
de aproximadamente el 20%, sugiriendo una predispo-
sici6n genética a la enfermedad de penetracion limita-
da. Se ha demostrado que un marcador de superficie de
los linfocitos no T estd presente en la mayorfa de pacien-
tes con ficbre reumdtica. Este marcador se ha encontra-
do con mucha mayor frecuencia en familias con pacien-
tes con fiebre reumdtica que en familias control',

Aunque se han sugerido distintas hipdlesis para ex-
plicar como el Streptococcus del grupo A dispara el pro-
ceso de la enfermedad en la fiebre reumatica, contindan
sin explicacion los posibles mecanismos patogénicos
responsables de esta enfermedad®’.

La secuencia clinica de acontecimientos normalmen-
te comienza con una irritacion de garganta que, si se rea-
liza un cultivo, suele fevelar la presencia de estreptoco-
cos del grupo A (fig. 3-1). Sin embargo, debe estable-
cerse la presencia de una infeccidn estreptocdeica
mediante la deteccion de un aumento en el titulo de an-
ticuerpos frente a uno o varios antigenos que se encuen-
tran en las bacterias, ya que el Streptococcus del gru-
po A se puede cultivar a partir de muestras de faringes
de personas sin infeccion estreptocdcica.

El hallazgo clinico mas importante que apoya el diag-
nostico de fiebre reumiitica es una elevacion en el titulo
de anticuerpos, que confirma una infeccién estreptoca-
cica reciente. Los cultivos bacterianos de la garganta

FIG. 3-1
purnlento.

Amigdalas hipertrofiadas con dreas de exudado

pueden ser incluso negativos en algunos de estos pacien-
teg! 328

No todos los pacientes que desarrollan fiebre reums-
tica se quejardn de irritacion en la garganta. Ademds, no
todos los pacientes con irritacion de garganta padecen
una infeccién estreptocdeica. Cualquier otra bacteria o
virus puede causar este sintoma.

Cerca del 3% de personas con una faringitis estrep-
tococica exudativa sintomatica desarrollardn fiebre reu-
mitica. Esta incidencia se reduce al 0,3% en personas
con una faringitis estreptocécica menos grave. La inci-
dencia de fiebre reumitica después de una faringitis es-
treptocdcica aumenta del 5 al S0% en pacientes con an-
tecedentes de fiebre reumadtica ™%

En personas que desarrollan fiebre reumatica después
de una infeccion estreptocéeica, puede existir un perfo-
do de latencia que vade 1 a § semanas y que se puede pro-
longar hasta 6 meses. Como los estreptococos no invaden
directamente el corazén o las articulaciones, la fiebre reu-
mitica no es una enfermedad infecciosa desde este punto
de vista. Una vez que se ha desarrollado el ataque de fie-
bre reumdtica, el paciente es mucho més susceptible de pa-
decer ataques recurrentes que el resto de la poblacion™.

FISIOPATOLOGIA Y COMPLICACIONES

Basdndose en la hipotesis mas popular sabre la cau-
s de fiebre reumitica, como ya se ha mencionado pre-
viamente, se considera que es una enfermedad inmune
asociada a la infeccidn faringea por estreptococos del
grupo A. Una explicacién es que los productos deriva-
dos de las bacterias, como es la estreptolisina O 14bil al
oxigeno, sensibilizan el tejido conectivo, formando an-
tigenos que estimulan la produccion de anticuerpos. La
otra posible explicacion es que la pared celular o los ma-
teriales de la membrana de los estreptococos son simi-
lares a ciertos componentes de los tefidos del huésped y
se produce un «mimetismo antigénico», lo que da lugar
a una reaccion de lipo autoinmune'®%,

Independientemente de su origen, parece que se pro-
ducen complejos antigeno-anticuerpo que causan necro-
sis tisular local y reaccion inflamatoria. El tejido conec-
tivo cardiaco, incluyendo las vélvulas, es muy suscepti-
ble a la enfermedad. Ademds, son susceptibles el tejido
conectivo de las grandes articulaciones y de los pulmo-
nes y los tejidos subcutdneos.

Las principales manifestaciones de la enfermedad,
desde un punto de vista clinico, son los signos y sinto-
mas relacionados con las reacciones inflamatorias que
tienen lugar en el corazén, grandes articulaciones y
piel. La afectacién pulmonar puede llegar a ser rele-
vante dentro del cuadro clinico de algunos pacien-

tes'**. El ataque agudo de fiebre reumitica no deja ni
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dano ni afectacion funcional permanente de la piel ni
de las articulaciones. La principal complicacidn de la
enfermedad es consecuencia de la afectacion cardiaca
y pulmonar. El paciente puede desarrollar insuficien-
cia cardiaca congestiva y morir durante un ataque agu-
do o el corazdn puede quedar tan lesionado que apa-
rezcan complicaciones durante el perfodo de recupera-
cién. Estas complicaciones incluyen la pericarditis
constrictiva, la lesion valvular por cicatrizacion y la in-
suficiencia cardiaca congestiva. Ademads, el paciente
con lesion valvular es susceptible de padecer endocar-
ditis. En unos pocos casos, la afectacion pulmonar du-
rante el ataque agudo puede ser tan grave que mata al
paciente'”*.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Las manifestaciones principales de la fiebre reuma-
tica son artritis, carditis, corea, eritema marginado y no-
dulos subcutdneos. Las manifestaciones menores inclu-
yen fiebre, artralgia, velocidad de sedimentacion eritro-
citaria alterada, presencia de proteina C reactiva y
cambios en el ECG con prolongacion de intervalo PR.
Estas manifestaciones se han denominado criterios de
Jones, seglin actualizacion de la American Heart Asso-
ciation de 1992 (tablas 3-1 y 3-2).

El diagnéstico de fiebre reumatica se basa en la pre-
sencia de al menos dos manifestaciones mayores o una
mayor y dos menores y antecedentes de infecciones pre-
vias de garganta con elevacion del titulo de antiestrep-
tolisina O (ASLO)'*%*.

El ataque agudo de fiebre reumitica aparece en unas
6 semanas en el 75% de los casos, en 12 semanas en el
90% y después de 6 meses en aproximadamente el 5%".

La artritis asociada a la fiebre reumdtica se desarro-
lla rédpidamente y dura unas 2 a 3 semanas. Las grandes
articulaciones de las rodillas y tobillos suelen ser las que
mds frecuentemente se afectan. Las pequenas articula-
ciones de las manos y pies no suelen afectarse. La co-
lumna y la articulacion temporomandibular (ATM) ra-
ramente se afectan, El dolor es el primer sintoma, segui-
do del rubor, calor e inflamacion de la articulacién. La
afectacién articular es transitoria y migratoria y normal-
mente no provoca deformidades permanentes. La afec-
tacion articular grave es mucho mas frecuente en adul-
tos que en nifios. Si la artritis se considera un criterio
mayor, la artralgia no se puede incluir entre los criterios
menores' "

El corea es un movimiento no repetitivo espasmadi-
co que afecta a los misculos voluntarios y que no se pro-
duce cuando el paciente estd despierto. El inicio del corea

TABLA 3-1

Criterios de Jones revisados en 1992 por la American
Heart Association para el diagndstico de fiebre
reumatica*®

Manifestaciones mayores
Carditis

Poliartritis

Corea

Eritema marginado
Nadulos subcutdneos

Manifestaciones menores
Hallazgos clinicos
Fiebre
Artralgia
Hallazgos de laboratorio
Velocidad de sedimentacion eritrocitaria elevada, proteina
C reactiva
Intervalo PR prolongado en el ECG (tiempo que
transcurre entre la activacion auricular y el comienzo
de la contraccion ventricular)

Evidencia de antecedentes de infeccion estreptocicica

del grupo A

Cultivo positivo de la garganta o resultados positivos de las
pruebas ripidas de deleccién de antigenos estreptocicicos

Titulo de anticuerpos estreptocdeicos elevados

“Estos son los criterios que sirven como referencia en el diggndstico
de un ataque inicial de fiebre reumitica aguda.

Tomado de Kaplan E. L.: En Schlant R. C., Alexander R. W, editores:
The heart, artertes, and veiny. 8.* ed., vol. 11, Nueva York, 1994, Mc-
Graw-Hill, pig. 1453 (con permiso de la American Heart Association).

es variable y puede aparecer varios meses después de la
infeccion estreptocdcica, El paciente puede desarrollar
primero problemas relacionados con la escritura o el di-
bujo. Las cosas se le pueden caer de las manos. En los
nifios pequenios, los movimientos pueden ser tan violén-
tos que se debe acolchar la cuna. Se puede asociar labi-
lidad emocional al corea'®’.

El eritema marginado es un exantema plano de la piel,
no pruriginoso, que aparece en un 5 a 10% de los pa-
cientes con fiebre renmdtica (fig. 3-2). Al principio de
sudesarrollo, aparecen maculas rosas, pero con el tiempo
el exantema se va blanqueando por su centro. Puede
acentuarse cuando se aplica calor. Normalmente coexis-
te con artritis, corea o carditis. Cuando aparece. dura de
223 dfas'®,

Los nédulos subcutdneos son pequefias inflamaciones
firmes e incoloras subcutineas que aparecen en menos
del 5% de los pacientes con fiebre reumatica (fig. 3-3).
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TABLA 3-2
Distribucion de las tres manifestaciones mayores de los
criterios de Jones en 99 casos de fiebre reumitica aguda*

Manifestaciones mayores (las

categorias se excluyen mutuamente) Porcentaje
Carditis 14
Poliartritis 14
Corea -+
Carditis y poliartritis 44
Carditis y corea 14
Carditis, corea y poliartritis &
Poliartritis y corea 4
TOTAL 100

*La carditis se encontrd en ¢l 78% de los casos,

Tomade de Stollerman G H.: En Isselbacher K. I,y cols., editares; Ha-
rrison's principles of internal medicine, Nueva York, 1994, McGraw-
Hill, pig. 1050,

Normalmente coexisten con carditis. Ocurren mds fre-
cuentemente en la piel de codos y persisten durante 1 a
2 semanas'*%. =

La carditis asociada a la fiebre reumitica se mani-
fiesta clinicamente como un soplo anormal,, un roce pe-
ricdrdico, agrandamiento cardiaco, insuficiencia car-
diaca congestiva o una combinacion de los anteriores. El
soplo es consecuencia de una dilatacién del anillo val-
vular, destruccion de la sustancia valvular o contrac-
cion de las cuerdas tendinosas. La vdlvula mitral es la
que mds frecuentemente se afecta, seguida de 1a vilvu-
la adrtica. El roce pericérdico estd causado por una in-
flamacién aguda del pericardio. La insuficiencia car-
diaca congestiva, cuando se presenta. se desarrolla rd-
pidamente. El paciente manifestard disnea. Como
consecuencia de la congestion hepdtica y de la disten-
sion de la cdpsula hepitica, el paciente puede manifes-
tar dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen.
La congestién pulmonar puede causar tos no productiva.
Puede producirse una inflamacién de los tobillos y dis-
tensidn de las venas del cuello. Cerca del 5 al 10% de
pacientes tendrin episodios de epistaxis secundarios a la
afectacién cardiaca'***%,

En el pasado, del 50 al 70% de pacientes con un pri-
mer ataque de ficbre reumdlica presentaban una eviden-
cia definitiva de carditis. En la actualidad la carditis se
produce solo en el 20% de pacientes que desarrollan fie-
bre reumitica. Los pacientes con carditis durante el pri-
mer ataque son mucho mds propensos a desarrollar ata-
que de fiebhre reumadtica que los que no padecen carditis.
Los pacientes que no desarrollaron carditis durante el
primer ataque agudo de fiebre reumatica no presentan

FIG. 3-2 Eritema marginado como manifestacion de ficbre
reumdtica. (Cortesia de C. Cottrill, M.D., Lexington, Ky.)

FIG.3-3  Nédulos subcutineos como manifestacion de fie-
bre reumatica.

evidencias de cardiopatia reumdtica en el 95% de los ca-
sos cuando se les examina 10 afios mis tarde. Sélo el
30% de los casos con carditis leve tenian cardiopatia reu-
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mdtica 10 afios mds tarde. El 40% de los que presenta-
ban un soplo basal diastolico v el 70% de los que pade-
cian insuficiencia cardiaca o pericarditis presentaron car-
diopatia reumdtica a los 10 anos'™.

La incidencia de lesién cardiaca significativa (car-
diopatia reumnatica) después de un ataque inicial de fiebre
reumitica era de aproximadamente un 66% cuarenta
afos antes. En los Gltimos anos se ha producido una dis-
minucién en la gravedad de los ataques de fiebre reuma-
tica, en la incidencia de la carditis asociada y en la fre-
cuencia de la cardiopatia residual*' %,

A los pacientes que desarrollan un soplo cardiaco
anormal durante el ataque inicial de fiebre reumdtica
se les debe considerar como portadores de una cardio-
patia reumdtica hasta que se demuestre lo contrario. Los
pacientes con un soplo y con insuficiencia cardiaca
congestiva durante el ataque inicial presentardn una
cardiopatia reumdtica importante, Cerca del 20% de
los mismos moririn dentro de los 10 afios siguientes
a los del ataque de fiebre reumiltica, En general, la sus-
ceptibilidad a ataques recurrentes de fiebre reumdtica
guarda una relacion directa con la gravedad de 1a le-
sion cardiaca y disminuye segtin el paciente se va ha-
ciendo mas mayor. Durante el primer atagque de licbre
reumdltica, la carditis no se suele detectar por sus pro-
pias manifestaciones clinicas, pero el médico la detec-
ta porque el paciente solicita una consulta médica por
artritis, corea o ficbre.

Un antecedente de liebre reumdtica aguda —con co-
rea de Sydenham en el pasado— aumenta la probabilidad
de que el soplo sistolico sea debido a cardiopatia reumi-
tica, causante a su vez de una estenosis mitral o adrtica
o una insuficiencia tricdspide™.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

La orina suele ser normal en la fiebre reuminca,
aunque se pueden encontrar pequenisimas cantidades
de albiimina durante el perfodo febril. Si se prolonga
el ataque agudo de fiebre reumitica, puede aparecer
anemia, asi como leucocitosis, La velocidad de sedi-
mentacidn eritrocitaria de la sangre suele elevarse du-
rante la fase aguda de la enfermedad. Si se produce
una mejoria clinica, la velocidad de sedimentacion eri-
trocitaria disminuye y suele descender a valores nor-
males. Se suele medir la cantidad de proteina C en san-
gre. Su aparicidn y aumento se correlaciona con la
presencia de infeccién bacteriana y no es especifica
de fiebre reumitica. La concentracién de proteina C
reactiva es muy Gtil para juzgar el grado de activi-
dad reumdtica.

Los titulos de anticuerpos frente a estreptococas se
emplean para confirmar la presencia de una infeccién

estreptocdcica anterior. Un titulo elevado de ASLO que
cae durante la convalecencia es un hallazgo importante
que confirma la presencia de una infeccion previa por
estreptococos del grupo A. Los titulos de antiADNasa B
(antidesoxirribonucleasa B) tamhién sirven para confir-
mar una infeccion estreptocdeica previa cuando los titu-
los de ASLO estdn en el limite. La prueba con anties-
treptocima se puede ulilizar en pacientes con poliartritis
aislada para poder descartar a la fiebre renmadtica como
causa de la misma. El cultivo de estreptococos del gru-
po A de la garganta también es1itil. Sin embargo, como
yase ha mencionado previamente, un cultivo negativo no
descarta la presencia de fiehre reumdtica, Los cultivos fa-
ringeos son menos satisfactorios que las pruebas con an-
ticuerpos a la hora de ratificar la evidencia de una infec-
cién estreptocdcica reciente™,

No hay una tinica prueba de laboratorio que establez-
ca el diagnéstico de fiebre reumitica. Los factores mis
importantes son la presencia de distintas combinaciones
de las siguientes manifestaciones clinicas: poliartritis,
carditis, corea, eritema marginado, nédulos subcutineos
y ataques recurrentes, apoyados en pruebas de laborato-
rio positivas (velocidad de sedimentacidn eritrocitaria
elevada, presencia de proteina C reactiva, titulo ASLO
por encima de 250 unidades Todd)™,

TRATAMIENTO MEDICO

El aspecto mds importante del tratamiento es la pre-
veneion de la fiebre reumatica mediante el tratamiento de
las infecciones por estreptococos del grupo A del tracto
respiratorio superior. Es crucial pautar un tratamiento
agresivo de la faringilis por estreptococos beta-hemoli-
ticos del grupo A para evitar complicaciones, como la fie-
bre reumadtica y la glomerulonefritis aguda postestrep-
tocoeica’.

El tratamiento médico de la fiebre reumatica suele
comenzar con una dosis tinica alta de penicilina benza-
tina inyectada para erradicar los estreptococos del gru-
po A de la garganta, incluso aunque no se hayan cultiva-
do. El reposo en cama no ha demostrado su eficacia y en
muchos casos puede ser perjudicial desde el punto de vis-
ta psicologico. Los pacientes se limitardn en general a
realizar sus actividades normales. Los que padecen in-
suficiencia cardiaca congestiva pueden guardar reposo
en camal'r'.?.l,!«l-h

Los pacientes sin carditis se tratan con codeina o
salicilatos si presentan sintomas de artritis. Los sinto-
mas de artritis responden rdapidamente al tratamiento
con salicilatos, En pacientes con artritis que no respon-
den l% los salicilatos, se debe considerar otro diagnos-
e .,
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Los salicilatos se administran hasta alcanzar efectos
clinicos o sintomas téxicos (zumbidos, dolor de cabe-
za). Se recomienda la aspirina porque es barata y eficaz,
Para fratar el corea se emplea diazepam o haloperi-
dol'™, Los pacientes con evidencia de carditis se tra-
tan con dosis altas de salicilatos o corticosteroides. Al-
gunos médicos comienzan con salicilatos y, si no mejo-
ran los sintomas, cambian a corticosteroides. Otros
médicos comienzan directamente con esteroides. La ma-
yoria de médicos emplean esteroides si existe insufi-
ciencia cardiaca.

Después de la recuperacion de la fase aguda de la fie-
bre reumitica, se pautan antibioticos profildcticos para
prevenir una infeccidn estreptocécica recurrente, que
pudiera desencadenar otro ataque de Nebre reumdlica.
En los pacientes sin evidencia de cardiopatia reumati-
ca, la profilaxis secundaria se sigue administrando du-
rante al menos 5 afios y hasta los 18 anos de edad. En
los pacientes con cardiopatia reumdtica (CR) se prolon-
gard el periodo de profilaxis —en algunos casos, para el
resto de la vida™'®*—, Los macstros de escuela, sanita-
rios y militares son los grupos de poblacidn que tienen
mayor riesgo de padecer una infeccién estreptococica
y por tanto se les debe administrar profilaxis secunda-
ria durante un periodo de tiempo mayor que a otros pa-
cientes'”.

La profilaxis secundaria para prevenir los ataques re-
currentes de fiebre reumiitica es probablemente la me-
dida mds eficaz que el médico puede ofrecer a los pa-
cientes con antecedentes de este proceso'”. Cada pacien-
te se debe considerar de manera individual a la hora de
decidir si se debe interrumpir la profilaxis secundaria
de la fiebre reumdtica y cudndo hacerlo'.

El régimen profilictico empleado para prevenir la in-
feccion estreptocdeica recurrente en pacientes que han
tenido un ataque reciente de fiebre reumitica consiste
en uno de los siguientes'®:

1. Penicilina benzatina, 1,2 millones de unidades por
viai.m..una vez al mes. Este es el réeimen de elec-
cion porque es el que mejor cumplen los pacien-
tes'. Varios estudios recientes han sugerido que
las inyecciones de penicilina benzatina son mds
eficaces cada 3 semanas que cada 4™,

Penicilina V oral, 250 mg dos veces al dia.
. En pacientes alérgicos a la penicilina: sulfadiaci-
na oral, 1 g cada dia

4. En pacientes alérgicos a la penicilina y a la sulfa-

diacina: eritromicina oral, 250 mg dos veces al dia.

Sin embargo, estas dosis no son suficientes para
prevenir la endocarditis en pacientes con una lesién
cardiaca secundaria a un ataque agudo de fiebre reu-
mdtica. Estos pacienies necesitaran antibidticos adi-

I"JT\J

clonales durante las manipulaciones dentales para pro-
tegerlos de la endocarditis infecciosa. Por ejemplo, se
puede administrar clindamicina o eritromicina inde-
pendientemente de que el paciente continte con la pro-
filaxis secundaria convencional para la ficbre reuma-
tica.

Un tema importante es que los pacientes sometidos
a tratamientos prolongados con penicilina tienen mds
riesgo de presentar reacciones alérgicas a la misma. Se
realizé un estudio prospectivo que incluia 1.790 pa-
cientes de 11 paises'’ para contestar a esta pregunta.
Después de 32.430 inyecciones, 57 de los 1.790 pa-
cientes (3.2%) presenlaron una reaccion alérgica. Cua-
tro pacientes presentaron reacciones anafildcticas
(0,29) y s6lo muri6 uno (0,05%). Estas cifras fueron si-
milares a las de los pacientes sin fiebre reumadtica que
recibieron un tratamiento de corta duracion a base de
penicilina parenteral. El estudio concluyd que no ha-
bia mds riesgo de alergia en pacientes con fiebre ren-
matica sometidos a tratamientos con penicilina de lar-
ga duracién. Otro hallazgo importante de este estudio
fue la demostracién de la efectividad del tratamiento.
La fiebre reumdtica recurrié en sélo 8 pacientes
(0.45%) sometidos a profilaxis. De los 96 pacientes que
no completaron la profilaxis,enel 11,5% (11 de 96) re-
currio la fiebre reumatica'”,

Cardiopatia reumatica

La lesién cardiaca que resulta de un ataque agudo de
fiebre reumadtica se denomina cardiopatia reumdtica.
Normalmente suele afectar a la valvula mitral o adrtica,
La cicatrizacion y calcificacion de la vilvula puede pro-
vocar estenosis o insuficiencia de la mismal.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

Bland y Jones® nos dan una de las mejores visiones
sobre la incidencia de la cardiopatia reumiltica después
de ataques agudos de fiebre reumdtica. En este estudio
se siguieron 1.000 pacientes durante al menos 20 afios
0 hasta su muerte. Estos pacientes se admitieron en el
hospital Good Samaritan de Boston con fiebre reumi-
tica aguda. El estudio comenzé en 1921 y el qiltimo pa-
ciente se afiadio en 1931, El estudio se concluyé en
1951.

El sintoma mds frecuente de la fiebre reumitica en
estos pacientes fue la carditis —seguida de corea, artri-
tis, artralgia, nddulos subcutdneos y eritema marginado—.
Al final del estudio habian muerto 301 pacientes, Las
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causas mds frecuentes de muerte fueron la insuficiencia
cardiaca congestiva (231) y la EB (30).

Los pacientes que presentaron sintomas de cardio-
megalia o de insuficiencia cardiaca congestiva durante
el ataque agudo de fiebre reumidtica fueron los de peor
prondstico. De los 70 pacientes con cardiomegalia, 56
murieron en los 10 primeros afios y 57 en los 20 prime-
ros afios. De los 207 pacientes con insuliciencia car-
diaca congestiva inicial, 148 murieron en los 10 pri-
meros afios y 152 en los primeros 20 anos. 8in embargo,
los pacientes que desarrollaron corea durante el ataque
agudo presentaron un prondstico mucho mejor. Solo
63 de los 518 pacientes con sintomas murieron pasa-
dos 20 atios.

Después de un ataque agudo inicial de fiebre reuma-
tica, 653 pacientes mostraron evidencias clinicas de car-
diopatia reumdtica y 347 no, aunque. al final del estu-
dio, 154 de éstos habian mostrado evidencia clinica de
enfermedad, Un hallazgo interesante en la mayoria de es-
tos 154 pacientes fue que el corea era una caracteristica
prominente.

Por tanto, al final del estudio, 301 pacientes no pre-
sentaban ninguna evidencia clinica de cardiopatia reu-
mdtica, 193 nunca desarrollaron ningtin tipo de evidencia
¢lfnica de la misma y 108 presentaron evidencia en al-
glin momento, pero al final del estudio no habia ningu-
na evidencia de enfermedad. Seglin como se miren es-

tos datos, se podria decir que la incidencia de la cardio-
patia reumatica es del 69% (basiandonos en el estado del
paciente al final del estudio) o del 81% (si tenemos en
cuenta la presencia de cardiopatia reumatica en cualquier
momento del mismo). Estudios mas recientes ya citados
sugieren una incidencia mucho mas pequefia de la car-
diopatfa reumatica después de atagues agudos de fiebre
reumdtica. Sin embargo. desde el punto de vista del
odontélogo, es imposible saber si un determinado pa-
ciente con antecedentes de fiebre reumitica presenta car-
diopatia reumdtica en la actualidad sin hacer una valo-
racion meédica.

Otra cuestion interesante respecto a estos datos es si
existe una cicatrizacion significativa en las vilvulas car-
diacas de estos pacientes que no presentan ninguna evi-
dencia clinica de cardiopatia renmética. En otras pala-
bras, ;son estas personas susceptibles de padecer EB
aunque no muestren evidencia clinica de cardiopatia reu-
matica?’

ETIOLOGIA

La cardiopatia reumadtica se desarrolla como una se-
cuela de la fiebre reumdtica aguda. La lesién principal
en la cardiopatia reumitica es una deformidad valvualar
con cambios compensatorios asociados en el tamario de
las cdmaras cardiacas y en el grosor de las paredes. Se
producen lesiones miocardicas, pero normalmente no

FIG. 3-4 Valvula mitral normal. Compidrese con la vilvula enferma de la figora 3-5




Fiebre reumdtica, cardiopatia reumdtica y soplos 139

tienen relevancia clinica. No en todos los pacientes con
cardiopatia reumdlica exislen antecedentes de atagues
de fiebre reumitica aguda. Esto puede explicarse por los
ataques subclinicos que algunos pacientes experimen-
tan o por la ausencia del diagndstico del episodio de fie-
bre reumdltica,
FISIOPATOLOGIA Y COMPLICACIONES

Las lesiones basicas de la cardiopatia reumatica in-

cluyen cambios en las viilvulas, cambios miocardicos y
cambios pericirdicos, Los nédulos reumiticos pueden

FI1G. 3-5  Estenosis de la vilvula mitral como consecuencia
de fiebre rewmitica. (Cortesia de W. O’ Conner, M.D., Lexing-
ton, Ky.)

afectar sdlo al endocardio de la vilvula o a todo su es-
pesor. Al evolucionar la enfermedad valvular se pro-
duce una acumulacion de tejido cicatrizal y deformi-
dad de la vdlvula, que interfieren con su funeién. Si la
interferencia es significativa, pueden dar lugar a una
insuliciencia cardiaca congestiva, Los bordes de las
vilvulas pueden llegar a fusionarse, lo que provoca la
estenosis del orificio valvular (figs. 3-4 y 3-5). Las
cuatro vilvulas pueden mostrar evidencia microscd-
pica de actividad reumdtica; sin embargo. la alteracion
funcional es mds frecuente en la vilvula mitral, segui-
da de la adrtica v (mucho menos frecuente) la triciis-
pide. Es frecuente la caleiflicacion de las vilvulas le-
sionadas™®?°

El defecto valvular mds comun secundario a la fie-
bre reumdtica es la estenosis mitral. La incompetencia
de la vilvula adrtica es el siguiente mds frecuente. La
estenosis adrtica es menos frecuente. Las lesiones de las
vilvulas son mas graves en el lado izquierdo del cora-
zon por la mayor presién sobre ellas. Las lesiones de la
valvula mitral se ven mds [recuentemente en mujeres y
las lesiones de la vdlvula adrtica en hombres. Las vil-
vulas lesionadas son susceptibles de padecer EB.

La tipica lesion miocdrdica es el nddulo de Aschoff
(un foco de degeneracion fibrinoide rodeado de una res-
puesta inflamatoria granulomatosa) (fig. 3-6). Segin
sed la intensidad de la inflamacion durante el ataque de
fiebre reumitica, habrd distintos grados de destruccidn

FIG. 3-6 Microfotografia de un nddulo de Aschoff. (Cortesia de Jesse E. Edwards, M.D_, St Paul, Minn.)
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miocidrdica. Si la inflamacién es intensa, la destruc-
¢ion miocdrdica serd extensa y se puede desarrollar in-
suficiencia cardiaca congestiva. Si la destruceion es pe-
quena, la lesion serd reparada por tejido conectivo fibroso.

La fiebre reumitica es la causa mas comun de peri-
carditis aguda, que es una inflamacidn serofibrinosa del
pericardio. Si la reaccion es grave, se puede desarrollar
una pericarditis cronica constrictiva.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

Los signos y sintomas clinicos ue se encuentran en
los pacientes con cardiopatia reumdtica normalmente
se asocian a la enfermedad valvular y a su repercusion
sobre ¢l corazon. Si la lesion de la vilvula es suficiente-
mente grande como para alterar la funcién de la misma,
se puede ofr un soplo. Este puede ser el dnico signo de
cardiopatia reumadtica durante algunos afios. Cuando se
excede la capacidad de compensacion del corazon, puede
producirse dilatacion e hipertrofia de la cimara y apare-
cer disnea de esfuerzo, angina de pecho, epistaxis, es-
putos hemoptoicos e insuficiencia cardiaca congesti-
va' ¥ (abla3-3).  *

HALLAZGOS DE LABORATORIO

El diagnéstico de cardiopatia reumdtica se estable-
ce a dos niveles. En el primero es el paciente que se en-
cuentra asintomatico pero que presenta un soplo indi-
cativo de lesién valvalar. Este tipo de paciente también
puede mostrar cierta cardiomegalia en las radiografias
tordcicas y cambios en el ECG que sugieren hipertro-
fia de la pared del ventriculo izquierdo. El paciente pue-
de o no referir antecedentes de fiebre reumdtica. El se-
gundo tipo de paciente presenta sintomas clinicos de
cardiopatia reumdtica y es mucho més facil de identi-
ficar.

En cualquier paciente con antecedentes de fiebre reu-
matica se tiene que descartar una cardiopatia reumdtica

TABLA 3-3
Signos v sintomas de cardiopatia reumndlica

Disnea de esfuerzo

Angina de pecho

Insuficiencia card{aca congestiva

Epistaxis

Esputa hemoptoico

Soplo

Cambios en el ECG (aplanamiento de Ta onda T)
Cardiomegalia

antes de comenzar el tratamiento dental. Para ello hay
que comunicarse con el médico que ha seguido al pa-
ciente desde el ataque de fiebre reumadtica o remitirlo
para evaluacion por parte de otro médico. La presencia
o ausencia de cardiopatia reumética en el paciente con
antecedentes de fiebre reumdtica se establece mejor si-
guiendo los siguientes puntos: 1) historia de los sinto-
mas; 2) radiografias PA toricicas; 3) ECG: 4) electro-
cardiograma, y 5) buena exploracién fisica, incluyendo
la auscultacion cardiaca.

TRATAMIENTO MEDICO

El paciente con cardiopatia reumadtica asintomatica
no necesita otro tratamiento médico mas que la pre-
vencion de ataques recurrentes de fiebre reumdtica y de
la endocarditis infecciosa. El paciente con insuficien-
cia cardiaca congestiva se trata tal y como se describe
en la seccion sobre insuficiencia cardiaca congestiva
(cap. 9). En este paciente se debe extirpar quirtirgica-
mente la vilvula danada y se debe colocar una vilvu-
la artificial.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

El problema bésico al que se enfrenta el odontdlo-
20 que tiene pacientes con antecedentes de [iebre reu-
matica es si presentan o no cardiopatia reumatica. Si
es asf, estd indicada la profilaxis antibiética como pre-
vencion de la EB. Si no presenta cardiopatia reuma-
tica, no se considera al paciente susceptible de en-
docarditis y por tanto no requiere profilaxis anti-
bidtica.

DETECCION DE LOS PACIENTES
CON CARDIOPATIA REUMATICA

Antes de comenzar cualquier manipulacion dental
se debe realizar una historia médica de cada paciente.
Se preguntard a los pacientes si estin siendo tratados
por algiin médico. Si es asi, se establecerd la naturale-
za del problema y cémo estin siendo tratados. Se pre-
suntard a los pacientes si han tenido alguna vez fiebre
reumdtica, cardiopatia reumatica o un soplo cardiaco.
LLa historia medica se revisard para ver, entre otras co-
sas, si el paciente ha presentado alguna vez algun tras-
torno sugerente de ficbre reumdtica que no haya sido
tratado médicamente. Se debe investigar la presencia
de signos o sintomas sugerentes de fiebre reumitica,
cardiopatia reumdtica e insuficiencia cardiaca con-
gestiva,
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Se anotard el nombre, direccién y nimero de teléfo-
no del médico del paciente en su (icha. Se debe anotar
cualquier medicacion que esté tomando o haya tomado el
paciente durante el iltimo afio. Hay que prestar un interés
especial al paciente que pueda estar tomando antibioticos
profildcticos para prevenir las infecciones estreptociei-
cas recurrentes del tracto respiratorio superior y por tan-
lo reducir el riesgo de ataques recurrentes de fiebre reu-
matica.

El odontélogo no suele estar cualificado para valorar
en el paciente muchos de los signos de la cardiopatia reu-
mdtica, con excepcién de los signos groseros derivados
de una insuficiencia cardiaca congestiva: distension de
las venas del cuello e inflamacion de los tobillos, Sin
embargo, estos signos no suelen aparecer hasta bien
avanzada la enfermedad. Por tanto, en general, la explo-
racion fisica le servird de poco al odontélogo para iden-
lificar al paciente con cardiopatia reumética,

TRATAMIENTO DENTAL ESPECIFICO

No se debe realizar ningtn tratamiento dental inva-
81vo en pacientes con sospecha de cardiopatia reumdti-
ca sin cobertura antibidlica o hasta que se haya deter-
minado, mediante consulta médica, que no presentan
en la actualidad la enfermedad. El tratamiento dental
no se debe practicar en pacientes con cardiopatia reu-
mdtica que muestren signos y sintomas de insuficien-
cla cardfaca congestiva hasta que se haya consultado
con un médico.

Una vez que se ha determinado la necesidad de la co-
bertura antibidtica y el paciente no presenta ninguna evi-
denciaclinica de insuficiencia cardiaca congestiva, se re-
comienda administrar el régimen estindar de la Ameri-
can Heart Association (AHA) en pacientes que vayan a
someterse a un tratamiento dental de rutina o urgente. A
los pacientes con vilyulas cardiacas protésicas o con an-
tecedentes de EB. se les puede administrar un régimen
estdndar con amoxicilina o un régimen parenteral espe-
cial (v, cap. 2).

En general, sugerimos la via oral para la administra-
cion de antibidticos siempre que sea posible por la me-
nor incidencia de sensibilizacion alérgica (v. cap. 22),

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

En pacientes con antecedentes de cardiopatia reumd-
lica que no muestren ninguna evidencia de insuficiencia
“ardiaca congestiva se puede indicar cualguier trata-
miento dental siempre que estén protegidos mediante
antibidticos frente a la EB. Los aspectos mds importan-
tes del tratamiento dental son: la educacion dental, los
procedimientos odontolégicos preventivos y el mante-

nimiento de una buena reparacién dental. Se debe tratar
la enfermedad gingival activa y se debe conseguir una
buena salud periodontal antes de comenzar los procedi-
mientos restauradores extensos. El odontélogo debe pla-
nificar la realizacion de la mayor cantidad de tratamien-
to posible durante cada periodo de cobertura (periodo
de tiempo durante el cual el paciente estd tomando anti-
bidticos), de tal forma que el tratamiento dental no se
alargard mas tiempo y asi se conseguird reducir al mini-
mo el nimero de periodos de cobertura necesarios. En-
tre cada periodo de cobertura deben pasar de una a dos
semanas (cap. 2).

Se debe administrar antibioterapia profildctica para
la mayoria de procedimientos dentales, incluyendo cier-
Los procedimientos exploratorios, como la exploracion
periodontal. Con una planificacion adecuada se pueden
construir coronas v puentes a los pacientes con cardio-
patia reumdtica. Durante un periodo de cobertura se pue-
den realizar las preparaciones, tomar las impresiones y
colocar las piezas transitorias. Después, durante un nue-
vo periodo de cobertura, se pueden insertar las coronas
Yy puentes.

Los pacientes ortoddncicos con cardiopatia reumitica
deben recibir cobertura antibidrica durante la colocacion
y retirada de las bandas, pero no necesitan cobertura para
el ajuste cuando ya se han colocado éstas. Si se puede
lesionar el tejido durante el ajuste de las aplicaciones or-
toddncicas, se debe considerar la posibilidad de realizar
profilaxis antibidtica. Sin embargo, en la mayor parte de
los casos no suele ser necesario”,

Los nifios con cardiopatia reumatica en proceso na-
tural de pérdida de los dientes deciduos no deben reci-
bir cobertura antibiotica. Necesitan la cobertura sélo si se
tienen que extraer los dientes.

Los pacientes sin dientes y con cardiopatia reumé-
tica deben recibir cobertura antibiGtica durante los pro-
cedimientos quirdrgicos necesarios para preparar la
boca para la dentadura postiza. Se deben corregir in-
mediatamente las dreas agrandadas y permitir que cu-
ren las llagas. No estd indicada la profilaxis antibioti-
ci cﬂn el momento de la insercién de la dentadura ini-
cial’.

Soplos cardiacos

Uno de los problemas méas confusos a los que se debe
enfrentar un odontélogo es la valoracion de un pacien-
te con antecedentes de soplo cardiaco y la decision de
cudndo es necesaria la profilaxis antibiotica. La gran
mayoria de los odontélogos no estan preparados para
detectar o valorar los soplos cardiacos: por tanto, es ne-
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cesario pedir la ayuda de un colega médico para que
realice estas tareas. La siguiente informacién se pre-
senta'con el fin de comprender qué son los soplos y fa-
cilitar la comunicacidén con los médicos respecto a este
tema.

Los soplos no son mds que el sonido causado por la
turbulencia que causa el paso de la circulacién sangui-
nea por las vlvolas y cimaras cardiacas. La turbulen-
cia suele ser secundaria a un aumento del flujo sangui-
neo, un cambio en la viscosidad, vilvulas o vasos estre-
chos o estendticos, valvulas o vasos dilatados o una
vibracién de las estructuras membranosas como la de las
valvas’. Los soplos inocentes o funcionales son sonidos
causados por una turbulencia en ausencia de cualquier
anomalia cardiaca: no requieren profilaxis antibidtica.
Los soplos orginicos son sonidos causados por una al-
teracion patolégica del corazén y requieren profilaxis an-
tibidtica.

Los soplos se describen en funcién de su aparicion du-
rante el ciclo cardiaco (sistdlico, diastélico o continuo),
su frecuencia o intensidad (en una escalade [a V1), la
localizacion en la pared tordcica donde se oyen mejor y
s1 los sonidos se irradian o son localizados, Por tanto,
una descripeion comiin e un soplo funcional podria ser
la de un soplo sistélico de eyeccidn de grado II/VT («dos
sobre seis» ) que se oye mejor en el drea pulmonar y que
no se irradia.

La interpretacion de los soplos no siempre es f4cil.
Se suele necesitar una combinacidn de datos de la his-
toria, la exploracién fisica, la radiografia PA tordcica,
el ECG, el ecocardiograma v las pruebas de laborato-
rio. Los soplos diastélicos casi siempre son orgdnicos
¥ por tanto patolégicos. Los soplos sistélicos puede ser
orgénicos o funcionales”. El médico debe ser quien los
clasifique. Dos ejemplos de soplos inocentes comunes
(o funcionales) que no requieren profilaxis antibidtica
son los que ocurren durante la infancia y durante el em-
barazo.

Los soplos descubiertos durante |a infancia son ex-
tremadamente frecuentes y de hecho casi todos los ni-
fios han tenido alguno en algiin momento. Se suelen
detectar entre los 3 y 7 aiios de edad y después desapa-
recen (en la adolescencia)''*. Se piensa que probable-
mente son consecuencia de un aumento del flujo com-
binado con una pared tordcica delgada que aumenta el
sonido del flujo.

Los soplos que se producen durante el embarazo
suelen estar causados por un aumento significativo del
volumen sanguineo que determina un aumento del gas-
to cardiaco. Desaparecen pronto después del parto
cuando el sistema cardiovascular retorna a su estado
normal.

En ambos casos. se informa de la presencia de un so-
plo inocente durante ese perfodo. desapareciendo en
exploraciones posteriores. Los soplos preexistentes o
los soplos que han persistido (durante la edad adulta
0 después del embarazo) pueden ser orgdnicos y, por tan-
to, requerirdn profilaxis antibiGtica.

Siempre que un paciente presente antecedentes de un
soplo cardiaco, se recomienda consultar con un médico
(preferiblemente un cardiGlogo) para que emita un jui-
cio definitivo, incluso en los casos en los que los soplos
sean probablemente inocentes.

Si el soplo se considera inocente o no patologico, no
estd indicada la profilaxis antibiotica. Si se considera or-
génico o patologico, se debe pautarel régimen estdndar de
la American Heart Association para la profilaxis antihi6-
tica. En los pacientes que necesitan un tratamiento den-
tal urgente y en los que el odontélogo no es capaz de es-
tablecer la natualeza del soplo cardiaco, se recomienda
la profilaxis antibidtica (v. cap. 2 para el tratamiento).
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Cardiopatias congénitas

Dependiendo del flujo sanguineo, existen tres tipos
principales de malformaciones cardfacas congéni-
tas™"" Bl primer tipo incluye las malformaciones
con cortocircuito sanguineo de izquierda a derecha: de-
fectos septales interauriculares, defectos septales inter-
ventriculares, conducto arterioso permeable. El segun-
do incluye malformaciones con cortocircuito inicial de
derecha a izquierda: transposicidn de los grandes va-
08, ronco arterioso persistente, tetralogia de Fallot.
Eltercero incluye malfdrmaciones que obstruyen el flu-
jo sanguineo: estenosis pulmonar, coartacion adrtica
{tabla 4-1).

Otro sistema para clasificar las cardiopatias congé-
nitas se basa en la presencia o en la ausencia de ciano-
sis. En esta clasificacion, las lesiones se dividen en: acia-
ndticas con cortocircuito de izquierda a derecha, aciand-
ticas sin cortocireuito, ciandticas y otras™ (tabla 4-2).

En general. las lesiones que provocan un corto-
circuito sanguineo de izquierda a derecha no origi-
nan cianosis, a no ser que condicionen insuficiencia
miocérdica o hipertensién pulmonar™®. Las enferme-
dades causantes de cortocircuito de derecha a izquier-
da provocarin una cianosis significativa. Por ello es
importante diferenciar entre la cianosis presente des-
de el nacimiento y la cianosis que aparece en caso de
insuficiencia cardiaca o hipertension pulmonar. Am-
bos tipos de pacientes desarrollaran policitemia para
compensar la recirculacion de la hemoglobina desa-
turada’.

La inquietud principal del odontélogo que trata a
un paciente afectado de una cardiopatia congénita es
prevenir la endocarditis bacteriana (EB) y la endarte-
ritis bacteriana (EAB), ya que muchos de esos defec-
tos predisponen a estas complicaciones. Los pacientes
con policitemia pueden presentar trombocitopenia y
deplecion de factores plasmdticos de la coagulacion,
por trombosis en vasos pequenos. En tal caso, estos
pacientes pueden sufrir problemas hemorrdgicos sig-
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nificativos tras procedimientos quirtirgicos o limpie-
zas dentales, por lo que hay que identificarlos y pres-
tarles atencién especial antes de cualquier tratamiento
dental. Ademds, en el paciente con cardiopatias con-
génitas hay que descartar la presencia de edema pul-
monar ¢ insuficiencia cardiaca y, si existen, deben ser
enviados al especialista.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

La incidencia de cardiopatias congénitas (CPC) en
el mundo occidental industrializado ha oscilado entre
3 a 5 por 1.000 nacidos vivos v 12 por 1.000 nacidos
vivos, La aparicion de la ecocardiografia con determi-
nacién del flujo mediante Doppler a color ha permiti-
do diagnosticar lesiones asintomadticas, leves e incluso
sin soplos. No parece haberse producido un aumento
significativo de la incidencia de CPC en los dltimos 20
a 30 afios. La incidencia de CPC en los paises subde-
sarrollados es desconocida, aunque la distribucién de
las diferentes lesiones es similar a la de los paises de-
sarrollados, excepto. quizd, por una menor incidencia
de estenosis artica y coartacién de la aorta™.

La incidencia de cardiopatias congénitas en Estados
Unidos se ha mantenido estable, salvo un aumento inex-
plicado del nimero de casos de defecto septal interven-
tricular (se ha duplicado) y de conducto arterioso per-
meable (se ha triplicado)'”. Anualmente presentan car-
diopatia congénita en torno a 8 de cada 1.000 nacidos
vivos'?. La incidencia aumenta a mds del 1% de los re-
cién nacidos si se incluyen los nifios nacidos muertos
y aquellos con defectos miiltiples que no sobreviven
mds de un mes™,

La mayorfa de los ninos nacidos vivos con defectos
cardiacos presentan anomalias que no representan una
amenaza para su vida, al menos durante la infancia, Sin
embargo, un tercio de los nifios nacidos vivos con car-




TABLA 4-1
Clasificacion de las cardiopatias congénitas segiin
el tlujo sanguineo

Lesiones con cortocircuito de izquierda a derecha
Defecto septal auricular

Defecto septal ventricular

Conducto arterioso permeable

Lesiones con cortocireuito de derecha a izquierda

Transposicion de los grandes vasos
Tetralogia de Fallot
Tronco arterioso persistente

Lesiones obstructivas

Estenosis pulmonar
Coartacidn de la aorta

Otras lesiones

TABLA 4-2
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diopatias congénitas sufrirdn patologfa critica que con-
dicionard cateterizacidn cardiaca, cirugia cardiaca o la
muerte en el primer afio'”. Alrededor del 60% de los
lactantes con patologia pueden sobrevivir mds de un
afio'?, Las cardiopatias congénitas representan del 1 al
3% de todas las cardiopatias tras la infancia”, Si se tie-
ne en cuenta la complejidad del desarrollo del corazdn
y los grandes vasos, es sorprendente que la incidencia
de anomalfas sea tan baja.

El defecto que con mayor frecuencia causa cianosis
desde el nacimiento es la tetralogia de Fallot, consis-
tente en un defecto septal ventricular alto, estenosis pul-
monar, dextroposicion de la aorta e hipertrofia ventri-
cularderecha, Alrededor del 70% de los nifios azules su-
fren una tetralogia de Fallot®™**,

La permeabilidad del agujero oval es clinicamente
la menos importante de todas las anomalias cardiacas
congénitas. El agujero oval, un orificio embrionario del
tabique interauricular, se mantiene permeable en un

Clasificacién de las cardiopatius congénitas segdn la presencia o ausencia de cianosis inicial

Aciandticas con cortocircuito de izquierda a derecha

Cortocireuito a nivel auricular
I. Defecto septal auricular
2. Defecto septal auricular con estenosis mirral
Cortoctreuito a nivel ventricular
1. Defecto septal ventricular
2. Defecto septal ventricular con insuficiencia adriica
3. Defecto septal ventricular con cortociruito de
ventriculo izquierdo a aurfcula derecha
Cortocirenite de raiz aortica a corazon derecho
1. Aneurisma roto del seno de Valsalva
2. Fistula arteriovenosa coronaria
3. Origen andmalo de la arteria coronaria izquierda a
partir del tronco pulmonar
Cortocireuito a nivel aortopulmonay
1. Ventana aortopulmonar
2. Conducto arterioso permeable
Cortocircuitos a nuitltiples niveles
L. Defecto septal ventricular con defecto septal auricular
2. Delecto septal ventricular con conducto arterioso
permeable

Acianoticas sin cortocircuito

Malferrmaciones del corazén izquierdo
I Obstruccidn a la salida de la auricula izquierda
@) Eslenosis de la vena pulmonar
b} Estenosis mitral

2. Insuficiencia mitral
3. Estenosis adrtica
4. Insuficiencia adrtica
5. Coartacion de la aorta
Malformaciones del corazén derecho
I. Anomalia de Ebstein aciandtica de la valvula
trictspide
2. Estenosis pulmonar

Ciandéticas
Flujo sanguimeo pulmonar awnentado
|. Transposicion de las grandes arterias
2. Tronco arterioso
3. Tetralogia de Fallot con atresia pulmonar y aumento
del flujo arterial colateral
Flujo sanguineo pulmonar normal o disminitico
1. Atresia tricispide
2, Atresia pulmonar con tabique interventricular intacto
3. Tetralogia de Fallot
4, Estenosis pulmonar con cortocircuito auricular de
derecha a izquierda

Otras

Transposicién de las grandes arterias corregida
Blogueo cardiaco completo congénito
Malposiciones cardiacas

Tomado de Friedman W. ., Chald J. §.: En Isselbacher K. J,, Braunwald E. y cols_. editores: Harrison’s principles of internal medicine, 13 % ed_

Nueva York, 1994, McGraw-Hill, pag. 1040,
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TABLA 4-3
Incidencia de defectos cardiacos congénitos especificos

Porcentaje de los
casos (media)*

Defecto septal ventricular 283

Estenosis pulmonar 9.5

Conducto arterioso permeable 8.7

Defecto septal ventricular con estenosis 6.8
pulmonarf

Defecto septal auricular, tipo septum 6.7
secundum

Estenosis aortica 44

Coartacidn de la aorta 4.2

Otros (cada uno inferior al 3,5%) 143

ENamero total de cases, 103590,

Fincluye la tetralogia de Fallot,

Basado en Nugent E. W. v cols.: En Hurst ], W, editor: The heart,
arteries, and veins, 7. ed., Nueva York, 1990, McGraw-Hill. pig. 657,

25% de los individuos, aunque en la mayoria de los ca-
s0s es muy pequeno y oblicuo, por lo cual es escasa la
sangre que lo atraviesa®¥>!"*. Los defectos grandes son
mucho mds raros y aparecen en mujeres con una fre-
cuencia cuatro veces mayor que en varones.

Los defectos congénitos mas frecuentes del corazdn
son la valvula adrtica bicdspide y el prolapso de la vil-
vula mitral. Excluyendo estas lesiones, la incidencia de
defectos cardiacos congénitos especificos es la indicada
en la tabla 4-3". Obsérvese que el defecto septal ven-
tricular es casi tres veces mds frecuente que la esteno-
sis pulmonar y el conducto arterioso permeable.

ETIOLOGIA

La etiologia de las cardiopatias congénitas es multi-
factorial y en ella participan causas genéticas y ambien-
tales’. Sin embargo, en muchos casos la etiologia sigue
siendo desconocida. En torno al 3% de las malforma-
ciones cardiacas humanas se explican por mutaciones
geneticas puntuales'. Los defectos cardiacos se asocian
con los sindromes de Down, Turner y trisomias y pue-
den hallarse en pacientes con trastornos enzlmau.r.os
como el sindrome de Hurler y la glucogenasis tipo 1.

Algunas conectivopatias hereditarias, como el sindro-
me de Ehlers-Danlos, la osteogénesis imperfecta, el sin-
drome de Marfan y el seudoxantoma eldstico, estin fuer-
temente asociadas con el prolapso de la vilvula mitral®.
La incidencia de cardiopatias congénitas en hermanos
de pacientes afectados es 17 por 1.000 nacidos vives,
frente a 7.6 por 1.000 nacidos vivos en la poblacion ge-
neral'?. No obstante, las aberraciones cromosémicas y

mutaciones de un solo gen reconocidas explican menos
del 10% de todas las malformaciones cardiacas”.

Se han atribuido los defectos cardiacos a fdrmacos,
ciertas infecciones, altitud elevada y exceso de radia-
¢idn. El aleohol, la difenilhidantoina, la talidomida y
el litio. ingeridos durante las fases precoces de la ges-
tacién, pueden provocar malformaciones cardiacas. El
consumo materno de cocaina también puede desempe-
nar un papel en la aparicion de defectos cardiacos. Los
teratégenos explican en torno al 5% de las malforma-
ciones cardiacas. La rubéola durante el embdram tam-
bién puede inducir defectos cardiacos en el feto™"",

El nimero de defectos cardiacos pmdumdm por ]a
rubéola y el sindrome de Down ha disminuido'. Cada
vez mds mujeres son protegidas con la vacuna frente a la
rubéola. Las mujeres mayores lienen anm hijos, lo
que reduce el riesgo dc sindrome de Down'?

Se han propuesto “ como causa de cardnop-m’u con-
génita la hipoxia fetal, la endocarditis fetal. anomalfas
inmunoldgicas v deficiencias vitaminicas. Con contadas
excepeiones, los pacientes con cardiopatias congénitas
no poseen antecedentes familiares de malformaciones
cardfacas congénitas. No obstante, el conducto arterioso
permanente se ha descrito” en generaciones sucesivas.

Los defectos del tabique interauricular y la permea-
bilidad del conducto arterioso son mas frecuentes en
mujeres. La estenosis pulmonar y los defectos septales
ventriculares apenas muestran diferencias entre sexos,
La coartacion de la aorta y la estenosis adrtica congé-
nita son mucho mas frecuentes en varones.

FISIOPATOLOGIA Y COMPLICACIONES

La circulacién fetal elude los pulmones no insufla-
dos atravesando el agujero oval y el conducto arterioso.
El oxfgeno proviene de la circulacion placentaria. La
circulacion fetal elude también el paso por el higado,
gracias al conducto venoso. Tras el nacimiento, los pul-
mones se llenan de aire v el flujo sanguineo se modifi-
ca, al aumentar la presién auricular izquierda, lo que pro-
voca un cierre funcional del agujero oval. El cierre per-
manente se produce, en la mayoria de los casos,en | a
3 meses. Antes del nacimiento las prostaglandinas man-
tienen la permeabilidad del conducto arterioso. El con-
ducto se cierra funcionalmente unas 10 a 15 horas des-
pués del nacimiento y su cierre completo suele produ-
cirse en 10 a 21 dfas. Antes del nacimiento, las presiones
en el ventriculo derecho y el izquierdo son iguales y las
paredes ventriculares son del mismo grosor. Tras el na-
cimiento, la presién ventricular izquierda aumenta y la
pared del ventriculo izquierdo comienza a engrosarse.
Muchos defectos cardiacos condicionan la persistencia
de un patrén circulatorio similar al hallado en el feto'.
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Flujo sanguineo normal a través de las cdmaras cardiacas. vilvulas y grandes vasos. VC, vena

cavay AD, aurfcula derecha; VB, vilvula bicdspide; VD, ventriculo derecho; VP*, vilvula pulmonar; AP, ar-
teria pulmonar; VP vena pulmonar; A/, auricula izquierda; VM, vilvula mitral; VI, ventriculo izquierdo;
VA, villvula aortica; A, aorta; TTA, tabique interauricular; 77V, tabique interventricular.

Los efectos fisiologicos de la mayoria de los defectos
cardfacos congénitos se deben al cortocircuito sanguineo.
Los cortocircuitos de izquierda a derecha producen una
recirculacién de la sangre que ha atravesado los pul-
mones. La sangre que llega a los capilares sistémicos
estd saturada de oxigeno: por tanto, no hay cianosis. En
esta situacion, el flujo sanguineo pulmonar es de unos 12
a 15 litros por minuto y el flujo sistémico es de 4 a 5 li-
tros por minuto. El cociente entre el flujo pulmonar y el
sistémico puede llegar a ser de 20:1 en presencia de un
cortocircuito de izquierda a derecha (figs. 4-1 y 4-2).

Si el cortocircuito se establece a nivel auricular o
ventricular, el ventriculo derecho debe trabajar mucho
mds, lo que puede provocar una dilatacién e hipertro-
fia ventricular. Si el cortocircuito se halla a nivel de la
arteria pulmonar, como sucede en el conducto arterio-
s0 permanente (sin hipertension pulmonar), es el ven-
triculo izquierdo el que debe trabajar mucho mds y aca-
bard sufriendo dilatacién ¢ hipertrofia. Si se desarrolla
una hipertension pulmonar, pueden producirse también
dilatacion e hipertrofia ventricular.

Si la sangre venosa procedente de la circulacion sis-
témica pasa a las cimaras cardiacas izquierdas antes de
atravesar el pulmén. como ocurre en los cortocircuitos
de derecha a izquierda. el efecto funcional es una re-
duccion de la presion parcial de oxigeno en la sangre
arterial sistémica. Esto provoca necesidad de un mayor
flujo cardiaco y aumenta el trabajo de ambos ventricu-

los. Las consecuencias clinicas de los cortocircuitos
sanguineos de derecha a 1zquierda se deben fundamen-
talmente a la desaturacion de oxigeno de la sangre ar-
terial, Cuando la sangre arterial contiene 5 ¢/100 ml o
mds de hemoglobina desaturada, se observa cianosis.
En las cardiopatias congénitas, la cianosis precoz indi-
ca cortocircuito de derecha a izquierda.

El organismo intenta compensar el bajo contenido de
oxigeno en el sistema arterial mediante la policitemia (in-
cremento del nimero de glébulos rojos en la sangre) y el
aumento del Tlujo sanguineo. La policitemia pucde ma-
nifestarse por un hematéerito del 50 al 80%, con aumen-
to del volumen sanguineo total y de la viscosidad. Esto
conlleva un mayor trabajo para el corazén. Los pacientes
con policitemnia grave son muy propensos a la trombosis
y deben evitar la deshidratacion. Las trombosis pueden
provocar infartos de Grganos vitales. Los precursores de
globulos rojos pueden desplazar a los precursores de pla-
quetas en la médula dsea, induciendo una tromboeitope-
nid. Se ha observado también un acortamiento de la su-
pervivencia de las plaguetas en los pacientes con cardio-
patias ciandticas'”. Las trombosis pueden condicionar
también una deplecion del fibrindgeno; por tanto, el pa-
ciente puede presentar tendencia hemorrdgica debido a
la trombocitopenia y a la hipofibrinogenemia.

Muchos pacientes con cortocircuito de derecha a iz-
quierda de larga evolucion desarrollan acropaquias en
los dedos de las manos y, en algunos casos. de los pies.
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FIG. 4-2

Presiones auriculares y ventriculares normales,

El origen de las acropaquias es desconocido, aunque
puede deberse al aumento del flujo sanguineo en pa-
cientes con cardiopatias congénitas ciandticas. Afec-
tan a las falanges terminales y a los lechos ungueales,

Los pacientes con cardiopatias congénitas pueden
desarrollar hipertensién pulmonar por el aumento del
flujo sanguineo pulmonar o de las resistencias arterio-
lares pulmonares. En los cortocireuitos de izquierda a
derecha, el flujo pulmonar puede aumentar més de cin-
co veces sobre el normal. La importancia de la hiper-
tension pulmonar depende de la duracién. localizacién
y tamafio del defecto cardiovascular y del grado de va-
soconstriccion en los lechos pulmonares.

La hipertension pulmonar puede condicionar hiper-
trofia ventricular derecha, aumento de tamaiio de la ar-
teria pulmonar y aparicion de cianosis en los pacientes
con cortocircuitos que eran inicialmente de izquierda a
derecha pero que han pasado a ser de derecha a izquier-
da por aumento de la resistencia pulmonar, una insufi-
ciencia miocdrdica, o a ambos.

Las complicaciones de las cardiopatias congénitas
son muchas e im]:n}rr'dnr(::“ﬁ']5 (tabla 4-4). Los pacien-
tes tienden a presentar una menor resistencia a la infec-
cion. Alrededor del 10% de todos los casos de endocar-
ditis infecciosa se producen en pacientes con cardiopa-
tias congénitas. Los pacientes con defectos septales
ventriculares y con deformidades de la vdlvula adrtica
son los mas propensos a la endocarditis. Los pacientes
con conducto arterioso permeable y coartacion de la
aorta tienen tendencia a sufir endarteritis, cuyo pronds-
tico es tan grave como el de la endocarditis. Los pa-
cientes con pequefios defectos septales auriculares no
parecen tener una mayor tendencia a la endocarditis.

TABLA 4-4
Complicaciones de las cardiopatias congénitas

Endocarditis (0 endarterins) infecciosa

Edema de pulmon

Insuficiencia cardiaca

Disminucion del contenido en oxigeno de la sangre arterial
Trombosis

Hemorragias. deplecion de fibringgeno, trombocitopenia
Absceso cerebral

Cianosis

Hipertension pulmonar secundaria

Retraso del crecimiento

Intolerancia al ejercicio

Se ha demostrado que los nifios con cardiopatias
congénitas presentan un perfil inmunitario alterado. En
un reciente estudio con 50 nifos. los niveles de inmu-
noglobulina G (IgG) e inmunoglobulina A (IgA) eran
significativamente menores en todos los ninos con car-
diopatias congénitas, mientras que los niveles de inmu-
noglobulina M (IgM) eran mayores en el grupo ciand-
tico e iguales en el grupo no cianético. Los niveles de
C3 y C4 del complemento eran menores en todos, pero
mds en los ciandticos. Las células T-colaboradoras es-
taban disminuidas y las T-supresoras aumentadas, en to-
dos los grupos con cardiopatia congénita, al comparar-
los con los controles. El porcentaje de células B era su-
perior en los ciandticos, pero no se modificaba en los
aciandticos' .

Los pacientes con cortocircuito sanguineo de dere-
chaaizquierda tienden a desarrollar trombosis y pueden
presentar tendencia hemorrigica, como se ha indicado
previamente. También son suscepltibles a una mayor
frecuencia de abscesos cerebrales. ya que los materia-
les infecciosos no son filtrados por los pulmones (em-
bolismo paraddjico). En todo paciente con cardiopatia
congenita que desarrolle fiebre inexplicada y cefalea
debe descartarse un posible absceso cerebral.

La insuficiencia cardiaca congestiva es una de las
principales complicaciones de las cardiopatias congéni-
tas. Se produce en el 20% de los nifos con cardiopatias
congénitas, generalmente en torno a los 6 meses de
edad. Se relaciona con lesiones criticas en aproxima-
damente un 80% de los nifios. Cuando aparece durante
las primeras 12 a 18 horas de la vida, es debida a una
sobrecarga de volumen o a insuficiencia valvular.
Si aparece mis tarde {en la primera semana de vida),
se debe a una obstruccién critica al flujo, como una
coartacion de aorta. Si se produce despucs de la prime-
ra semana, suele deberse a un defecto septal ventricu-
lar'*. Cuando se asocia con cardiopatia congénita, el
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FIG.4-3  Defecto septal auricular causante de un cortocir-
cuito de izquierda u derechas x indica la zona mas propensa a
la endocarditis infecciosa.

desarrollo de una insuficiencia cardfaca congestiva en
un adulto suele deberse a un defecto septal auricular”,
Otracomplicacidn importante de las cardiopatias con-
génitas puede ser el retraso del crecimiento y el desarro-
llo. Los pacientes con cardiopatias congénitas leves sue-
len presentar un crecimiento casi normal. El retraso del
crecimiento es mas grave en pacientes con cianosis fran-
ca 0 con grandes cortocircuitos de izquierda a derecha'”.

DEFECTOS CARDIACOS CONGENITOS
ESPECIFICOS
Valvula adrtica bicispide

La vdlvula adrtica bicispide es la cardiopatia congé-
nita mds frecuente. Sin embargo, habitualmente no se
manifiesta en forma de signos o sintomas hasta la vida
adulta. Su incidenciaen la poblacidn general es de un 2%,
La vilvula aortica bictispide puede asociarse con otras
lesiones como coartacién de la aorta o interrupcion del
cavado atrtico. Es mis frecuente en varones (2,5:1)".

La principal complicacién de la valvula adrtica bi-
cuspide es la fibrosis y calcificacion valvular, Aungue
puede observarse en nifios, generalmente se halla en in-
dividuos de 15 a 65 anos de edad. Los estudios han de-
mostrado que el 85% de los casos de estenosis adrtica
calcificada asientan sobre védlvulas adrticas bictspides.
Estas vdlvulas determinan insuficiencia adrtica y favo-
recen la EB. Algunos individuos con valvula adrtica bi-
clispide no desarrollan calcificaciones. No estan claras
las razones de este fenémeno'™.

Como no suele detectarse hasta la vida adulta, la val-
vula adrtica bicdspide no suele incluirse en las tasas de
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FIG.4-4  Muestra posimortem de un corazén con un gran
defecto septal auricular. (Por cortesia de W. O’Conner, M.D.,
Lexington. Ky.)

frecuencias de defectos cardfacos congénitos. Por tanto.
la frecuencia indicada en las siguientes lesiones es la
obtenida excluyendo la vdlvula aértica biciispide.,

Defectos septales auriculares

Los defectos septales auriculares, que incluyen el
agujero oval permeable, son las lesiones congénitas car-
diacas mds frecuentes (figs. 4-3 y 4-4). Excluyendo el
agujero oval permeable, no incluido en las cifras de in-
cidencia, el defecto tipo ostium secundum es el defec-
to septal auricular mas frecuente'”. Los efectos clini-
cos dependen del tamafio del defecto y del volumen de
sangre que lo atraviesa. El crecimiento y desarrollo de la
persona afectada suelen ser normales. La cianosis y
la hipertension pulmonar no se manifiestan hasta fases
avanzadas de la enfermedad, si es que lo hacen. Los
sintomas iniciales son disnea, astenia y taguicardia au-
ricular paroxistica. Suele establecerse un cortocircuito
sanguineo de izquierda a derecha. La auricula y el ven-
triculo derechos pueden aumentar de tamafio. llegando
a producirse una hipertrofia ventricular derecha. La ar-
teria pulmonar suele dilatarse.

Defecto septal ventricular

El defecto septal ventricular es la segunda lesion
congénita cardfaca mds frecuente, tras el agujero oval
permeable (fig. 4-5). Nueve de cada diez pacientes con
un defecto septal venfricular presentan ademas otras
anomalias cardiacas, generalmente estenosis pulmo-
nar. Se establece un cortocircuito sanguineo de izquier-
da a derecha, a no ser que exista hipertension pulmo-
nar. estenosis pulmonar o insuficiencia miocdrdica.
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F1G. 4-5  Defecto septal ventricular causante de un cortocir-
cuito de izquierda a derecha: x indica la zona mas propensa a
la endocarditis infecciosa.

Alrededor del 75% de los defectos septales ventricu-
lares se cierran espontdfieamente antes de los 10 afios
de edad. Por tanto, los pacientes con esta lesion no sue-
len operarse precozmente, salvo que la lesién sea gran-
de o sintomdtica'”. El riesgo de EB en ¢l defecto septal
ventricular no complicado es de aproximadamente un
10% durante los 30 primeros afos de la vida'®.

Conducto arterioso permeable

La conexion fetal entre la arteria pulmonar y la aor-
ta, que permite a la sangre fetal evitar el paso por los
pulmones, suele cerrarse en las 2 o 3 primeras semanas
de vida, Tras su cierre se convierte en ¢l ligamento ar-
terioso'". Esta conexién comienza en la bifurcacién de
la arteria pulmonar y finaliza en la aorta, generalmente
distal al origen de la arteria subclavia izquierda.

Si el conducto permanece permeable, se establece un
cortocircuito de izquierda a derecha (fig. 4-6). El flujo
sanguineo pucde invertirse transitoriamente con el llan-
to o con actividades fisicas violentas. En caso de hiper-
tension pulmonar o insuficiencia cardiaca se produce un
cortocircuito de derecha a izquierda, con aparicion de
cianosis.

Transposiciéon de los grandes vasos

En la transposicion de los grandes vasos, la raiz adr-
tica se abre al ventriculo derecho y la arteria pulmonar
al ventriculo izquierdo. Si no existe alguna otra anoma-
lia que permita el paso de la sangre de una circulacién
a otra, esta enfermedad es incompatible con la vida.

FIG. 4-6  Conducto arterioso permeable. CA, el conducto,
yue conecta la aorta, A, y la arteria pulmonar. AP, permite el
paso de sangre de la aorta a la arteria pulmonar.

Tronco arterioso persistente

En el tronco arterioso persistente existe un defecto
septal ventricular alto y la sangre fluye desde ambos
ventriculos hacia un tronco comiin. La arteria pulmo-
nar parte del tronco comiin. Los pacientes con este de-
fecto presentardn cianosis desde el nacimiento.

Tetralogia de Fallot

La tetralogia de Fallot es uno de los defectos cardia-
cos causantes de cianosis mds frecuentes. En torno al
75% de los pacientes mayores de 2 anos con cianosis
¥ que atin no requieren cirugia presentan una tetralo-
gia de Fallot. Sin cirugia. el 75% mueren antes de los
10 afios. Menos del 6% sobreviven hasta los 30 afios y
s6lo el 3% hasta los 40",

La tetralogfa de Fallot consiste en estenosis pulmo-
nar, defecto septal ventricular, dextroposicién de la aor-
ta e hipertrofia ventricular derecha (fig. 4-7). Cuando
la estenosis pulmonar es extrema, el conducto arterio-
s0 debe permanecer permeable de por vida. En caso
contrario puede realizarse la operacién de Blalock-
Taussig para evitar la lesién obstructiva mediante la
creacion de un conducto artificial. El tratamiento pre-
ferido. si es posible, es corregir el defecto septal ven-
tricular y la estenosis pulmonar.

Estenosis pulmonar

La estenosis pulmonar pura reduce el flujo sangui-
neo pulmonar y condiciona dilatacién e hipertrofia del
ventriculo derecho y, finalmente, insuficiencia miocar-
dica. Es frecuente la supervivencia hasta la vida adul-
ta, segtin el grado de obstruccién'. La aparicion de cia-
nosis suele ir precedida por la de disnea de esfuerzo.
Una vez instaurada la cianosis, todo el complejo sinto-
mitico se hace mis grave.



3

FIG. 4-7 Relaciones anatémicas en la tetralogia de Fallot.
/. estenosis pulmonar; 2, defecto septal ventricular alto: 3, ven-
triculo derecho hipertréfico: 4, dextroposicidn de la aorta (so-
bre el tabique).

Coartacion de la aorta

LLa coartacidn de la aorta consiste en un estrecha-
miento de la aorta en la regién donde se une con el con-
ducto arterioso. Se observan dos tipos de coartacion.,
En el tipo infantil, generalmente incompatible con la
vida, la constriccion aértica es proximal al conducto ar-
terioso (entre el conducto y la arteria subclavia iz-
quierda). En el tipo adulto, la constriccion es en la zona
del conducto, que suele estar obliterado. o distal. El
tipo adulto de coartacién provoca hipertension severa
del hemicuerpo superior, pudiendo condicionar insu-
ficiencia cardiaca o hemorragia cerebral, Puede pro-
ducirse una EAB en ¢l lugar de la coartacién y formar-
se aneurismas cerca de la misma, con riesgo de rotura
adrtica. El hemicuerpo inferior obtiene su flujo san-
guineo a través de un sistema colateral enormemente
dilatado. La mitad de los pacientes con la forma adul-
ta de coartacion morirdn antes de los 40 anos si no son
operados.

Alrededor del 20% de los casos de coartacion regis-
trados a lo largo de 20 afios en la Clinica Mayo fueron
diagnosticados inicialmente en la adolescencia o en la
vida adulta. Se hallan valvulas adrticas bicispides en-
tre el 25 y el 50% de los pacientes con coartacion y es-
tas valvulas anémalas se suelen calcificar al comienzo
de la vida adulta, produciendo estenosis adrtica'.
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Otros

Se remite al lector a otros libros de texto. como The
Heart, de Hurst, para informacion sobre las siguientes
lesiones cardiacas congénitas, no explicadas en este ca-
pitulo: anomalia de Ebstein (disminucién de tamaiio
del ventriculo derecho y vilvula tricispide deforma-
da), ventriculo con doble salida, transposicion corre-
gida de las grandes arterias. corazén univentricular,
dextrotransposicién de las grandes arterias, malposi-
cidn 1{:]11:1 vértice cardiaco y fistula arteriovenosa coro-
naria .

PRESENTACION CLINICA

La disnea es el sintoma mas frecuente en los pacien-
tes con cardiopatias congénitas. Esta puede deberse a
una sobrecarga de la circulacion pulmonar, como ocurre
en los defectos septales auriculares grandes, o a la gran
cantidad de sangre no oxigenada desviada hacia la
circulacion sistémica en anomalfas con cortocircuitos
de derecha a izquierda.

La cianosis es tardia en las lesiones que producen
inicialmente cortocircuito sanguineo de izquierda a
derecha.

Cuando aparece, se debe a hipertension pulmonaro
insuficiencia miocdrdica. Las lesiones que provocan
inicialmente cortocircuito de derecha a izquierda se
acompanan de cianosis como signo precoz.

La policitemia se debe a la disminucién de la ca-
pacidad de transporte de oxigeno de la sangre desvia-
da de derecha a izquierda sin atravesar los pulmones.
Esto hace necesario que aumente el nimero de glé-
bulos rojos para compensar el menor contenido de
oxigeno.,

Los sintomas cerebrales son frecuentes y compren-
den desvanecimiento. mareo, sincope y coma. En la ma-
yorfa de los casos se deben a anoxia o trombosis (com-
plicacion de la policitemia).

La debilidad es un sintoma que puede ser secunda-
ri0-a otras causas de disnea o insuficiencia miocdrdica
(tabla 4-5).

Los pacientes con cardiopatias congénitas pueden
tener aspecto rubicundo si la policitemia es signi-
ficativa. Aquellos con cortocircuito de derecha a
izquierda de larga evolucién pueden presentar acro-
paquias en dedos de manos o pies (fig. 4-8). Los
pacientes con cortocircuitos de alta velocidad presen-
tardn soplos y. a menudo, frémito asociado. Los que
han desarrollado insuficiencia miocdrdica pueden
mostrar distension de las venas cervicales. cianosis,
hepatomegalia dolorosa a la palpacién y ascitis, entre
Olros signos,
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FIG. 4-8 Acropaquias digitales secundarias a una cardiopa-
tia congénita. -

TABLA 4-5
Signos y sintomas de las cardiopatias congénitas

Disnea

Cianosis

Rubicundez, policiternia
Acropaquias digitales

Soplos

Insuficiencia cardiaca congestiva
Distension de las venas cervicales
Hepatomegalia

Ascitis

Debilidad

Mareos, sincope, coma

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Los pacientes con policitemia presentardn niveles al-
tos de hemoglobina y hematéerito. El recuento plaque-
tario puede ser normal o bajo. Los niveles de fibring-
geno también pueden estar disminuidos. lo que deter-

mina tiempos de protrombina alargados. El tiempo de
hemorragia estard alargado en caso de trombocitope-
nia significativa. En casos graves, el recuento leucoci-
tario puede estar disminuido'”.

Las radiografias de térax mostrardn el aumento del
tamafio del corazén y la dilatacidn de los vasos pulmo-
nares en casos de insuficiencia cardiaca congestiva e
hipertension pulmonar. El ecocardiograma se emplea
para mostrar cambios anatomicos como defectos sep-
tales ventriculares y lesiones vasculares. La angiocar-
diografia se emplea para visualizar las cadmaras cardia-
cas, laaortay la artcn'apulmnnar, identificando patro-
nes anormales de flujo'.

Otras técnicas diagndsticas de imagen para el estudio
de las CPC son la gammagrafia, la tomografia computa-
rizada (TC) y la resonancia magnética (RM)" . La reso-
nancia magnética es especialmente Gl para el estudio no
invasivo de la aorta en pacientes con anomalias del caya-
do aortico y coartaciones y para estudiar los resultados
de la cirugia paliativa y correctora en la transposicién de
las grandes arterias, asf como las intervenciones recons-
tructoras que restablecen un flujo pulmonar suficiente’®.

La cateterizacién cardiaca se realiza para estudiar la
presién y el contenido de oxigeno de las camaras car-
diacas y los grandes vasos. La electrocardiografia se
emplea para estudiar el grado de dominancia del ven-
triculo izquierdo o derecho. En condiciones normales,
el eje QRS muestra dominancia izquierda a partir del
afio de edad. En ciertos defectos cardiacos congénitos
esto no ocurre™?.

Actualmente se estd empleando la ecografia trans-
vaginal con Doppler diplex de alta resolucion durante
el primer trimestre del emharazo como técnica diagnos-
tica il para detectar algunas cardiopatias congénitas'.

Las pruebas de esfuerzo controladas se emplean para
establecer las cifras de frecuencia cardiaca, la presion
arterial y los cambios en el ECG durante el esfuerzo.
Los pacientes con defectos cardiacos significativos sue-
len presentar cambios de estas cifras’.

TRATAMIENTO MEDICO

Aunque actualmente muchos defectos cardiacos
congénitos se corrigen precozmente y los pacientes
pueden llegar a adultos, ofros no se corrigen, por elec-
cién médica o por no ser detectados. La tabla 4-6 reco-
ge las lesiones compatibles con la supervivencia hasta
la edad adulta sin cirugia. La tabla 4-7 enumera las le-
siones que. si son corregidas quirtrgicamente. permi-
ten al paciente sobrevivir hasta la edad adulta.

Hoy dia existe tratamiento quinirgico eficaz para el
conducto arterioso permeable, la estenosis valvular pul-




TABLA 4-6
Defectos cardiacos congénitos compatibles con la
supervivencia hasta la edad adulta sin cirugia
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TABLA 4-8
Indicaciones para la reoperacion en adultos con
cardiopatias congénitas

Estenosis valvular pulmonar moderada
Vidlvula adrtica bicispide

Estenosis subadrtica moderada

Estenosis adrtica supravalvular moderada
Defecto septal auricular pequeiio

Defecto septal ventricular pequefio
Conducto arterioso permeable pequefio
Prolapso de la vélvula mitral

Sindrome de Marfan

Anomalfa de Ebstein

Tomado de Deantield I. E, y cols.: En Schlant R. C. y cols., editores:
Hurst's the heart, 8.5 ed., Nueva York., 1994, McGraw-Hill, pig. 1830,

TABLA 4-7
Defectos cardiacos congénitos frecuentes con
supervivencia hasta la edad adulta tras cirugia

Valvulopatia adrtica: valyvulotomia o sustitucion
Estenosis pulmonar: valvulotomia
Tetralogia de Fallot
Defecto septal auricular
Defecto septal ventricular
Defecto septal auriculoventricular
Transpoesicion de las grandes arterias: redireccion auricular
Atresia pulmonar/defecto septal ventricular
Anomalia de Ebstein: reparacion o sustitucion de la valvula
rictispide
Coartacion aortica
‘alvulopatia mitral: valvulotomia o sustitucion

Tomado de Deanfield J. E. v cols.: En Schlant R. C. y cols., editores:
Hurst s the heart, 8. ed,, Nueva York, 1994, MeGraw-Hill, pag. 1830.

monar, la coartacion adrtica, el defecto septal auricu-
lar, el defecto septal ventricular, la transposicion de los
grandes vasos y las anomalias valvulares de las vdlvulas
tricdspide, mitral y aértica™'%,

La tasa global de supervivencia a los 10 afios de
los pacientes tratados quirtdrgicamente es superior al
90%. Mds de 500.000 estadounidenses adultos tie-
nen una CPC tratada quirdrgicamente. Ademas, se
cree que al menos 150.000 adultos presentan una CPC
no detectada, mal diagnosticada o conocida pero no
tratada .

Generalmente, los pacientes con signos fisicos de
cardiopatia congénita que no presentan sintomas no
deben ser sometidos a cirugia correctora, Las excep-

Reoperacion futura necesaria tras intervencién con
corta cdad

Viilvulas cardiacas protésicas

Conductos extracardiacos

Defectos residuales tras reparacion definitiva
Defecto septal ventricular tras tetralogia de Fallot
Insuficiencia de valvula AV izquierda tras reparacion de
defecto septal AV

Defectos nuevos o recidivados tras reparacion definitiva
Estenosis subadrtica
Reestenosis de la vilvula adrtica
Insuficiencia pulmonar en la tetralogia de Fallot

Reparacion por fases de defectos complejos
Atresia pulmonar con defecto septal ventricular

Complicaciones inesperadas
Endocarditis infecciosa

Trasplante cardiaco/cardiopulmonar por cardiopatia
congénita incorregible

Paciente operado por cardiopatia congénita con nueva
cardiopatia adquirida
Enfermedad coronaria

Tomado de Deanfield 1. E. y cols.: En Schlant R, C. y cols., editores:
Hursi's the heart. 8. ed,, Nueva York, 1994, MeGraw-Hill, pdg. 1835,

ciones son el conducto arterioso permeable, el defec-
to septal ventricular y la coartacion adrtica, debido al
elevado riesgo de endocarditis o endarteritis infeccio-
sa si no se corrige la alteracion. Todos los nifios con
sintomas asociados a la coartacion aortica deben ser
tratados quirdrgicamente. El resto deben ser operados
entre los4 y 6 anos'”. La tabla 4-8 muestra las indica-
ciones de la reintervencidn en adultos con cardiopa-
tias congénitas.

Ladigital es la base del tratamiento de los pacientes
con insuficiencia cardiaca derecha o izquierda. Los pa-
cientes con policitemia son protegidos contra la trombo-
sis mediante tratamiento anticoagulante o flebotomia y
previniendo la deshidratacién (para mas detalles sobre
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva y
sobre la endocarditis y la endarteritis, v. caps. 2 y 9).

La correcceién quirtrgica de la coartacion adrtica de
tipo adulto puede complicarse con una gangrena del in-
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testino delgado, a consecuencia de la presion ejercida
por el llenado rdpido y la distensién de las ramas de Ia
aorta abdominal, con la consiguiente necrosis de los te-
jidos irrigados por estos vasos’.

Los pacientes con tetralogia de Fallot pueden bene-
ficiarse de la operacion de Blalock-Taussig, que crea
un conducto arterioso artificial y evita la estenosis pul-
monar. Sin embargo. el tratamiento preferido es la
correccién quirdrgica del defecto septal ventricular y
de la estenosis pulmonar, si la situacién clinica lo per-
mite. El tratamiento quirdrgico de algunas de las prin-
cipales lesiones no soluciona todos los problemas. Son
frecuentes los efectos residuales, como la insuficiencia
valvular pulmonar, tras la correccién quirdrgica del
tracto de salida del ventriculo derecho en la tetralogia de
Fallot’. Un avance quirdrgico importante en el trata-
miento de la ausencia o hipoplasia valvular es el esta-
blecimiento de un conducto extracardiaco. Estos con-
ductos contienen una vilvula’. El tratamiento quirtdr-
gico de las cardiopatias congénitas se expone con
mayor detalle en el capitulo 5.

El tratamiento médico incluye el de las complica-
ciones de la cardiopatia congénita: abscesos cerebra-
les, EB o EAB, problemas cerebrovasculares, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, edema agudo de pulmon,
problemas hemorrdgicos y problemas emocionales aso-
ciados.

Las embarazadas con cardiopatias congénitas cau-
santes de obstruccion vascular pulmonar presentan un
alto riesgo de morir durante el parto. En tales casos debe
considerarse el aborto precoz. La tinica opeion anticon-
ceptiva en estas mujeres son los métodos de barrera,
puesto que los dispositivos intrauterinos y los anticon-
ceptivos orales estdn contraindicados debido al riesgo
de hemorragia. infeccién o trombosis’.

TRATAMIENTO DENTAL

Lo mds importante a tener en cuenta en el paciente
asintomatico con cardiopatia congénita es la prevencion
de la EB o la EAB tras procedimientos dentales que
produzean bacteriemias transitorias, Los pacientes con
conducto arterioso permeable, defecto septal ventricu-
lar, coartacién aértica o anomalias valvulares son los
mis propensos a estas infecciones y los pacientes que
han sido intervenidos para corregir lesiones congénitas
también son mds susceptibles durante la fase de cica-
trizacién. Parece ser que la mayorfa de los pacientes
operados para corregir una lesién cardfaca congénita
no son susceptibles de sufrir endocarditis bacteriana si
no se han empleado materiales sintéticos, no existen
otros defectos y han transcurrido al menos 6 meses des-

de la cirugia (v. caps. 5 y 28). No obstante, antes de lle-
var a cabo cualquier tratamiento dental en estos pacien-
tes, es necesario consultar a su médico o cirujano so0-
bre su estado v sobre la necesidad de cobertura antibic-
tica profilactica para prevenir la EB.

CONSIDERACIONES MEDICAS

La mayor parte de los pacientes con cardiopatia
congénita son susceptibles de sufrir una EB. Cuan-
do se va a realizar algin tratamiento dental invasivo
hay que usar antibidticos profildcticos. Los pacien-
tes con defectos septales auriculares pequefios no re-
quieren profilaxis’. En los pacientes que la necesi-
tan, se recomienda la pauta estdndar de la American
Heart Association (AHA). En pacientes alérgicos a
penicilina puede emplearse clindamicina o eritromi-
cina (v. cap. 2). El tratamiento de los pacientes con
lesiones corregidas quirirgicamente se indica en los
capitulos 5y 28,

No debe realizarse ninguna técnica dental en pacien-
tes con cardiopatfas congénitas sintomdticas sin con-
sultar con el médico del paciente. Los pacientes con po-
licitemia pueden presentar tendencia hemorrdgica, que
debe ser valorada antes de intentar cirugia alguna. Nin-
glin paciente con problemas hemorragiparos debe ser
operado hasta adoptar las medidas adecuadas para evi-
tar esta complicacién. Para ello serd necesario contar
con el médico del paciente o con un hematdélogo. Los
pacientes tratados con anticoagulantes deben ser trata-
dos del modo descrito en el capitulo 23.

El paciente con insuficiencia cardiaca congestiva
secundaria a una cardiopatia congénita no debe ser so-
metido a cuidados dentales rutinarios hasta que se haya
corregido la insuficiencia cardiaca (cap. 9) y, aun en-
tonces, s6lo tras consultar con el médico del paciente
(tabla 4-9).

Consideraciones del plan de tratamiento

El paciente con cardiopatia congénita asintomdtico
puede recibir cualguier tratamiento dental indicado,
siempre que se empleen antibidticos para prevenir la en-
docarditis infecciosa. El paciente con sintomas secun-
darios a una cardiopatia congénita puede requerir un
plan de tratamiento especial, segun las complicaciones
y su gravedad. Algunos pacientes sdlo podran ser so-
metidos a cuidados dentales urgentes y, aun asi, con
cierto riesgo.

Complicaciones orales
Habitualmente no existen complicaciones orales re-
lacionadas directamente con la cardiopatia congénita.
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TABLA 4-9
Tratamiento dental del paciente con cardiopatia
congénila

Consulta medica
Firmacos: confirmacion
Situacidn actual
Presencia de insuficiencia congestiva
Prevencion de la endocarditis (o endarteritis) infecciosa
. Régimen estindar de la AHA en la mayor parte de
los pacientes
. Régimen estindar de la AHA o régimen especial
para pacientes recién sometidos a cirugia correctora
3. Tras la reparacion (6 meses), los pacientes cuyo
defecto se corrigid empleando materiales sintéticos
deben recibir el régimen estandar de la AHA
(amoxicilina oral}, s1 se indica tras consultarlo
4. Tras la reparacién (6 meses), los pacientes cuyo
defecto se corrigid sin usar materiales sintéticos no
requieren profilaxis
5. Los pacientes con defectos residuales requeririn el
régimen estandar de la AHA
Prevencion de la pérdida excesiva de sangre si se realiza
cirugia
1. Medicacion anticoagulante
2. Deplecion de fibrindgeno
3. Trombocitopenia

o]

La piel facial y la mucosa oral pueden aparecer azula-
das en los pacientes con cianosis central, Los pacien-
les con policitemia significativa pueden presentar ru-
bicundez en cara y mucosa oral. Si exisle trombocito-
penia. los pacientes pueden presentar pequeiias
hemorragias secundarias a traumatismos leves en la
mucosa oral, Si existe una leucopenia significativa, los
pacientes pueden desarrollar infecciones orales despro-
porcionadas para el factor etiolégico implicado.
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Patologia cardiaca y vascular
corregida quirdrgicamente

Existe un consenso general entre médicos y odon-
télogos en que los pacientes con cardiopatia congénita y
cardiopatia reumdtica son mas susceptibles que la po-
blacién general a sufrir endocarditis bacteriana (EB) o
endarteritis bacteriana (EAB). Estas infecciones pueden
desarrollarse tras procedimientos dentales que origi-
nan bacteriemias transitorias. Es practica habitual pro-
teger al paciente susceptible con antibiéticos profildc-
ticos inmediatamente antes y después de la mayorfa de
las intervenciones dentales, para reducir al minimo el
riesgo de estos procesos.

El riesgo de aparicién de estas enfermedades tras el
tratamiento dental en pacientes con lesiones cardio-
vasculares corregidas quirirgicamente no estd tan cla-
ramente definido y las pautas preventivas son mas va-
gas, El riesgo parece mantenerse durante un tiempo va-
riable después de la cirugia en la mayor parte de los
pacientes. La American Heart Association (AHA) ase-
gura que tras la cirugfa abierta el riesgo sigue siendo
alto durante 6 meses. En la mayoria de los pacients con
defectos tnicos carregidos sin materiales sintéticos, €l
riesgo de endocarditis o endarteritis desaparece tras la
cicatrizacion completa. Los pacientes con parches o tu-
bos sintéticos pueden mantener un riesgo elevado in-
cluso después de 6 meses de la cirugia. En pacientes
con defectos miiltiples el riesgo puede persistir tras la
cicatrizacion de las dreas quinirgicas v, en algunos ca-
sos, mds alld del periodo postoperatorio de 6 meses es-
tablecido por la AHA. En pacientes con defectos com-
plejos, el riesgo de infeccion suele seguir siendo alto
incluso tras la cicatrizacion.

En este capitulo consideraremos el riesgo de endo-
carditis o endarteritis en los pacientes sometidos a ciru-
gfa correctora por diversos trastornos cardiacos o vascu-
lares y sugeriremos pautas sobre la necesidad de pro-
teccidn frente a la endocarditis o la endarteritis en el
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tratamiento dental de dichos pacientes. Consideraremos
los siguientes procedimientos quirdrgicos: 1) cierre de
un defecto septal auricular o ventricular, 2) ligadura o
reseccion de un conducto arterioso, 3) comisurotomia
por valvulopatia(s), 4) valvulotomia percutinea con ha-
I6n. 5) sustitucién protésica de valvulas enfermas, 6) in-
jerto de derivacion arterial coronaria, 7) injerto arterial,
8) implantacién de un marcapasos transvenoso, 9) im-
plantacién de un cardioversor-desfibrilador, 10) filtro
en vena cava y 11) trasplante cardiaco (cap. 27).

DESCRIPCION GENERAL,
PRESENTACION CLINICA

Y TRATAMIENTO QUIRURGICO
DEFECTO SEPTAL CERRADO
QUIRURGICAMENTE

Defecto septal auricular

Existen tres defectos anatémicos que afectan al ta-
bique interauricular. Son, por orden de frecuencia, el 0s-
tium secundum, el seno venoso y el ostium primum.
Alrededor del 70% de los defectos septales auriculares
son del tipo ostium secundum 2

Los defectos de tipo ostinm secundum generalmen-
te no se detectan hasta el primer o segundo ano de la
vida. A los 40 afos la mayoria de los individuos son
sintomdticos. El cierre espontdneo de los defectos tipo
secundum es raro después de los 2 primeros afios de
vida. La causa més frecuente de muerte en los pacien-
tes no operados es la insuficiencia cardiaca congesti-

ra. Bl prondstico a largo plazo es una expectativa de
vida normal y una capacidad funcional excelente en los
pacientes sometidos a cierre quirtrgico de un defecto
septal auricular no complicado durante las dos prime-
ras décadas de vida. La mortalidad quirdrgica en pa-
cientes mayores de 40 anos es de alrededor del 5%,
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En el defecto tipo ostinm secundum (defecto septal
auricular en la fosa oval) en un nino asintomético con
cortocircuito de izquierda a derecha mayorde 2 a 1%,
el clerre quirdrgico suele posponerse hasta los 6 afos
de edad. La operacion se recomienda incluso en indi-
viduos mayores que presenten hipertension pulmonar,
siempre que exista cartocircuito de izquierda a dere-
chit. La hipertensién pulmonar con cortocircuito equi-
librado o cortocircuito de derecha a izquierda es una
contraindicacidn para la cirugia. Generalmente, los pa-
cientes con defectos tipo ostium secundum se tratan en
caso de cardiomegalia, insuficiencia cardiaca inminen-
te y arritmias o si el cortocircuito es grande. Los pa-
cientes no se tratan si el cortocireuito es pequeno o si
se hallan asintomaticos, el tamafio cardiaco es normal
o se ha desarrollado hipertensién pulmonar con inver-
sian del cortocircuito. El defecto se cierra con sulu-

13203135
s g

El defecto tipo seno venoso se localizaen lazona alta
del tabique. cerca de la entrada de la vena cava supe-
rior, Las indicaciones para la reparacion quirtirgica son
las mismas que en el defecto tipo ostium secundum. El
defecto suele ser mayor que el de tipo ostium secun-
dum y obligaa in‘je;'[ar un parche de pericardio o Da-
cron***! El defecto tipo ostium primum es una le-
sién mds grave que las de tipo ostium secundum o seno
venoso. La mayor parte de los pacientes con defecto
tipo ostium primum no llegan a la edad adulta si no se
repara quirdrgicamente el defecto. Se trata de un de-
fecto redondeado localizado en la zona inferior del ta-
bigue v asociado a menudo con malformaciones de las
vilvulas auriculoventriculares. Una complicacién de la
cirugfa es la lesion del sistema de conduceion, que pue-
de provocar blogueos cardiacos y exige la colocacion de
un marcapasos permanente. El defecto se cierra con un
parche de pericardio o Dacron'****.

Los defectos del tabique interauricular se exponen
a traves de la pared lateral de la auricula derecha. en
una intervencion quirdrgica a corazon abierto, con
circulacion extracorporea y empleando técnicas de pro-
teccion miocdrdica. Recientemente se han cerrado de-
fectos septales auriculares en pacientes seleccionados
empleando un dispositivo de paraguas en forma de «al-
mejax, insertado mediante cateterismo cardiaco. Sin
embargo, la elevada incidencia de fractura del eje y pro-
blemas de embolizacién hacen que la téenica deba ser
modificada antes de poder sustituir a la reparacion a
corazén abierto de estos defectos”.

*Cociente flujo pulmonar-flujo sistémico. S¢ mide mediante un ca-
téter insertado en la vena femoral (eara interna del muslo) ¢ introdu-
cido husta el corazdn a lo largo de la vena cava inferior.

Defecto septal ventricular

Las consecuencias de un defecto septal ventricular
dependen de su tamafio y de la resistencia vascular pul-
monar. Los defectos pequenos apenas afectan al cora-
zom, excepto por el riesgo de EB. Los defectos grandes
permiten el paso de una cantidad de sangre significati-
va del ventriculo izquierdo al derecho, lo que aumenta
la resistencia vascular pulmonar. Los nifios con defectos
grandes suelen presentar insuficiencia cardiaca con-
gestivacon 1 a3 meses de edad™.

Los defectos septales ventriculares pequefios son
compatibles con una expectativa de vida relativamente
normal v pueden cerrarse espontineamente, especial-
mente durante la infancia y la juventud. Los defectos
grandes producen con el tiempo aumento de la resis-
tencia vascular pulmonar y cortocircuito de izquierda
a derecha. Cuando el cortocircuito de izquierda a dere-
cha pasa a ser de derecha a izquierda puede convertir-
se en inoperable™!**, Un nifio con un defecto peque-
iio y presidn normal en la arteria pulmonar no requiere
intervencion a no ser que tenga antecedentes de endo-
carditis'****' . La mayor parte de los pacientes con de-
fectos septales grandes son operados antes de la edad
adulta. Las lesiones pequefias se tratan mediante cierre
primario y las mayores con un parche de Dacron o pe-
ricardio’* 1% (fig.5-1).

Para reparar quirdrgicamente los defectos septales
ventriculares es necesaria la cirugia a corazdn abierto.
LLas lesiones pequenas pueden cerrarse con suturas. Du-
rante los primeros 12 meses de vida es aconsejable el
cierre primario con parches de defectos grandes. La pro-
babilidad de «curacion» quirdrgica disminuye con la
edad y con el aumento de la resistencia vascular pul-
monar. El riesgo quirdrgico es de | a 2% en ninos si la
resistencia vascular pulmonar se mantiene baja. La su-
pervivencia 25 afos después del cierre de un defecto
septal ventricular es de alrededor del 95%. La mortali-
dad aumenta en pacientes mayores de 5 afios ™,

CONDUCTO ARTERIOSO LIGADO O RESECADO

La endarteritis, la hipertensién pulmonar y la insu-
ficiencia congestiva son tres complicaciones que se
dan en pacientes con conducto arterioso permeable no
tratado (Tig. 5-2), La esperanza de vida de un paciente
de 17 afios con un conducto permeable es alrededor de
la mitad de la de un individuo no afectado. Los ries-
£0s operatorios son pequenos en pacientes con con-
ducto permeable sin insuficiencia cardiaca y la tasa de
mortalidad en estas circunstancias es inferior al 0,5%.
Si se incluyen pacientes con insuficiencia cardiaca. sin
embargo, la tasa de mortalidad operatoria aumenta al 2
0 3%:. Si se consideran las complicaciones del condue-
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FIG. 5-1 A, Defecto septal ventricular (flecha), B, Defecto septal ventricular cerrado con un parche de Da-
cron (flecha). (Cortesia de Jesse E. Edwards, M.D., St. Paul, Minn.)




Patologia cardiaca y vascular corregida quiriirgicamente 159

FIG.5-2 Conducto arterioso permeable (flecha ). (Cortesia de Jesse E. Edwards, M.D., St. Paul, Minn.)

to arterioso permeable, la menor esperanza de vida y
el bajo riesgo operatorio de los pacientes con esta en-
fermedad, la cirugia correctora estd indicada en nifios
o adultos jovenes asintomdticos. La edad recomenda-
da para la ligadura quirtirgica electiva suele ser 1 a
2 afios de edad. Los resultados a largo plazo son exce-
lentes, con una supervivencia a los 25 afios por encima
del 99%. El cierre no quirdrgico transcatéter del con-
ducto permeable se realiza, por el momento, de modo
experimentalw"“ =

Un paciente mayor de 30 anos con un conducto per-
meable asintomitico v con un corazon de tamaiio nor-
mal generalmente no serd tratado, La reparacion es
complicada en adultos. debido al aumento de tamario
de los vasos adyacentes y a la presencia de lesiones ate-
roscleréticas. El riesgo operatorio aumenta mucho en
pacientes con cortocircuito de derecha a izquierda y/o
hipertensién pulmonar, hasta el punto de contraindicar
la cirugia. La reparacion se realiza seccionando el con-
duc‘m y sutuyegngi{f:z!cif extremos o suturando el conduc-
to sin reseccion™ 7.

COARTACION DE AORTA

Lacoartacion de aortaes un estrechamiento focal enel
segmento distal del cayado adrtico. La principal anoma-
Ifa cardiaca es la hipertrofia ventricular izquierda. Los de-
fectos asociados con mayor frecuencia son el conducto
arterioso permeable, el defecto septal ventricular y la
vélvula adrtica bictispide, que estd presente en el 46%
de los casos autopsiados. De todos los individuos naci-
dos con coartacion, aproximadamente un 50% presen-
tan insuficiencia cardiaca en el primero o segundo mes
de vida. De los que sufren insuficiencia cardiaca, alre-
dedor del 22% presentan una coartacion no complicada,
olro 22% un conducto arterioso permeable y mis del 50%
tendrin también un defecto septal ventricular asociado™,

En nifios mayores y adultos con coartacion, el pul-
so arterial radial es intenso y el pulso de la arteria fe-
moral es débil, tardio o ausente. El diagndstico se esta-
blece al comprobar una diferencia de presion sist6lica
entre las extremidades superiores e inferiores.

Se recomienda la correccion quirdrgica de la coar-
tacion en todos los nifos con insuficiencia cardiaca con
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uno o mds defectos asociados y en nifios con coarta-
cion aislada, a no ser que la respuesta al tratamiento
médico haya sido espectacular y mantenida. La cirugia
electiva se recomienda entre | y 4 afios. Cuando la ci-
rugia se realiza durante ¢l primer afio de vida, se pro-
duce una recoartacion en un 30% de los casos. La hi-
pertensidn es una complicacion rara en los pacientes
operados antes de los 6 afios y se hace cada vez mds fre-
cuente cuanto més se retrasa la cirugia, llegando a afec-
tarentre el 45 y 50% de los individuos operados después
de los 19 afios™.

Los lactantes y nifios pequefios suelen tratarse me-
diante aortoplastia con colgajo arterial de subclavia o
aortoplastia con parche de Dacron. La reparacion de
la coartacion con parches de Dacron no se aconseja en
nifios mayores, debido a la elevada incidencia de for-
macion de aneurismas tardfos. En la mayoria de los ni-
fios se reseca el segmento estenosado de la aorta y se
restablece la continuidad mediante una anastomosis
término-terminal. En algunos casos, si la coartacidén
es muy larga, se hace necesaria una prétesis vascular
tubular para cubrir el espacio entre los dos extremos
de la aorta. En los adultos se emplea una prétesis vascu-
lar tubular para corregit la coartacion™.

La mortalidad operatoria fue del 4% en lactantes con
coartacion aislada y del 25% cuando coexistian otros
defectos cardiovasculares en 191 nifios a los que se re-
pard la coartacién antes de cumplir 1 afio. Por el con-
trario, en un grupo de 182 pacientes de 3 semanas a
60 anos sometidos a reparacion de la coartacién, se pro-
dujeron cuatro muertes. Estos cuatro pacientes eran to-
dos menores de 14 meses.

La recoartacion y la hipertension siguen siendo las
principales complicaciones en algunos pacientes con
coartaciones reparadas. Todos los pacientes sometidos a
reparacion de una coartacion deben ser vigilados inde-
finidamente para descartar la aparicién de estas com-
plicaciones™.

CORRECCION QUIRURGICA DE DEFECTOS
CARDIACOS CONGENITOS MULTIPLES
O COMPLEJIOS

Las técnicas y los procedimientos empleados para
corregir defectos miiltiples o complejos quedan fuera de
los objetivos de este libro. Todos estos defectos requie-
ren cirugia a corazon abierto. Algunos defectos, como la
tetralogia de Fallot, pueden ser tratados mediante una
serie de intervenciones.

Los defectos pueden ser suturados, cubiertos con pe-
ricardio o Dacron, o se pueden construir vias alternati-
vas para ¢l Mujo empleando pericardio o Dacron de for-
ma tubular.

COMISUROTOMIA DE VALVULAS CARDIACAS
ENFERMAS

La valvulopatia mitral tiene mal prondstico sin tra-
tamiento quirdrgico. El 20% de los pacientes con este-
nosis mitral mueren durante el ano siguiente al diag-
nostico y el 60% en 10 afios. En la estenosis mitral pura
la técnica de eleccion es la comisurotomia. La cirugia
estd indicada si los sintomas interfieren con la produc-
tividad o con la calidad de vida, si existe fibrilacion
auricular o si el paciente tiene antecedentes de trombo-
embolismo. Es necesario que la vdlvula sea flexible.
En los pacientes con vdlvulas rigidas o sometidos pre-
viamente a cirugfa valvular el mejor tratamiento es la
sustitucion valvular protésica™.

La comisurotomia mitral cerrada puede realizarse
en pacientes con estenosis mitral aislada, no calcifica-
da y sin insuficiencia asociada. Actualmente se trata de
una operacién muy rara en Estados Unidos™, aunque
puede llevarse a cabo en pacientes embarazadas con
vilvulas mitrales tlexibles que desarrollen disfuncion
cardiaca™, Sin embargo, la valvulotomia mitral pereu-
tdnea con balén ha sustituido a la comisurotomia mi-
tral cerrada en pacientes embarazadas que desarrollen
insuficiencia cardiaca congestiva®, Al realizar la comi-
surotomia mitral cerrada, se abre la orejuela de la
aurfcula izquierda, se inserta un dedo en la auricula y
se intenta separar las valvas de la vdlvula. Si esto fa-
lla, se realiza un pequeio orificio en el ventriculo iz-
quierdo y se inserta un dilatador transventricular, que
se dirige hacia la vélvula mitral, separando las valvas®.

La comisurotomia abierta se realiza a corazon abier-
to con bomba de circulacion extracorporea. Se abre la
aurfeula izquierda. se examina la vilvula mitral y se de-
cide realizar una comisurotomia o una sustitucion mi-
tral. Los pacientes sometidos a comisurotomia abierta
precisaran a menudo una reintervencion 5 a 20 afios
después. La tasa de reintervencién es de alrededor del
5% anual™.

Los pacientes con insuficiencia mitral no se tratan
mediante comisurotomia. El tratamiento de esta pato-
logia requiere la reconstruccion valvular o su sustitu-
cion protésica. Actualmente, la causa mas frecuente de
insuficiencia mitral es el prolapso de la valyula mitral™,
Los pacientes con valvulopatia adrtica no se tratan me-
diante comisurotomia. En casos seleccionados se llevaa
cabo valvulotomia adrtica con balén. El tratamiento
quirdrgico de estos casos exige la sustitucion valyular
protésica' .

VALVULOTOMIA PERCUTANEA CON BALON

La valvulotomia percutdnea con balon puede reali-
zarse empleando diversas técnicas. La intervencion
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puede realizarse en un laboratorio de cateterismo car-
dfaco, percutdneamente, sin anestesia general y con un
riesgo relativamente bajo. Mediante esta (écnica puede
tratarse la estenosis de las vdlvulas mitral, adrtica, pul-
monar y trictispide’.

En el tratamiento de la vdlvula mitral se emplea una
técnica arterial retrograda combinada con puncion
transeptal, usando técnicas de balén simple, de doble
via 0 balon doble. El balon se sitia atravesando la vil-
vula y se hincha una o dos veces para separar la vilvu-
la mitral estendtica, En la seleccion de los pacientes son
factores importantes la rigidez, la calcificacion y el en-
grosamiento valvular y el grado de patologia subval-
vular. La intervencidn estd contraindicada en pacien-
tes con trombosis arterial, dilatacion severa de la raiz
aortica u otras anomalias anatomicas. Las complica-
ciones de la cirugfa de la vdlvula mitral son la insufi-
ciencia mitral y el embolismo sistémico. Las asocia-
das con la puncién transeptal son taponamiento car-
diaco, trastornos del ritmo y cortocircuito de izquierda
a derecha’,

La valvulotomia mitral percutdnea (VMP) con ba-
I6n es una alternativa excelente a la cirugfa para el tra-
tamiento paliativo dé la estenosis mitral. Los pacientes
con valvulas méviles, minimamente calcificadas y mi-
nimamente engrosadas, sin fibrosis subvalvular seve-
ra, son los mejores candidatos. Los resultados a largo
plazo de la VMP parecen ser similares a los de la co-
misurotomia mitral quinirgica cerrada. La VMP puede
realizarse en pacientes mayores de 65 anos con escasa
morbididad y mortalidad. Sin embargo, los resultados
inmediatos y a largo plazo sélo son buenos en un 50%
de los pacientes”,

La valvulotomia adrtica percutdinea (VAP) se reali-
za también en el laboratorio de cateterismo cardiaco, a
través de un abordaje retrégrado por la arteria femoral
o de un abordaje anterdgrado transeptal por la vena fe-
moral derecha. Los resultados de la VAP en el trata-
miento de la estenosis adrtica no son tan excelentes
como el aumento del drea valvular conseguido con la
valvulotomia mitral con balon. La tasa de reestenosis
es elevada y la tasa de mortalidad no se modifica en
comparacion con la estenosis adrtica no tratada. La VAP
se recomienda sélo en pacientes que no sean candida-
tos quirtrgicos, presenten shock cardiogénico o tengan
una mala funcién ventricular izquierda y un bajo gra-
diente transvalvular aértico’.

SUSTITUCION PROTESICA DE VALVULAS

CARDIACAS ENFERMAS

Cada afio se implantan en Estados Unidos vélvulas
cardiacas artiticiales en unos 40.000 pacientes. Desde

que se realizo el primer implante valvular en 1960 se
han empleado mas de 80 modelos diferentes. Las vil-
vulas artificiales pueden clasificarse en prétesis meca-
nicas o vilvulas tisulares. Los dispositivos mecanicos
miés usados son las protesis de bola y jaula. las protesis
de disco basculante y las protesis bivalvas, Las vilvu-
las tisulares son generalmente vilvulas adrticas porci-
nas montadas en un armazon de material protésico (bio-
protesis). Se han empleado también, en menor canti-
dad, vilvulas humanas libres suturadas. dispositivos
bioprotésicos realizados con valvulas humanas y dis-
positivos fabricados con tejido pericirdico u otros teji-
dos' (tabla 5-1).

Los pacientes con vélvulas cardiacas artificiales pre-
sentan una tasa de mortalidad anual de alrededor del
5% durante los primeros 15 a 20 afios tras la implanta-
cién. La mayor parte de las muertes se deben a cardio-
patia y solo en torno al 20% de trastornos de la valvula
artificial. La mortalidad tardia es superior tras la susti-
tucion de la valvula mitral que tras la sustitucién val-
vular adrtica. Los pacientes con vdlvulas artificiales re-
quieren reoperaciones por complicaciones valvulares a
una tasa de un 1% anual durante los 5 primeros afios y
mayor a partir de entonces'”.

Son candidatos a la colocacion quirtirgica de una o
mads valvulas protésicas los pacientes con alteracion
funcional significativa de una o mas vélvulas cardia-
cas. La sustitucién valvular protésica estd indicada en
pacientes con una o mds vilvulas defectuosas que hayan
desarrollado: 1) insuficiencia cardiaca congestiva pro-
aresiva, 2) embolismo sistémico a partir de auricula iz-

quierda y/o 3) endocarditis™'*",

TABLA 5-1
Tipos de vilvulas protésicas empleadas actualmente

Valvulas mecanicas
Bola y jaula
Recubierta
No recubierta
Disco central y oclusor eonico
Disco basculante

Vilvulas tisulares

Homoinjerto de vilvula adrtica
Xenoinjerto de vilvula adrtica porcina
Xenoinjerto pericardico bovino
Homoinjerto de duramadre

Tomado de Lefrak E. A, Starr A : Cardiac valve prostheses, Nueva
York, 1979, Appleton-Century-Crofis.
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LLa primera védlvula protésica aértica fue insertada
en 1960, La primera vilvula protésica mitral fue colo-
cada en 1961 y la primera trictispide en 1963", El pro-
nostico de los pacientes con vdlvulas cardiacas proté-
sicas ha mejorado gracias al perfeccionamiento de las
técnicas quirdrgicas y del disefio valvular. La tasa de
mortalidad quirirgica actual es del 2 al 5% para las vil-
vulas adrticas, del 3 al 8% para las vilvulas mitrales y
del 5 al 15% para vdlvulas miltiples'!. La tasa de su-
pervivencia a los 5 afios es del 80 al 85% para valvulas
aorticas. del 70 al 85% para valvulas mitrales y del 50
al 60% para vélvulas miltiples™ (tabla 5-2).

Las bioprotesis porcinas o pericdrdicas presentan una
baja tasa de tromboembolismo, aunque la duracién a
largo plazo sigue siendo un problema. En adultos jove-
nes (menos de 35 afios de edad), estas valvulas duran
unos 7 anos. En adultos mayores las vilvulas pueden
durar 10 afios. En nifios. el deterioro es mds rdpido. Con
este tipo de valvula no es necesaria la anticoagulacion
si el paciente presenta ritmo sinusal normal.

El embolismo sistémico, originado por la trombosis
sobre la védlvula artificial, es la complicacién méds im-
portante de los modelos mecdnicos, aunque también
puede darse con las biopfétesis. La tasa es constante a
lo largo de un seguimiento de 10 a 15 anos. Oscila en-
tre | y 2% por afio en las vdlvulas adrticas y entre el 2
y el 3% por ano en las mitrales. Todas las vidlvulas me-
cdnicas requieren anticoagulacién a largo plazo con
warfarina para prolongar el tiempo de protrombina (TP)
INR aentre 2.5y 3,5 (TPde 1,5a2.0)".

Actualmente se emplean dos tipos de vélvulas mecé-
nicas. El disco basculante de Bjork-Shiley presenta una
excelente durabilidad a largo plazo, pero su tasa de
tromboembolismo es mayor (10 por 100 anos-pacien-
te). La tasa de tromboembolismo es mds alta en la susti-
tucion valvular mitral que en la adrtica, La otra vilvula
mecdnica de uso general es la valvula de bola y jaula de

TABLA 5-2
Mortalidad operatoria y tasa de supervivencia a los
5 anos de los pacientes con protesis valvulares cardiacas

Mortalidad

Supervivencia a

Vilvula operatoria (9 ) los 5 anos (%)
Adrtica 2as 80 a 85
Mitral 3a8 T0a 85
Muiltiple 5al5 50 a 60

Basado en Guyton R, A, Hatcher C. R.: En Hurst J. W,, editor: The
heart, arteries, and veins, 7. ed., Nueva York, 1990, McGraw-Hill,
pdg. 2205.

Starr-Edwards. Esta vilvula presenta también una ex-
celente durabilidad a largo plazo y una moderada tasa
de tromboembolismo (4 a 9 por 100 afios-paciente). Una
limitacién de la védlvula de Starr-Edwards en posicion
mitral es que es necesario un ventriculo grande. El ries-
g0 de hemorragia en pacientes que tomen medicacion
anticoagulante es de 2 por 100 afos-paciente. Este ries-
go hay que sumarlo al riesgo de tromboembolismo cuan-
do se escoge vilvula tisular en vez de mecanica',

Actualmente se recomienda usar homoinjertos hu-
manos criopreservados'’. La incidencia de reinterven-
cién es baja, no provocan tromboembolismo y no pre-
cisan anticoagulacién, Las dificultades con la anticoa-
gulacién son un poderoso argumento en contra de las
protesis mecinicas. En pacientes menores de 35 afios
deben emplearse prétesis mecanicas por el ripido de-
terioro de las bioprétesis'*. A veces se colocan biopré-
tesis en mujeres jovenes que quieren tener hijos, para
evitar las complicaciones del tratamiento anticoagu-
lante, pero deben ser conscientes que la vdlvula debera
ser sustituida en unos 10 afios',

La sustitucion de bioprétesis de forma electiva su-
pone un bajo riesgo. Sin embargo, si se lleva a cabo de
urgencia, la mortalidad quirdrgica puede llegar al 50%.
La disfuncién de una valvula mecdnica, cuande se pro-
duce, suele ser catastrofica y requiere sustitucion ur-
gente (con una elevada tasa de mortalidad)'.

En pacientes con villvulas cardiacas artificiales pueden
producirse varias complicaciones importantes. Las vél-
vulas mecdnicas pueden sufrir fallo mecdnico del oclu-
sor o fracturas de la jaula. También hay riesgo de forma-
cion de trombos que obstruyen el orificio valvular o se
desprenden, dando lugar a émbolos sistémicos. Las vdl-
vulas tisulares pueden estenosarse por fibrosis y caleifi-
cacién de las valvas y también desgarrarse, provocando
insuficiencia. Puede producirse insuficiencia paravalvu-
lar si una o mds de las suturas que fijan la valvula al ani-
llo se rompen, formédndose una fistula en el borde de la.
vilvula. Sobre las vélvulas artificiales puede asentar una
endocarditis bacteriana (endocarditis sobre vélvula pro-
tésica [EVP]). Los pacientes con valvulas cardiacas arti-
ficiales pueden presentar anemia y trombocitopenia he-
moliticas, especialmente con los modelos mecdnicos™™.

Todos los tipos de vdlvulas artificiales conllevan un
riesgo de EVP. El riesgo es el mismo para las vilvulas
artificiales tisulares y mecdnicas. La EVP afecta a las.
valvulas artificiales a una tasa del 0,5 al 1% anual. La
incidencia es mayor en los 6 meses posteriores 4 la im-
plantacién. Los casos precoces de EVP son producidos
por estafilococos debido a contaminacién durante la ci-
rugia. Los casos tardios de EVP se adquieren con ma-
yor frecuencia del mismo modo que las infecciones que
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afectan a valvulas nativas, siendo Streprococcus vi-
ridans el organismo mds frecuente'. La figura 5-3
muestra un ejemplo de valvula protésica tisular. En la fi-
gura 5-4 se muestra una valvula mecdnica con EVP.

INJERTO DE DERIVACION ARTERTAL
CORONARIA

Los estudios sobre la historia natural de la ateroscle-
rosis coronaria muestran una disminucion de la super-
vivencia al aumentar la extension de la enfermedad co-
ronaria. La supervivencia a los 15 afios en la enferme-
dad de un vaso fue del 48%: en la de dos vasos, del 28%;
en la de tres vasos. del 18%, y en la estenosis del tron-
co principal izquierdo, del 9%. Cuando los pacientes
son candidatos a la cirugia, la enfermedad suele estar
avanzada y complicada. En las series quirdrgicas mas re-
cientes, entre el 66 y el 80% de los pacientes presenta-
ban afectacion intensa de las tres arterias coronarias
principales. con placas ateromatosas complejas®'.

Anualmente se realizan mas de 200.000 intervencio-
nes de derivacién coronaria en Estados Unidos. La ciru-
gia de derivacién coronaria ha tenido un €xito enorme.
La intervencion. junto con el tratamiento médico, ha
mejorado muchisimo el tratamiento de los pacientes con
cardiopatia por aterosclerosis coronaria™, Antes de indi-

car una técnica de injerto de derivacion arterial coronaria
(IDAC) en un paciente con coronariopatfa significativa,
hay que tener en cuenta la historia natural de la enferme-
dad (fig. 5-5). Los estudios publicados'*" indican que
los sintomas no siempre guardan correlacion con el ries-
go de muerte o infarto de miocardio. Algunas personas
sufren un infarto de miocardio o mueren bruscamente sin
presentar antes dolor. Por tanto, debe indicarse una angio-
grafia ante cualquier sospecha razonable de presencia de
coronariopatia, aun en ausencia de sintomas clinicos.

En un estudio sobre 112 pacientes a los que se acon-
sej6 someterse a un IDAC y se negaron'®, se describie-
ron las siguientes observaciones: 1) los datos disponi-
bles en el momento del cateterismo guardaron una pobre
correlacion con la muerte o la supervivencia posterior,
2) el 55% de los pacientes murieron en los 2 afios si-
guientes; 3) el complejo sintomdtico de dolor creciente
se asocio con una mayor tasa de mortalidad: 4) la este-
nosis grave de la arteria coronaria izquierda principal
fue el principal predictor de muerte precoz, y 5) la
ausencia de sintomas o ¢l nimero de infartos no se
correlacionaron con la supervivencia ni con la muerte.

Las indicaciones de la cirugia de IDAC son: 1) an-
gina que interfiera con la actividad diaria o signos de
isquemia grave en la prueba de esfuerzo o en el elec-

FIG.5-3 Vilvula cardiaca protésica (flecha). (Cortesia de Jesse E. Edwards, M.D_. St. Paul, Minn.}
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e

FIG. 5-4 Vilvula cardiaca protésica mecinica con endocarditis sobre la protesis (flecha). (Cortesia de

Jesse E. Edwards, M.D., St. Paul, Minn.)

trocardiograma en reposo, 2) estenosis de al menos un
50% de la arteria coronaria izquierda, 3) estenosis de
al menos un 70% de la descendente anterior proximal,
junto con otra estenosis coronaria significativa, 4) en-
fermedad proximal de tres vasos de al menos un 50%, 5)
estenosis multivaso de al menos un 50%, junto con dis-
funcién ventricular izquierda moderada o grave™ . Al
aumentar el nimero de vasos coronarios afectados de
estenosis aterosclerdtica, la mortalidad aumenta y la ci-
rugia se hace mas aunnsejablclﬁ.

Las contraindicciones de la IDAC son las siguien-
tes: 1) edad avanzada con gran debilidad y actividad
limitada, 2) ausencia de angina o isquemia, 3) mala fun-
cién ventricular izquierda. 4) arlerias coronarias no de-
rivables y 5) mala aceptacién o falta de consentimien-
to®'. Un paciente con mala funcién ventricular s6lo serfa
candidato a cirugia coronaria en caso de aterosclerosis
coronaria grave, con riesgo vital. El tabagquismo es un
factor importante en los pacientes que desarrollan com-
plicaciones pulmonares durante el periodo postopera-
torio. Algunos médicos no realizan cirugia electiva en
pacientes que contintian fumando.

Comparando pacientes operados en los afos 70 con
otros operados en los afios 80, se han realizado las si-
guientes ohservaciones. Se produjo un aumento signifi-
cativo en la edad y en el nimero de mujeres. La mayo-
rfa de los pacientes presentaban angina grave y era ma-
yor laincidencia de infarto reciente. Ademas, aumenté el
niimero de pacientes con enfermedad de tres vasos, dis-
funcién ventricular izquierda y el de intervenciones de
urgencia realizadas® . La coronariopatia tinica, no do-
minante, no se asocia con muerte precoz y a menudo se
trata satisfactoriamente con tratamiento médico'®.

La IDAC es un procedimiento quirirgico que requie-
re un corazon quieto. Se trata de una intervencién a co-
razén abierto con bomba de circulacion extracorpérea.
Se usa hipotermia para detener el corazdn en didstole y
reducir la necesidad de oxigeno del miocardio. El mate-
rial preferido para el injerto es la arteria tordcica interna
en los pacientes mds jovenes, con coronariopatia pre-
coz. En pacientes mayores, se combinan generalmente
uno o dos injertos de arteria tordcica interna con injer-
tos venosos. Antes se solfa emplear la vena safena. El
deterioro aterosclerdtico de este injerto y su tamarno des-
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FIG. 5-5

proporcionadamente grande en relacion con la arteria co-
ronaria han relegado el injerto venoso a un segundo pla-
no. Cuando se emplea la vena safena hay que tener mu-
cho cuidado durante su aislamiento, por su fragilidad®’.

El injerto debe tener un didmetro de al menos 2 mm
para ser eficaz. El lugar de eleccidn para la anastomo-
s18 coronaria se ha desplazado distalmente para evitar
la obstruccion, que suele ocurrir en las zonas mds pro-
ximales de las arterias coronarias. Una vez completa-
das las anastomosis coronarias, se comienza el recalen-
tamiento. Se desfibrila eléctricamente el corazén. si no
se ha producido espontdneamente la conversién. A con-
tinuacion se suturan a la aorta los extremos proximales
de los injertos. Se pueden insertar hasta seis injertos se-
parados a cada lado de la aorta'®.

Aproximadamente un 80% de los injertos venosos
siguen permeables § afios después de la intervencion. A

Injerto de derivacion arterial coronaria (flecha). (Cortesia de Jesse E. Edwards, ML.D., St. Paul, Minn,)

partir de los 5 a 7 afios se produce un aumento progre-
sivo de ateromatosis en el injerto venoso coronario, de
modo que a los 10 o 12 afios sélo son permeables entre
el 40 y el 60% de los injertos. Por el contrario, 10 o mis
afios después de la cirugia. la permeabilidad de los in-

jertos de arteria tordcica interna izquierda a la arteria

coronaria descendente anterior es superior al 90% "'

La obstruccion del injerto tras la cirugia es uno de
los principales problemas de la cirugia de revasculari-
zacion coronaria, La habilidad del equipo quirdrgico.
el uso de injertos arteriales y el flujo por el injerto du-
rante la cirugia, en los injertos venosos. son los princi-
pales factores que determinan la permeabilidad a largo
plazo. La tasa de mortalidad hospitalaria en las opera-
ciones de primer injerto es de alrededor del 1% Si se ne-
cesita una segunda operacion, la mortalidad oscila en-
tre el 2 y el 5%. En los raros casos en que es necesaria
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una tercera operacion, la tasa de mortalidad asciende a
alrededor del 9% . La frecuencia de las principales com-
plicaciones asociadas con la intervencién (hemorragia,
infarto de miocardio, ictus, dificultad respiratoria e in-
suficiencia renal) aumenta también con cada reinter-
vencién®'.

INJERTO ARTERIAL

Los injertos arteriales s¢ emplean para sustituir a seg-
mentos de grandes arterias, como la aorta, que han de-
sarrollado aneurismas secundarios a aterosclerosis se-
vera, El material mds empleado como injerto es el Da-
cron recubierto de albimina. También pueden emplearse
tejidos autégenos para sustituir segmentos de arterias
grandes o pequefias. La tasa de mortalidad quirdrgica
de los aneurismas de aorta ascendente o descendente
es de alrededor del 15%. Los que sobreviven a la ciru-
gia presentan un excelente prondstico para la supervi-
vencia a largo plazo. Por el contrario, la tasa de morta-
lidad quirdrgica de los aneurismas de aorta abdominal
estd muy por debajo del 5%. La tasa de supervivencia en-
tre los 5 y 10 anos de los pacientes operados por aneu-
rismas de aorta abdominal es muy similar a la de los gru-
pos de edad similar de la poblacion general™.

No es frecuente la infeccién de los injertos arteria-
les: de todos modos, una causa importante de infeccién
parece ser la contaminacidn de la herida a partir de la
piel o de ganglios linfiticos infectados. También pue-
den llegar bacterias hematdgenas a la superficie des-
nuda de un injerto tras bacteriemias transitorias por ma-
nipulacion quirdrgica del aparato genitourinario o de
la cavidad oral'***

ESPLENECTOMIA

£l bazo contiene un gran nimero de nfociios B,
monocitos y macréfagos y es el asiento principal de las
respuestas inmunitarias independientes de las células T,
como la produccion de anticuerpos contra antigenos po-
lisacdridos. El bazo desempefia un papel importante en
la fagocitosis de organismos opsonizados circulantes.
Los nifios pequeiios esplenectomizados presentan un
alto riesgo de infecciones fulminantes por Streptococ-
cus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis y otros estreptococos. Los adultos esple-
nectomizados también presentan un riesgo mayor de es-
tas infecciones, L‘:a;Eccialmcnle durante los primeros
afios tras la cirugfa™.

Ciertos pacientes esplenectomizados tienen mayor
tendencia a desarrollar sepsis fulminantes. Entre ellos
estdn: 1) los nifios esplenectomizados antes de los
2 afios de edad. 2) los pacientes esplenectomizados
hace menos de 2 anos y 3) los pacientes esplenectomi-

zados como parte del tratamiento de una enfermedad
subyacente como linfoma o esferocitosis hereditaria®.

Los pacientes esplenectomizados por un traumatis-
mo recuperan la funcion «esplénica» en meses 0 anos.
Esto se produce gracias a la dispersion de las células
esplénicas en el momento de la lesion y a su implanta-
cién y crecimiento en las superficies peritoneales. Este
«renacimiento» de la funcién esplénica explica el rela-
tivamente bajo riesgo de sepsis fulminante en pacien-
tes esplenectomizados por traumatismos a partir del pri-
mer afio de la intervencién™.

Todo paciente esplenectomizado febril debe ser tra-
tado como si tuviera una infeccion potencialmente le-
tal. sea cual sea el momento o la indicacidn de la esple-
nectomia. No estd tan clara la necesidad de proteger a
estos pacientes con profilaxis antibidtica cuando van
a ser sometidos a procedimientos médicos o dentales
que causen bacteriemia transitoria.

IMPLANTACION DE UN MARCAPASOS
TRANSVENOSO

Cuando se produce un blogueo significativo del sis-
tema de conduccién cardfaco, puede ser necesario in-
Sertar un marcapasos para mantener un ritmo cardiaco
relativamente normal. Se emplean marcapasos tempo-
rales y permanentes (cap. ).

Existen tres tipos de marcapasos temporales. Los
marcapasos externos son los mas sencillos y se emplean
en situaciones de urgencia. Los electrodos se siian 0~
bre la piel, a nivel de la escépula y en el borde esternal
derecho. Hay que tener cuidado para evitar el dolor, los
espasmos musculares graves y las quemaduras. Los
marcapasos percutdneos consisten en un alambre in-
troducido a través de la piel en el ventriculo izquierdo
Y S0jRAE0 a ba piel con wna e, Los marcapasos frans-
venosos consisten en un catéter bipolar insertado, bajo
control fluoroscopico, a través de la vena yugular ex-
terna, en el ventriculo derecho, con un marcapasos ali-
mentado por bateria unido al catéter. Si se emplea un
catéter «blando» no es necesario el fuoroscopio para
su insercion’®, Un paciente con un bloqueo cardfaco
completo fijo precisa generalmente la insercion de un
marcapasos transvenoso. Posteriormente se sustituird
por un marcapasos permanente''.

El marcapasos permanente mds frecuente es el de tipo
transvenoso. En el momento del implante se suelen ad-
ministrar antibiéticos profildcticos para reducir el ries-
go de infeccion postoperatoria por contaminacion de la
herida. Para colocar la guia es necesaria la fluorosco-
pia. También se necesitan un analizador del sistema de
marcapasos v un ECG. Debe disponerse de un equipo
de reanimacién que incluya un desfibrilador™. Se realiza
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una incision de 4 a 5 em bajo anestesia local en la pared
tordcica, inmediatamente por debajo de la clavicula. Se
aisla la vena cefdlica y se realiza una pequefia incision
en ella. Se emplea una gufa para catéter para insertar el
cable del marcapasos en la vena. A continuacion se in-
troduce el marcapasos en la vena subclavia hasta la
auricula derecha. El vértice del marcapasos se pasa a
través de la vilvula tricdspide vy se sitda en el vértice del
ventriculo derecho. Se retrae la guia 2 o 3 cm, mante-
niendo ¢l electrodo en el vértice. Posteriormente se ac-
tivan los dispositivos de fijacidén del marcapasos.

Se comprueba la posicion para determinar el lugar op-
timo de deteccidn y estimulacién del electrodo. Se mi-
den el tamafio de la onda R, la frecuencia baja (tasa ma-
xima de cambio de voltaje), el umbral de estimulacién,
el umbral de marcapasos y la impedancia. Luego se im-
planta un pequefio generador de pulsos de litio en la zona
subclavicular. En esa localizacion es accesible para prue-
bas magnélicas y reprogramacion. La placa indiferente
de los sistemas unipolares se sitlia en contacto con los te-
jidos subcutdneos para evitar la estimulacién muscular.
Los sistemas de marcapasos bipolares se sitiian en un bol-
sillo profundo realizado en el misculo pectoral mayor.
En el postoperatorio inmediato debe realizarse monitori-
zacion del ECG durante 24 horas y un ECG de 12 deri-
vaciones, tras lo cual se dard de alta al paciente (general-
mente al dia siguiente). Si es posible. el paciente debe
acudir regularmente a una consulta de marcapasos. Se
realizan ECG regulares para comprobar el funcionamien-
to y pruebas eléctricas para determinar la frecuencia y la
duracionde los pulsos. Los cambios en la frecuencia de re-
peticion y en la duracion del pulso indican deplecidn de
la fuente de energia. En el caso de los marcapasos bica-
merales se emplea a menudo la telemetria. Los pacientes
con simeopes, mareos o palpitaciones deben ser estudia-
dos con un sistema Holter ambulatorio™ .

Entre el | yel 3% de los pacientes con marcapasos
transvenosos implantados desarrollan infecciones. La
tasa de mortalidad es baja, inferior al 1%. El organismo
mis habitual es Staphylococcus, atribuido en la mayo-
ria de los casos a contaminacién de la herida durante la
implantacion del generador. La endocarditis es rara, aun-
que puede producirse. La mayorfa de las infecciones de
marcapasos, sin embargo. afectan la zona alrededor del
generador implantado, que se halla alejada del corazén.
Las infecciones del catéter que actia de electrodo pue-
den, en raros casos. provocar una endocarditis™.

IMPLANTACION DE UN DESFIBRILADOR-
CARDIOVERSOR

Los pacientes con fibrilacién ventricular o taquicar-
dias ventriculares inestables requieren un fuerte cho-

que eléetrico sobre el corazén para prevenir la muerte.
Existe un desfibrilador-cardioversor implantable auto-
mdtico (DCIA) para uso en pacientes con arritmias ven-
triculares. Se trata de un sistema diagndstico-terapéu-
tico autosuficiente que monitoriza el corazon y admi-
nistra el choque eléctrico adecuado para restaurar el
ritmo normal cuando se detecta fibrilacién o taquicardia
ventricular”.

El DCIA fue aprobado por la Faod and Drug Admi-
nistration de Estados Unidos en octubre de 1985, Al fi-
nal de la tiltima década, mads de 400 centros en todo el
mundo habfan implantado mis de 10.000 unidades. Se
ha proyectado que para el final de 1995 se habrdn im-
plantado mds de 100.000 unidades en todo el mundo.
Actualmente existen tres DCIA aprobados por la FDA
para su uso clinico: CPI Ventak 1550, 1555 y 1600, Ac-
tualmente hay al menaos otros cinco dispositivos en di-
versas fases de investigacién clinica®.

El sistema DCIA consta de dos componentes bdsi-
cos: un generador de pulsos y cables con electrodos para
detectar arritmias y para transmitir el pulso desfibrila-
dor-cardioversor. El generador de pulsos contiene la
fuente de energia. consistente en dos células de pentd-
xido de vanadio litio-plata conectadas en serie, acumu-
ladores energéticos electroliticos y diversos componen-
tes electronicos. La cobertura externa del generador de
pulsos estd hecha de titanio, con un cabezal de epoxy.
El cabezal posee tres o cuatro receptdculos para elec-
trodos que reciben la desfibrilacion y el sensor. El ge-
nerador de pulsos pesa entre 190 y 260 g v su volumen
esde 113 a 165 ml. Los sensores de frecuencia pueden
ser epicdrdicos o transvenosos. Actualmente se em-
plean sistemas de dos parches conectados por cables
para administrar el choque eléetrico al corazén. Un par-
che se coloca sobre la cara anterior del ventriculo de-
recho y el otro sobre la cara posterolateral izquierda®.

Cuando la frecuencia cardiaca sobrepasa un valor
preestablecido. satisfaciendo un algoritmo para la de-
teceién de arritmias, se inicia un ciclo de carga interna
que culmina con la administracion de un choque a tra-
vés de los electrodos de deslibrilacién. Si el primer cho-
que no tiene éxito, el DCIA se activard de nuevo y ad-
ministrard nuevos contrachoques. Los aparatos mds
modernos poseen actividad antitaquicardia, ademds de
funciones de cardioversiGn y desfibrilacion®,

El DCIA Ventak 1550 pesa 250 g y su tamafio es de
148 cm’, con una vida ttil de 5 anos de monitorizacién o
100 descargas. Posee dos pares de electrodos. Uno sir-
ve como electrodo epicirdico. El otro es un electrodo
fijo epicdrdico para determinar la frecuencia y sincro-
nizar la senal de las ondas R. En 1987 se habian colo-
cado ya mas de 2.500 de estas unidades DCIA en pa-
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cientes que habfan sobrevivido a paradas cardiacas por
arritmia o con antecedentes de fibrilacion o taquicar-
dia ventricular no controladas con tratamiento anti-
arritmico™.

La unidad DCIA se coloca a través de una incision
subxifoidea o una toracotomia y se implanta subcuti-
neamente a nivel paraumbilical izquierdo. Su fiabili-
dad es del 99% en Ju deteccion de taquicardias ventricu-
lares. La eficacia de la version es excelente, funcionan-
do habitualmente con una descarga de 25 julios™. El
fubricante (CPI Ventak) del nuevo DCIA aprobado ha
anunciado unas tasas de supervivencia libre de muerte
stibita, cardiaca total y general del 98,92 y 84%, res-
pectivamente. en mds de 25.000 pacientes en todo el
mundo hasta marzo de 1993",

Las complicaciones quirtirgicas y otros riesgos del
DCIA son infeccion. tromboembolismo, desplazamien-
to o rotura de los cables, agotamiento de la baterfa y fa-
llo de los componentes. La infeccion se produce junto
al generador y en la mayoria de los casos se atribuye a
contaminacion de la herida por Staphylococcus. Es rara
la endocarditis asociada con los sensores de frecuencia
transvenosos. Los pacientes seleccionados para la im-
plantacién tendrian un riesgo del 27 al 66% de muerte
en | afio si no se hiciera. La tasa de mortalidad de los
portadores del sistema es inferior al 2%,

FILTRO EN LA VENA CAVA

Los filtros o paraguas en la vena cava se emplean
para prevenir la llegada de tromboémbolos al lecho
vascular pulmonar. La intervencion se realiza con anes-
tesia local. La tasa de mortalidad por embolismo pul-
monar disminuye mucho con esta téenica.

TRASPLANTE CARDIACO

El trusplante de érganos presenta diversos proble-
mas, relacionados con el rechazo del injerto y con el
tratamiento inmunosupresor, independientes del drgano
trasplantado. Debido a ello, el trasplante cardiaco se
expone en el capitulo 27,

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

Los pacientes intervenidos quirtirgicamente para la
correccion de defectos cardiacos o vasculares presen-
tan un grado variable de susceptibilidad a la EB o EAB,
dependiendo de la localizacion de la cirugia, del mate-
rial empleado para la correccién o sustitucién y, en al-
gunos casos, del tiempo transcurrido desde la cirugia.

La experimentacién con perros ha demostrado que
los injerios cardiacos y arteriales de Dacron totalmente

revestidos por tejido reparativo (endocardio o endote-
lio) no son susceptibles de endocarditis o endarteritis,
Sin embargo, cierto nimero de injertos de Dacron no
llegan a revestirse del todo, presentando pequeiios de-
fectos susceptibles de endocarditis o endarteritis™ . Por
el contrario, las intervenciones que emplean tejidos
autélogos para cerrar o reparar el defecto sélo son sus-
ceptibles de endocarditis hasta que se produce la cica-
trizacion del lecho quirtirgico.

Repasaremos todas las intervenciones quirirgicas
expuestas en este capitulo, discutiendo su grado de sus-
cepiibilidad a la infeccion por bacteriemias dentales
transitorias y el tipo de cobertura antibidtica que me-
jor protegeria al paciente de la endocarditis y la endar-
Leritis.

Cierre quirtirgico de defectos septales

El tipo de defecto septal y el material empleado
para cerrarlo deben ser determinados por el especia-
lista médico. Los defectos septales pequefios, cerra-
dos con suturas reabsorbibles, son susceptibles a la
endocarditis sélo durante el postoperatorio inmedia-
to. Una vez reparado, los pacientes con defectos sep-
tales cerrados con suturas reabsorbibles yano son sus-
ceptibles a la endocarditis y no requieren cobertura
antibidtica en caso de tratamientos dentales. El pacien-
te con un defecto septal reparado con un parche de te-
jido pericdrdico autélogo también es susceptible de
endocardiiis s6lo duranie el postoperatorio inmedia-
to. Una vez reparado el defecto. ya no se considera
susceptible.

Aungue la cicatrizacion se completaen 1 a 3 sema-
nas, se administra profilaxis antibidtica al paciente
antes de cualquier tratamiento dental recibido duran-
te los primeros 6 meses después de la cirugia. Esta
practica es la recomendada por la American Heart As-
sociation'. La AHA recomienda también la pauta es-
tandar de amoxicilina oral en estos pacientes . Los pa-
cientes alérgicos a la amoxicilina pueden recibir clin-
damicina o eritromicina (lablas 5-3 a 5-5). Nosotros
preferimos la clindamicina, sélo tiene una presen-
tacion y por ser mejor tolerada por la mayorfa de los
pacientes.

Los pacientes con defectos septales cerrados con
parches de Dacron se consideran susceptibles a la en-
docarditis durante el postoperatorio inmediato y siguen
siéndolo potencialmente a partir de entonces. debido a
la cobertura incompleta del parche de Dacron por teji-
do endocdrdico. La AHA  no obstante. aconseja la pro-
lilaxis antes de técnicas dentales invasivas solo duran-
te los 6 meses siguientes a la cirugia. Se recomiendan
las pautas indicadas en las tablas 5-3 4 5-5'. La AHA'
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TABLA 5-3
Pauta profildctica estandar recomendada por la American
Heart Association en intervenciones dentales®

Adultos  Amoxiciling, 3 g v,o. | hora antes de la
intervencion, luego 1.5 g 6 horas después de
la dosis inicial

Nifios* Amoxicilina, 50 mg/kg v.o. | hora antes de la

intervencion, luego la mitad de la dosis
inicial 6 horas después
o

Ninos menores de 15 kg: dosis inicial, 750 mg
de amoxicilina

Ninos de 15 a 30 ke: dosis inicial, 1.500 mg de
amoxicilina

Ninos de mas de 30 kg: dosis inicial, 3.000 mg
de amoxicilina

Administrados | hora antes de la intervencion
y seguidos de la mitad de la dosis inicial
6 horas despugs

#Empleado en todos los pacientes de riesgo, incluidos aquellos con
protesis valvulares cardiacas. Las dosis infantiles no deben superar las
dusis en adultos,

Tomado de JAMA 264:22, 1990 (con permiso de la AHA v la AMA).
Copyright 1990, American, Medical Association.

TABLA 5-4

Pauta profilictica estandar recomendada por la American
Heart Association para las intervenciones dentales en
pacientes alérgicos a amoxicilina y penicilina o que se
hallan en tratamiento a largo plazo con peniciling para
prevencion de la ficbre reumatica

Adultos  Etilsuccinato de eritromicina, 800 mg
o
Estearato de eriromicing. | g v.0. 2 horas antes
de la intervencion y luego la mitad de la
dosis 6 horas después de Ja dosis inicial
Etilsuccinato o estearato de eritromicina,
20 mg/kg 1 hora antes de la intervencion y
luego la mitud de la dosis 6 horas después
de la dosis inicial

Nifos®

*Las dosis infantiles no deben superar las dosis en adulios.
Tomadp de JAMA 264:22, 1990 (con permiso de ln AHA y la AMA).
Copyright 1990, American Medical Association.

ha sefialado que los datos sobre la profilaxis después
del periodo de 6 meses no son concluyentes y, por tan-
to, la necesidad de realizar la profilaxis debe ser deter-
minada por el especialista médico,

TABLA 5-5

Pauta profildctica recomendada por la American Heart
Association en intervenciones dentales en pacientes
alérgicos a penicilina y con intolerancia a la eritromicina
(también puede emplearse en pacientes alérgicos solo a
penicilina)

Adultos  Clindamicina, 300 mg | hora antes de la
intervencion y 150 mg 6 horas después de la
dosis inicial

Ninos* Clindamicina. 10 mg/kg | hora antes de la

intervencion y la mitad de la dosis 6 horas
después de la dosis inicial

#Las dosis infantiles no deben superar lis dosis en aduoltos.
Tomado de JAMA 264:22_ 1990 (con pernuso de ln AHA v la AMA).
Copyright 1990, American Medical Association.

Ligadura o reseccion del conducto arterioso

Los pacientes con conductos arteriosos corregidos
quirdrgicamente son susceptibles a la endarteritis du-
rante el postoperatorio inmediato (es decir, durante los
6 meses siguientes a la cirugia) y deben recibir cober-
tura antibidtica con la pauta estindar de la AHA (ta-
blas 5-3 a 5-5) durante cualquier tratamiento dental. A
partir de los 6 meses de la cirugfa no se consideran ya
susceptibles de endarteritis v no se administra profilaxis
antibidtica antes de tratamientos dentales.

Los pacientes con conductos arteriosos cerrados por
medio de suturas deben recibir una pauta estandar (ta-
blas 5-3 a 5-5) durante los 6 meses tras la cirugia, an-
tes de cualquier tratamiento dental. A partir de este tiem-
po no estd indicada la cobertura. En casos raros el con-
ducto puede repermeabilizarse de nuevo por fallo de la
sutura. Si esto ocurre, el paciente serd de nucvo suscep-
tible a la endarteritis. Por tanto, es importante determi-
nar mediante consulta médica cudl ha sido el método
empleado para corregir el conducto arterioso, la situa-
cidn actual del paciente y la necesidad de profilaxis an-
tibiotica.

Cirugia reparadora de la coartacion de aorta

En laclantes v nifios muy pequenos la coartacién
suele corregirse mediante una aortoplastia con colgajo
de subclavia. Las coartaciones cortas pueden corregir-
se mediante extirpacion quirtirgica y anastomosis teér-
mino-terminal de los dos segmentos adrticos. Los de-
fectos mas largos pueden requerir una protesis tubular
(Dacron) para cubrir el espacio entre los dos segmen-
tos adrticos tras 1a reseccion de la coartacion. Todos los
pacientes deben recibir la pauta estdndar de la AHA en
caso de tratamientos dentales durante el perfodo de
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6 meses tras la cirugia (tablas 5-3 a 5-5). A partir de
los 6 meses de postoperatorio sélo parecen requerir pro-
filaxis los portadores de protesis de Dacron. La recoar-
tacion es una complicacién que puede darse en algu-
nos pacientes. Por ello, todo paciente con coartacion
intervenida debe ser enviado al especialista médico para
determinar su situacion actual y la necesidad de profi-
laxis antibidtica.

Defectos cardiacos congénitos miltiples
o complejos

Debe solicitarse valoracién médica para determinar
las intervenciones realizadas y el empleo y tipo de ma-
teriales sustitutivos. Todos o casi todos estos pacientes
pueden requerir profilaxis antibiotica. Cuando se reco-
miende la profilaxis se empleard la pauta estandar de
la AHA (tablas 5-3 a 5-5).

Comisurotomia de valvulas cardiacas enfermas

Los pacientes sometidos a comisurotomia abierta o
cerrada para mejorar la funcién valvular cardiaca son
susceptibles a la EB y deben recibir la pauta estdndar
(tablas 5-3 a 5-5) antes y después de cualquier inter-
vencidn dental, Se aconseja al odontélogo consultar con
el médico del paciente siempre que sea posible antes
de tratarlo.

Valvulotomia percutinea con balén

Bsta téenica s6lo mejora la sitnacion clinica del pa-
ciente, sin corregir el defecto valvular subyacente. Por
tanto, el paciente sigue presentando riesgo de EB y re-
quiere profilaxis antibidtica en caso de tratamientos
dentales. Se recomienda la pauta estindar de la AHA
(tablas 5-3 a 5-5).

Sustituciéon protésica de vilvulas cardiacas
enfermas

Las vilvulas protésicas son susceptibles de EB o en-
docarditis sohre vilvula protésica (EVP), dado que se
hallan unidas a los tejidos cardiacos circundantes por
medio de numerosas suturas no reabsorhibles. La zona
de insercion es la susceptible de infeccion por bacte-
riemias fransitorias. La incidencia de EVP es prictica-
mente la misma para las vilvulas mecinicas y las vil-
vulas tisulares.

En general, las védlvulas tisulares presentan una
baja tasa de tromboembolismo y una duracién mode-
rada, de unos 7 anos en adultos jévenes y 10 en pa-
cientes mayores' '*"**, Generalmente no es necesa-
ria la anticoagulacién en pacientes con vdlvulas tisula-
res y ritmo sinusal normal. Por el contrario. las
valvulas mecdnicas presenian una tasa de trombo-

embolismo mayor y una duracién mucho més lar-
ga'*"*** 1 Los pacientes con vilvulas mecdnicas sue-
len requerir anticoagulacién a largo plazo. En pacien-
tes jovenes suelen colocarse vilvulas mecdnicas, de-
bido a su gran duracién. Cuando una vilvula mecanica
falla, las consecuencias suelen ser bruscas y catastro-
ficas. El fallo de las valvulas tisulares, sin embargo,
es un proceso mucho mds lento, con deterioro clinico
a lo largo de un periodo prolongado. Esto reduce el
riesgo de reoperacion para sustituir una vilvula tisu-
lar fallida'22%™,

La tabla 5-2 muestra la mortalidad operatoria y las
tasas de supervivencia a los 5 afios de los pacientes con
vélvulas cardiacas protésicas . La incidencia de EVPes
del 0.5 al 1,3%, con una media en varios estudios de al-
rededor del 1% (expresado como porcentaje por ano-
pa(:icmc)”"“, No existe relacién entre la EVP y el tipo
o disefio de vidlvula. La tasa de mortalidad de la EVP
oscila entre el 38 y el 88%'*°,

Diversos articulos han senalado los problemas de en-
docarditis sobre vilvula protésica en pacientes con vél-
vulas cardiacas protésicas. Wilson™ estudic 4.586 pa-
cientes portadores de 4.706 vilvulas protésicas. En esta
serie se produjeron 45 casos de EVP. 1o que representa
una incidencia del 0.98%. La EVP se clasificd en precoz
o tardia. Los casos precoces se produjeron durante los
2 meses siguientes a la implantacién quirdrgica de la
vilvula protésica, con una mortalidad del 88% (14 pa-
cientes de 16). La EVP precoz se atribuye a contami-
nacion en el acto quirdrgico. La EVP tardia se produjo
apartir de los 2 meses de la cirugia y la tasa de morta-
lidad fue del 38% (11 pacientes de 29). Los casos de
endocarditis sobre vilvula protésica tardia se atribuye-
ron a bacteriemias transitorias. Un caso de EVP tardia
ocurtié tras una manipulacidn dental; otros se produje-
ron tras infecciones del aparato urinario, infecciones
de heridas. intervenciones quirtrgicas y traumatismos.
En 22 casos no se identificé puerta de entrada aparente
para el agente infeccioso. La mortalidad global de todo
el grupo (EVP precoz y tardfa) fue del 569 (25 pacien-
tes de 45).

Karchmer y cols."” estudiaron 43 casos de EVP tar-
dia, cuya tasa de mortalidad fue del 53% (23 pacientes
de 43). En 9 pacientes se habian realizado intervencio-
nes dentales antes del inicio de los sintomas de EVP.
Ademds, dos pacientes presentaban enfermedad perio-
dontal severa. Por tanto. un total de 11 pacientes podri-
an presentar una causa dental para su EVP. Los autores
indicaron que tres de los nueve pacientes sometidos a
intervenciones dentales antes de la instauracién de la
EVP habian recibido antibidticos profildcticos. pero no
deseribieron el fairmaco ni 1a dosis. Dismukes’ estudi6
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38 casos de EVP, 19 precoces y 19 tardios, con una mor-
talidad global del 50%. Cuatre pacientes con EVPtardia
parecian tener una causa dental asociada y uno de ellos
habia recibido antibicticos profildcticos.

Estos trabajos muestran que: 1) la EVP tiene una
mortalidad significativa y 2) las intervenciones dentales
pueden ser una fuente de infeccidn. Los pacientes con
villvulas cardiacas protésicas deben recibir profilaxis
antibiética antes y después de cualquier intervencién
dental. La cobertura recomendada actualmente por la
American Heart Association' es la pauta estindar de
amoxicilina oral (tabla 5-3) 0. en caso de alergia a la
amoxicilina, la pauta de clindamicina oral indicada en la
tabla 5-5. La AHA' deja la pauta especial oral-parente-
ral como una opcién para los odontélogos (tabla 5-6).
Todo paciente incapaz de tomar medicacion oral, como
los preparados para anestesia general, deben recibir la
pauta especial de la AHA indicada en la tabla 5-7.

Lo ideal seria que los pacientes a quienes se vaya a
implantar una vilvula protésica reciban los tratamientos
dentales indicados antes de la colocacién de la védlvu-
la. Siempre que sea posible hay que consultar al medi-
co del paciente antes de llevar a cabo cualquier trata-
miento dental,

Injerto de derivacién arterial coronaria

Excepto durante el postoperatorio inmediato, los pa-
cientes sometidos a revascularizacion coronaria no pa-
recen ser susceptibles a la endarteritis™ y, por tanto, no
requieren cobertura antibidtica profildctica al recibir
tratamiento dental. Las pautas actuales de la AHA no
recomiendan la profilaxis a partir de los 6 meses de la
intervencion. Este periodo postoperatorio prohable-
mente sea demasiado largo. En la mayorta de los casos
la reparacion se completa en unas semanas. Se reco-
mienda una de las pautas estindar (tablas 5-3 a 5-5)
cuando se van a realizar técnicas dentales durante el
postoperatorio inmediato. Deben establecerse la situa-
cion cardiaca actual del paciente y la necesidad de an-
tibidticos profildcticos mediante consulta con el médico
del paciente antes de llevar a cabo cualquier tratamien-
to dental.

Injerto arterial

Entre 1963 y 1974 se realizaron 859 injertos vascu-
lares en el Virginia Medical Center'® con 22 casos de
infeccion del injerto (2,5%). Una revision de la literatu-
ra realizada por Liekweg y cols.' hallé 153 casos de
infeccidn del injerto. lo que representa una incidencia
de infeccion del 0.25 al 6%. Se produjeron 52 muertes
{mortalidad del 349%), El intervalo mas largo desde
la implantacién hasta la infeccion sintomatica fue de

TABLA 5-6

Pautas profildcticas alternativas para pacientes de alto
riesgo en los que el médico desea empledr una pauta
parenteral®

Ampicilina, 2 g.i.v. 0 i.m., mds gentamicina, 1.5 mg/kg,
1.v. 0 i.m. (sin sobrepasar 80 mg), 30 minutos antes de
la intervencién, seguido por 1.5 g de amoxicilina v.o.
6 horas después de la dosis inicial; alternativamente,
puede repetirse la pauta parenteral 8 horas después de la
dosis inicial

Alérgicos a penicilina
Vancomicina, | g i.v. administrada en | hora, comenzando

| hora antes de la intervencion: no es necesario repetir
la dosis

*Dosis pedidiricas iniciales: Las segundas dosis deben ser todas la
mitad de la dosis inicial, La dosis total pedidtrica no debe superar la
dosis total en adultos:

Ampiciling, 50 mg/kg

Gentamicina, 2 mg'kg

Vancomicing, 20 mg/ke

Segunda dosis de amoxiciling, 25 mg/kg
Tomado de JAMA 264:22, 1990 (con permiso de la AHA y de la
AMA). Copyright 1990, American Medical Association.

TABLA 5.7

Pauta profildctica alternativa en pacientes que van a
recibir anestesia general por intervenciones dentales o
cirugfa oral o que no puedan tomar medicacion oral®

Ampicilina, 2 g, i.v. 0 1.m., 30 minutos antes de la
intervencion, luego 1,5 g de amoxicilina 6 horas después
de la dosis inicial si el paciente estd despierto y estable:
si el paciente no puede tomar medicacion oral. 1 g de
ampiciling i.v. 0 i.m. 6 horas después de la dosis inicial

Alérgicos a penicilina

Clindamicina. 300 mg. i.v., 30 minutos antes de la
intervencion y 130 mg v.o. 6 horas despuds de la dosis
inicial; si el paciente no puede todavia tomar
medicacidn oral, 150 mg de clindamicina i.v. 6 horas
después de la dosis inicial

*Posis pedidgivicas: Las segundas dosis deben ser todas la mitad de
la dosis inicial. La dosis total pedidtrica no debe superar la dosis 1o-
tal en adultos:

Ampicilina, 50 mg/kg

Clindimicing, 10 mg/kg
Tomado de JAMA 264:22, 1990 {con permiso de la AHA y de la
AMA). Copyright 1990, American Medical Association.

87 lmeses y la media de 27 semanas. Los injertos sin-
téticos resultaron mucho mas susceptibles a la infeccion
gue los injertos autdlogos.
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La AHA' ha indicado que los datos sobre la necesi-
dad de profilaxis en este grupo de pacientes no son con-
cluyentes. Sugiere, por tanto, que la decisidn de reali-
zar la profilaxis sea individualizada, consultando al mé-
dico del paciente. Nosotros aconsejamos realizar
profilaxis en procedimientos dentales en pacientes in-
tervenidos hace menos de 6 meses (tabla 5-8). Debe em-
plearse la pauta estandar de las tablas 5-3 4 5-5. Acon-
sejamos también no cubrir a partir de los 6 meses a los
pacientes con injertos autélogos.

TABLA 5-8

Tratamiento odontoldgico del paciente bajo tratamiento médico

Esplenectomia

No se han demostrado beneficios ni se recomienda’
el uso de profilaxis antibidtica en pacientes esplenee-
tomizados sometidos a técnicas dentales invasivas.
Probablemente la profilaxis pueda ser (til en algunos
pacientes durante el afio posterior a la esplenectomia.
La necesidad de profilaxis puede ser permanente en
nifios muy pequefios esplenectomizados y en indivi-
duos con esplenectomia por enfermedades subyacen-
tes. Los pacientes esplenectomizados por traumatis-

Indicaciones de la profilaxis antibidtica antes v después de la correccidn quinirgica de lesiones

cardiovasculares

Lesién/intervencion

Profilaxis

Antes de la cirugia

Después de la cirugia®

Defecto septal auricular y ventricular
Cierre con sutura
Parche periwdrdico
Parche de Ducron
Conducto arterioso
Sutura
Reseccion
Coartacion adrtica
Aortoplastia con colgajo de subclavia
Reseccion v sutura
Resecceion y protesis de Dacron
Defectos miiltiples o complejos
Comisurotomia
Valvulotomia percutdnea con baldn
Protesis valvulares cardiacas
Tisulares
Mecdnicas
Injertos de derivacion arterial coronaria
Injertos arteriales
Autdlogos
Dacron
Esplenectomia
Nifios de 2 afios 0 menos
Pacientes con enfermedad subyacente
Traumatica en pacientes mayores de 3 anos
Marcapasos
Cardioversor-desfibrilador implantable
Filtro en vena cava

Si
No
No
Consulta
Si
No
No
Si
Consulta
No
Consulta
Si Consulta
Si Si
Si Si
Si
Si
Si
No No
No
NO
Consulta
No Consulia
Consulta Consulia
No Profilaxis no indicada
No No
No No
No Consulta

*La American Heart Association recomienda la profilaxis ante tratamientos dentales en pacientes con lesiones corregi-
das mediante cirugia a corseén abierlo duranie los 6 meses siguientes a la cirugfa.
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mos no parecen beneficiarse de lu profilaxis antibioti-
ca. La necesidad de profilaxis v el agente y la dosis a
emplear deben ser determinados por el médico. Si se
recomienda profilaxis, se indicara una de las pautas
estindar de la AHA.

Implantacion de marcapasos transvenoso
y desfibrilador-cardioversor

Bryan y cols.”, en una investigacion sobre la endo-
carditis relacionada con marcapasos transvenasos.
concluyeron que el problema es raro y no justifica el
uso de antibioterapia profildctica durante técnicas que
van a causar probablemente bacteriemias transitorias.
Las recomendaciones actuales de la AHA para la pre-
vencion de la endocarditis' no recomiendan profilaxis
en pacientes con marcapasos o desfibriladores implan-
tados.

Si el médico del paciente recomienda la profilaxis,
deben ponerse en su conocimiento las nuevas reco-
mendaciones. Si atin asi el médico desea que se reali-
ce profilaxis, se utilizard una de las pautas estandar de
las tablas 5-3 a 5-5 (v. caps. 2 y 28). No deben em-
plearse equipos eléctricos (p. ej.. escarificadores ul-
trasénicos. vitalémetros eléctricos o electrocauterio)
en pacientes con marcapasos cardiacos, debido a las
posibles interferencias con el funcionamiento del mar-
capasos (v, cap. 8).

Filtro en la vena cava

No se ha obhservado un mayor riesgo de infeccion de
filtros en vena cava durante las bacteriemias dentales
transitorias. El edontélogo que trata al paciente debe
consultar con el médico sobre el riesgo de infeccion y
la necesidad de profilaxis antibidtica.

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

Todo paciente en preparacién para cirugia correc-
tora de defectos cardiacos o vasculares debe ser en-
viado para estudio de su estado dental. Si se encuen-
tra patologia dental activa, se deben prestar los
cuidados dentales antes de la cirugiu correctora car-
diovascular. Esto es fundamental sobre todo en
pacientes que van a recibir vélvulas cardiacas proté-
s1cas.

Las pautas de la AHA de 1990 permitieron por pri-
mera vez el uso de tratamientos por via oral en pa-
cientes con vilvulas cardiacas protésicas (cap. 2).
Esto supuso un cambio importante respecto a las pau-
tas de 1984, que recomendaban pautas oral-parente-
ral o parenteral. Las pautas parenterales habian pro-
vocado un cumplimiento muy escaso por parte del

odontélogo v el paciente y fueron un obsticulo muy
importante para que los pacientes recibieran el trata-
miento dental necesario. Las pautas de 1990 deben
favorecer una mejor atencién dental de los pacientes
con lesiones de alto riesgo, como valvulas cardiacas
protésicas,

El problema principal en el tratamiento dental de los
pacientes que han sido o van a ser sometidos a cirugia
cardiovascular (especialmente a implantacion de una
vilvula cardiaca protésica o trasplante cardiaco) tiene
que ver con la conservacion de los dientes cuando el
grado de salud dental es mediocre o malo. En pacien-
tes con enfermedad periodontal avanzada puede ser
aconsejable extraer los dientes y construir prétesis den-
tales.

Esto estarfa indicado de manera especial en pacien-
tes con protesis valvulares o trasplante cardiaco y alér-
gicos a penicilina. La misma consideracion se puede
aplicar a pacientes con caries extensa gue no han mos-
trado interés en mejorar su higiene oral o su dieta. Los
pacientes con buena salud dental pueden conservar sus
dientes. pero deben ser advertidos de los problemas que
generan los tratamientos dentales tras la cirugfa cardio-
vascular,

Es mds dificil hacer recomendaciones sobre la con-
servacion de los dientes en pacientes con una denta-
dura situada en el limite entre buen y mal estado. Es
necesario discutir con el paciente y el cirujano cardio-
yascular los riesgos de endocarditis o endarteritis, los
pasos necesarios para prevenir estas complicaciones
y el coste.

El paciente hard, entonces, una decision informa-
da segin el valor que conceda a la conservacion de
sus dientes naturales. En el caso de los pacientes con
mala higiene oral que no se han motivado para mejo-
rar sus cuidados, hay que insistir especialmente en ex-
traerles todos los dientes y construirles dentaduras
postizas.

Una vez iniciada una pauta antibidtica profildctica,
deben realizarse todas las intervenciones dentales ne-
cesarias. En circunstancias muy especiales, por ejem-
plo en intervenciones quiriirgicas amplias, la cober-
tura antibidtica puede prolongarse hasta 5 o 7 dias.
Debe transcurriv al menos 1 semana desde el final
de un periodo de profiluxis antes de comenzar otro
(cap. 2).

Los marcapasos con escasa proteccion pueden su-
frir alteraciones al manejar aparalos que propaguen
campos electromagnéticos. El odontdlogo debe evitar
emplear en estos pacientes curetas ultrasonicas, elec-
trocirugia, sillén dental con motor eléctrico y similares
(v.cap. 8).
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Hipertension

La hipertension es una elevacién andmala de la pre-
sién arterial que., si es cronica y no se trata, se asocia
con una morbididad y mortalidad significativas. La hi-
pertensidn puede permanecer asintomdtica durante un
largo periodo, pero, con el tiempo, produce lesiones,
que condicionan sintomas, en diversos érganos, como
rinones, corazén, cerebro y ojos. Generalmente se acep-
ta que. en adultos, una presion arterial diastélica de
90 mm Hg o superior mantenida es anormal, al igual que
una presién arterial sistélica de 140 mm Hg o superior”,
La tabla 6-1 recoge una clasificacion de la hipertensicon
en adultos, y la tabla 6-2 en nifios. Previamente, las de-
cisiones diagnésticas v terapéuticas se basaban funda-
mentalmente en la presién diastélica; no obstante, los
ltimos datos dan importancia tanto a la presion sisté-
lica como a la diastélica en esas decisiones’.

Aunque el diagnéstico de la hipertensién es bastan-
te sencillo. la decision de cudndo iniciar el tratamien-
to, especialmente en la hipertensidn grado [ y 11, no
siempre es fdcil, Las decisiones terapéuticas deben ser
individualizadas, teniendo en cuenta factores como la
cifra absoluta de presion arterial, los hallazgos fisicos
y de laboratorio, los antecedentes fumiliares. la raza. la
dieta, el estilo de vida, la edad y la colaboracién del pa-
ciente. Generalmente, cuanto mds cerca de la normali-
dad se mantenga la presién arterial, menores serdn la
morbididad y Ia mortalidad.

El odontélogo puede desempefiar un papel impor-
tante en la deteccion de la hipertensién y en la moni-
torizacién de su control. 8i un paciente no conoce su
situacion, el odontélogo puede ser el primero en de-
tectar una elevacién de la presién arterial, sintomas de
patologia hipertensiva o ambos. Ademds, los pacien-
tes conocedores de su enfermedad y en tratamiento
pueden no estar adecuadamente controlados por mal
cumplimiento o seleccién inadecuada del farmaco, En
tal caso, el odontdlogo puede presentar un valioso ser-
vicio de vigilancia. Hay que seiialar que el Joint Na-
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tional Committee on Detection, Evaluation, and Treat-
ment of High Blood Pressure apoya la participacion
activa de los profesionales sanitarios en la deteccion
de la hipertension y en la vigilancia del cumplimien-
to del tratamiento”. El diagnéstico de hipertensicn y
las decisiones terapéuticas dependerdn del médico: sin
embargo. el odontélogo puede y debe hacer determi-
naciones y remitir a los pacientes con cifras anomalas.

Sobre el paciente dental con hipertensién cabe ha-
cer algunas consideraciones terapéuticas importantes,
referentes a la identificacién, la monitorizacicén, la re-
duccion del estrés y la ansiedad, la prevencion de inter-
acciones farmacologicas, la deteccién y tratamiento de
los efectos secundarios farmacolégicos, como la hipo-
tensidn ortostilica, y el tratamiento de los efectos de
los farmacos sobre los tejidos dentales. El resto del ca-
pitulo hard referencia a estas cuestiones.

DESCRIPCION GENERAL
INCIDENCIA

Se caleula que mds de 50 millones de personas en Es-
tados Unidos presentan hipertensién arterial o toman
medicacion antihipertensiva™, Esto representa una dis-
minucién del 16% en los 10 dltimos afios®. En 1972
comenzo el National High Blood Pressure Education
Program, conalgunos resultados notables, En poco mas
de dos décadas, el nimero de personas con hiperten-
sidn arterial (HTA) que conocen su situacién ha
aumentado del 51 al 65% y el de personas con medica-
cién por HTA del 36 al 49%. Coincidiendo con este
aumento en la deteccién y el tratamiento, se ha produ-
cido un llamativo descenso de la mortalidad por enfer-
medad coronaria (509%) e ictus (57%)*.

*Datos del National Center for Health Statistivs caleulados por el
National Heart, Lund and Blood Institute.



TABLA 6-1

Clasificacion de la presién arterial en adultos mayores de 18 afos*

Hipertensidon

Clase Sistélica (mm Hg) Diastdlica (mm Hg)

Normal <130 <85
Normal alta 130a 139 85 a 89
Hipertensidén

Grado | {leve) 140a 159 90 a 99

Grado IT (moderada) 160 a 179 100 & 109

Grado Il (grave) 1802209 10all9

Grado IV (muy grave) =210 =120

YCuando las presiones sistdlica v diastdlica pertenecen a clases diferentes. se tomard la elase superior para clasificar la

presion arterial del paciente

Tamado del quinto informe del Joint National Committee on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pres-
sure (INC VY, Arch fntern Med 153:154-1 83, 1993 (usado con permiso}.

TABLA 6-2
Clasificacion de Ia hipertension significativa en nifos
(percentil 95 para la edad)

Presion sistélica/diastilica

Edad (anos) B (mm Hg)
3as =116/76
649 =122/78

10212 =126/82
13a 15 =] 36/86
l6a I8 =140/90

Segunda reunidn de trabajo sobre control de la presion arterial en ni-
fins., Pediatrics 798:1-25, 1987,

Aunque estas estadisticas son alentadoras, todavia
la tercera parte de las personas hipertensas no saben
que estan enfermas y mas de la mitad no toman medi-
cacion. Hay que sefialar, ademas , que larelacién entre la
hipertensidn arterial de cualquier grado y el aumento
de morbididad y mortalidad por ictus y enfermedad co-
ronaria es lineal'”. Por tanto, cuanto mayor sea la pre-
sion arterial, mayores son la morbididad y la mortali-
dad. La odontologia puede desempefar un papel im-
portante en la deteccidn de los pacientes hipertensos y
en la monitorizaciaon de los esfuerzos para su control.

La prevalencia de la hipertensidn aumenta con la
edud, es mayor en negros que en blancos y, en ambos.
es mayor cuanto menor sea el nivel educativo. En adul-
tos jovenes la prevalencia es mayor en varones que en
mujeres: mis adelante se invierte la relacion”. La pre-
valencia en negros y blancos es mayor en el sudeste de
Estados Unidos que en otras zonas del pais™.
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ETIOLOGIA

Alrededor del 5% de los individuos hipertensos pre-
sentan una enfermedad snbyacente asociada que expli-
ca la presencia de la hipertension. Este tipo de hiper-
tension se denomina hipertension secundaria. La cau-
samas frecuente de hipertension secundaria en mujeres
son los anticonceptivos orales'®. El 95% restante de los
hipertensos sufren lo que se denomina hiperrension
esencial, cuya causa exacta es desconocida”™®, La hi-
perlension, junto con otros factores de riesgo, es uno
de los principales causantes de complicaciones cardio-
vasculares. Esos factores de riesgo son la hipercoleste-
rolemia, el tabaquismo, la intolerancia a la glucosa y la
hipertrofia ventricular izquierda, La mayoria de las en-
fermedades causantes de hipertension secundaria pro-
ducen una elevacion de la presion arterial diastélica y
sistolica. Entre ellas se hallan nefropatias, alteraciones
endocrinas y problemas neurdgenos. Algunas enferme-
dades sistémicas incrementan sélo la presion arterial
sistdlica, entre ellas la insuficiencia adrtica. la tirotoxi-
cosis, las fistulas arteriovenosas y el conducto arterio-
so permeable'”,

Una vez detectados, los pacientes con hipertension
secundaria a nefropatia unilateral. como obstruccién
de la arteria renal o pielonefritis, pueden ser curados
mediante la correccion guirtigica del defecto o la extir-
pacion del rindn enfermo. En un pequeno nimero de pa-
tientes con hipertension secundaria se descubre que el
responsable es un tumor de la médula suprarrenal,
el feocromocitoma. Esta lesidn es tratable quirtirgica-
mente. La hiperfuncidn suprarrenal por tumores de la
corteza suprarrenal o por hiperplasia cortical puede pro-
ducir hipertensién secundaria en unos pocos casos. Fs-
tas patologias son susceptibles de cirugfa. Se ha demaos-
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trado que el aumento de peso provoca un aumento de
la presion arterial™,

FISIOPATOLOGIA
Y COMPLICACIONES

La presion arterial se mide con un esfigmomandme-
tro, instrumento que registra indirectamente las presio-
nes diastdlica y sistolica (fig. 6-1). La presion diast6li-
ca representa la resistencia total en reposo en el siste-
ma arterial tras el paso de la fuerza pulsatil producida
por la contraccion del ventriculo izquierdo. La fuerza
pulsatil se modifica segtn el grado de elasticidad de las
paredes de las grandes arterias y la resistencia del le-
cho arteriolar. La presion en el momento de contrac-
cion ventricular mdxima es la presion sistdlica. La di-
ferencia entre las presiones diastélica y sistolica se de-
nomina presion del pulso.

Muchos factores pueden alterar transitoriamente
la presion arterial. El aumento de la viscosidad san-
guinea puede provocar un aumento de la resistencia
al flujo. La disminucién del volumen sanguineo o del
volumen del liquido tisular disminuirdn la presion ar-
terial y, por el contrario, un aumento del volumen san-
guineo o del volumien del liquido tisular aumentardn
la presion arterial. El aumento del gasto cardiaco aso-
ciado con el ejercicio, la fiebre y la tirotoxicosis
aumentard la presion arterial. En la hipertension cré-
nica, sinembargo, el defecto basico es un fallo de la re-
gulacion de las resistencias vasculares. El control de
las resistencias vasculares es multifactorial, pudien-
do existir alteraciones en una o mds dreas. Los meca-

FIG. 6-1

Esfigmomanometro y estetoscopio.

nismos de control incluyen los reflejos nerviosos y el
mantenimiento permanente del tono vasomotor sim-
pético, neurotransmisores como la noradrenalina, el li-
quido extracelular y las reservas de sodio, el sistema
presor renina-angiotensina-aldosterona y hormonas y
sustancias localmente activas como prostaglandinas,
cininas, adenosina e iones de hidrégeno (H). En la
hipertension sistélica aislada, frecuente en ancianos,
el defecto subyacente es la pérdida de elasticidad de
la aorta’™,

La presion arterial aumenta normalmente con la
edad desde menos de 110/75 mm Hg en nifios menores
de 6 afos hasta 140/90 mm Hg en adultos (tablas 6-1
y 6-2). Una presién arterial crénicamente superior a
140/90 mm Hg en adultos se considera anormal. En
alrededor de un tercio de la poblacién se produce un
periodo transitorio de aumento de la presidn al prin-
cipio de la vida adulta. Individualmente, tal aumento
puede ser de escaso significado, aunque datos basa-
dos en gran nimero de personas indican que los
aumentos transitorios de la presién arterial en reposo
se asocian con un acortamiento de la esperanza de
vida, Las elevaciones cronicas de la presidn arterial
no tratadas suponen un riesgo ain mayor de acorta-
miento de la vida. Esto se refiere tanto a la presion sis-
télica como a la diastdlica’. Se ha caleulado que la hi-
pertension no tratada acorta la vida en unos 10 a
20 afios. Incluso una hipertensidn leve no tratada du-
rante 7 a 10 anos aumenta el riesgo de complicacio-
nes como ictus y ataque cardiaco™”'*',

La hipertension crénica lesiona con el tiempo las
arterias y provoca miltiples complicaciones, como
insuficiencia renal, accidente cerebrovascular, insu-
ficiencia coronaria, infarto de miocardio, insuficien-
cia cardiaca congestiva y ceguera. La hipertensin
precede a la aparicidn de cambios vasculares en rifién,
corazon, cerebro y retina, que a su vez producen las
complicaciones clinicas. En torno al 1% de los hiper-
tensos desarrollan hipertension maligna, que es una
urgencia médica caracterizada por elevacidn grave
de la presion arterial, papiledema. hemorragias y exu-
dados retinianos y, con frecuencia, encefalopatia.
Esta patologia requiere tratamiento médico inme-
diato’.

PRESENTACION CLINICA
SIGNOS Y SINTOMAS

La mayoria de los casos de hipertension esencial si-
guen un curso cronico. Durante muchos anos el Gnico
signo detectable pueden ser las determinaciones eleva-
das de presion arterial. La presion arterial elevada inter-



mitentemente se denomina hipertension ldbil. La hiper-
tension diastolica aislada es muy rara y, cuando se pro-
duce. afecta a ninos o adultos jévenes. La hipertension
sistdlica aislada suele hallarse en ancianos™ ™. Los pa-
cientes con hipertension suelen permanecer inicialmen-
le asintomdticos y no son conscientes de su problema.
Los sintomas «precoces» de hipertensicn son cefalea
occipital. alteraciones visuales, acifenos, mareos y de-
bilidad y hormigueos en manos y pies'®>". Si la afecta-
cion renal, cerebral. cardiaca u ocular es significativa,
existirdn otros signos y sintomas relacionados con es-
tos érganos (tabla 6-3),

La exploracion del fondo del ojo puede mostrar sig-
nos precoces de hipertensién como hemorragias, arte-
riolas estrechas. exudados y, en casos mids avanzados,
papiledema. También en casos mds avanzados puede
existir hipertrofia veniricular izquierda y a menudo se
aprecia el latido ventricular apical en individuos del-
gados. La afectacion renal puede producir hematuria,
proteinuria e insuficiencia renal. Las personas hiper-
tensas pueden referir astenia y frialdad en las piernas,
aconsecuencia de los cambios arteriales periféricos que
se dan en la hipertension avanzada'®™.

Estos hallazgos pueden observarse tanto en pacien-
tes con hipertension esencial como en pacientes con hi-
pertension secundaria, Sn embargo, en la hipertension
secundaria pueden existir signos o sintomas adiciona-
les, asociados con la patologia subyacente,

HALLAZGOS DE LABORATORIO
El quinto informe (1993) del Joint Nutional Coimn-

mitiee on Deiection, Evaluation, and Treatment of

TABLA 6-3
Signos y sintomas de enfermedad hipertensiva
Signos Sintomas
Precoces Cefalea vecipital
Aumento de las Disminucion de la vision
determinaciones Actifenos
de presidn arterial Mareos
Estrechamiento de las Debilidad

arteriolas retinianas
Hemorragias retinianas
Avanzados
Tapiledemi
Hipertrofia cardiaca:
ventriculo izquierdo
Hematuria
Proleinuria

Hormigueos en manos y pies

Insuficiencia cardiaca
congestivi

Angina de pecho

Insuficiencia renal
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High Blood Pressure recomienda realizar en los pa-
cientes con hipertension crénica un andlisis de orina,
un hemograma completo y determinaciones de pota-
sio, calcio, creatinina, colesterol, triglicéridos, gluco-
sa en ayunas y dcido tirico”. También se recomienda
el electrocardiograma. Estas pruebas debe ser obteni-
das como referencias basales por el médico antes de
iniciar el tratamiento. Si los hallazgos clinicos y de la-
boratorio sugieren la presencia de una causa subya-
cente de la hipertension, se realizarin pruebas adicio-
nales.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento del paciente con hipertension co-
mienza necesariamente con su deteccion. Dado que la
hipertension suele permanecer asintomdtica durante
muchos anos, el tnico signo del problema puede ser la
presion elevadi. Puesto que la mayoria de los adultos
hipertensos ya conocen su situacidn. el Joint National
Committee on Detection, Evaluation, and Treatmenr of
High Blood Pressure recomienda dirigir los esfuerzos
hacia el mantenimiento y la vigilaneia de los hiperten-
sos conocidos y de los grupos de alto riesgo (raza ne-
gra, obesos, familiares de hipertensos)’.

La determinacion de la presién arterial debe rea-
lizarse de modo reglado, con el paciente relajado
(v.cap. 1). Si la presion estd elevada, el odontélogo
debe comunicar al paciente sus cifras tensionales e in-
dicarle que son anormales y que debe ser estudiado por
su médico. El odontdlogo no debe establecer el diag-
néstico de hipertensidn.

Cuando el paciente es remitido al médico, éste le
interrogard sobre sus antecedentes médicos y familia-
res, patologias relacionadas y antecedentes de hiper-
tensidn conocida y su tratamiento. Se realizard una
exploracion [isica exhaustiva. buscando especialmen-
te causas de hipertension secundaria v alteraciones en
los drganos diana de la hipertension (ojos, riflones, ce-
rebro, corazén). En el estudio se incluirdn algunas
pruebas sencillas de laboratorio que va hemos men-
cionado. Pueden estar indicadas otras pruebas, segiin
el juicio clinico. Por ejemplo, algunos médicos de-
fienden la monitorizacién continua de la presién arte-
rial durante 24 o 48 horas para establecer el diagnds-
tico definitivo.

Es frecuente que existan dudas en los médicos so-
bre cuindo iniciar el tratamiento farmacoldgico de la hi-
pertension. Los argumentos a favor del tratamiento mé-
dico precoz son los siguientes: una minima elevacion de
la presion sistélica o diastdlica aumenta la morbididad
y mortalidad; la hipertensién ldbil se asocia con un
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aumento de mortalidad y morbididad, y la existencia ac-
tualmente de fdrmacos eficaces para tratar la hiperten-
sidn con minimos efectos secundarios. Hay que subra-
yar que los tltimos datos demuestran inequivocamente
que el tratamiento farmacoldgico de la hipertension
leve 0 moderada es eficaz para prevenir las complica-
ciones cardiovasculares. Ademds, el tratamiento ade-

cuado pue \\x revertir las alteraciones cardiacas y rel-
nianas "

Los la-.-mrc.\ que complican el tratamiento farmaco-
I6gico de los pacientes con hipertension esencial son:
los fdrmacos son caros y suponen una carga financiera
para el paciente; algunos de los firmacos presentan
efectos secundarios significativos; cuando existe lesién
renil severa, el tratamiento es dificil y menos eficaz, pu
diendo ser peligroso; y en caso de arteriopatia cerebral
o coronaria significativa. el tratamiento puede ser peli-
groso, al disminuir la presion de perfusién, reduciendo
el flujo arterial™' %2

La decision ulimm de comenzar el tratamiento es to-
mada de modo individualizado por el médico y el pa-
ciente y se basa en la cifra absoluta de presién arterial
y en la presencia de factores de riesgo y complicacio-
nes fisicas. Si se decide iniciar ¢l I.rdmmicnm, general-
mente se instauran primero medidas no farmacologi-
cas, que pueden ser definitivas o precisar la adicidn de
tratamiento farmacoldgico. El objetivo del tratamiento
antihipertensivo es lograr y mantener, si es posible, una
presion diastdlica inferior a 90 mm Hg y una presion
sistolica inferior a 140,

Las medidas no farmacologicas son pérdida de
peso en los pacientes obesos, restriceién del sodio en
la dieta, a ingesta alcohdlica, reduc-
cion de grasas saturadas y colesterol, evitar el taba-

co, procurar realizar ejercicio aerdbico regular e
ciar tratamiento de relajacién y reduccién del estrés”,
Estas medidas, por si solas, pueden resultar eficaces
para controlar la hipertension leve y en limites altos
de la normalidad durante largo tiempo. Sin embargo,
casi siempre se requiere tratamiento farmacoldgico
adicional para controlar la hipertension moderada y
grave

La hipertension sistélica aislada afecta a pacien-
tes de edad media y ancianos y suele deberse a ate-

[TII-

rosclerosis de la aorta y sus ramas principales. Los
dltimos datos indican que es IJL'I'IC‘IILJ(}\U 2] trata-
miento farmacolégico de esta entidad’ ™, Aunque

existe clerta controversia sobre la necesidad de trata-
miento farmacolégico con presiones arteriales entre
90 y 94 mm Hg. los beneficios del tratamiento far-
macol6gico superan claramente a los riesgos™. Cuan-
a tratamiento farmacolégico para contro-

do se ini
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lar la hipertension, los firmacos suelen elegirse y ad-
ministrarse segiin un escalonamiento sugerido por el
Joint National Committee on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure’. Este escalo-
namiento comienza con una pequefia dosis de un fir-
maco y aiade fdrmacos o sustituye uno por otro, én
dosis crecientes, segin sea necesario, hasta que se lo-
erala presion arterial deseada \os efectos secundarios
son mtolerables o se alcanzala dos1s maxima de cada
fairmaco. Una vez instaurado el tratamiento, suele
continuarse durante el resto de la vida del paciente. La
tabla 6-4 recoge los agentes antihipertensivos mas
empleados.

El Joint National Committee’ ha lanzado las si-
guientes recomendaciones sobre la eleccion y secuencia
del tratamiento farmacolégico escalonado de la hiper-
tension:

Fase 1. El tratamiento se inicia con un diurético o
beta-bloqueante. Los inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (ECA), los anta-
gonistas del calcio y los bloqueantes de recep-
tores alfa y alfa-beta también son eficaces y son
aceptables como tratamiento alternativo si los
diuréticos y beta-blogqueantes resultan inadecua-
dos o ineficaces. Hay que sefialar que algunos
expertos médicos recomiendan el uso de los
inhibidores de la ECA como farmacos de prime-
ra linea,

Fase 2. Transcurridos 1 a 3 meses. si no se ha con-
trolado la hipertension, se recomienda una de es-
tas tres opciones: aumentar la dosis del primer
farmaco, afadir un agente de otra clase o susti-
tuir el firmaco por otro de otra clase.

Fase 3. Si no se ha logrado el control, se afiadird un
segundo o tercer farmaco y/o un diurético, si atin
no se habia indicado. Otros antihipertensivos
complementarios son los vasodilatadores, ago-
nistas alfa, y antagonistas de las neuronas adre-
nérgicas de accidn periférica.

Puesto que la falta de cumplimiento es uno de los
mayores problemas en el tratamiento de la hiperten-
sion, es extremadamente importante controlar peritdi-
camente a los pacientes. Se recomienda a los profesio-
nales sanitarios determinar la presion arterial en todas
las visitas.

TRATAMIENTO DENTAL
CONSIDERACIONES MEDICAS

Es importante identificar al paciente con hiperten-
sion grave no diagnosticada o no controlada antes de
y la ansiedad aso-

iniciar el tratamiento dental, El estr:




181

Hipertension

BRI

(ooneday ojuanueIRfoR
[P UOIDTLIWSIP)
BU[EDOPI| 3P S0ILIZS
S3[AAIU SO| IRIUALLTER Hapan ]
soatsuapadiynue
S0122J2 SO| LNULUSLP
apand (INTV) S0apIo11sd
Ol SOLICRUIR[JUITII:
2p oprduojoad osn [
E21IBIS0LI0 uplsudodiy

saprouanbi sauoiooeay
olsnd [ap uoLoRIalY

[enuou oapdwia 1§D
BULLIARIOUOAD]
ap 3w (7' 0 RUIBUSIDE
ap T gg () 2p owxew un
Teepdwa teoumod 1N

ofpJeaoIW |2
21005 012211p 0Id2)2 uadala

aquatapqeqoud £ somSiauaipe
-e12q sa10)danat 5o uranbojg

[oordostg
[ojoxelag
|ojouayy
[O[oImygasy
[ojoadoapy
CEONLLID|ISOLUD Y »
[o[oamEy
[oroInguag
[ojopuld
[O1OPEN
[ojotry,
jojouradorg
«SOANID|IY ON»

sOdIHIUAIpR-way syuranbojg

apized( "apizeIoeply

UBLIDULUO )
OUIINWIBLL]
BuOE[OUONdS T
z_u_amm_.“..utu.u—m_.—m.:._m C?...Um?.ﬁ___ qu .f..w..__t_wuw.ﬁk__k\ v
§0102]2 80| JNUILSIP EPILURSOIN]
apand (ANV) S02pI0I1sd OIPOS ap URIDDIIXD 8] pyR 3¢
OU SOLIDIRUR[JuIjue TRMIAWING [ J2|N[22R0%3 BRIZRI0IOND)
op opesuojoad osn g saprou2nby] sauoiaoeay opinbr| [2p A oogewsed BPIZENOI0] D00 H
BO1IEIS0L0 upisuatodiy BO0S B0 BUNSUIN L2WN0A [2 U2AnuIusic] sopizoly
. EERLTTG |
SAUCIIRIIPISUOD SRII() SI[EL0 SAUOLIEISAJIUE]N SAU0]ILIISUODOSEA UOD UGIDEIAU] uody SE[)

[PIUSP OIUAWRIELL [2 LOD UQIOR[DX U SOUCIIBIIPISUOD A SOA|SUILIRAIYIUE SODBWLIE.]

P9 VIdVL



182 Tratamiento odontolégico del paciente bajo tratamiento médico

soatsnazadnmun

$0192)2 sOf Jnuitsip apand
ANIY 2p opeSuojoid osn |3

NS [2p saaosasdap
SO[ 2P 019949 [2p U2y
EOLRISOLO uoisustodiy

JNS [2p sarosaidap
SO[ 2p 01922 [ap ojmamny
SOJTITOAS

eansoLo uprsumodiy

soarsumzadignun

501092 o[ Imunusip apand
ANTY 2p oprduojold osn |4
eanpIsoLo ugtsuiodiy

5019212 SO wistp 2pand

ANIV 2P n.q.,_a:,.::.a 08N |9
PANRISOLIO HOISUN0dTH

Taas B0

(rdopjuaur)
aprouanbr) ugoray
TI98 BOOY
(PUIPILO[D)
oapnomd I0[0p A UOIORIOWIN ],

aprouanbi] uoiooeay
01503 [2p UL Y
2328 Ba0g

LULIIOpI
Fuw gz°( O vUIRUAIpR
ap S gy () Ap oumxR
un mardma piouaiog

Oaa] 2p

BULJAPIOUOAS| 2P

W ()7 () © euljeuaipe

op FULQE() () 2p OWwIxEW
un seapdwa tedopp
e[ uod oydaoxa ‘punduiy

RULIIAp
ipe ap
[ja B[ INUIWSIP Uapang

-10T0AJ] A 1

BloR

BULIDD
I0AZ| & BUJ[EUIPE 3D
BIOROLD B[ JINUILUSIP Uapan ]

BUIUOTOIN A
SBUNURIOI2IBD 2D sale|nsy
solsodap sof ap uoajdag

eurdiasay
—‘u.:u._m—:::..u
euIpnauRnD

(supesn ajuawieted) sooLiyuiad sooidiauaipe sejsmofejuy

(ONS) 20 0SO1AIAT
RUIISIS [ap seoneduns
SRIAUAIDJA SB AP UM

OANI2[D8 OU 1Y A )[R
saioydooal sop ap vanbolg

:m:.:.:ﬂ—:u. ﬁ.u—:..-..._.,.u_ﬁm.u......«-m
mSuns soseA So[ap
nIe satoidanal so| uranborg

edopjnaia
BUIIRJURTI)
ZUDYRURTL)
RUIPILO[D)

safeauAd seoptjooneduy

CEEL |

zlag-ejje sajuzanborg

UISOZEXO(]
ursozedd

5001319 ud.pe-ej[e sajueanbolg

SAUODEBIIPISUOD SEL)()

SI[EI0 SAUCIIEISIJIUB A

SAIOPLISUODOSEA H0D HODIVIINUT

Uy

ISB[)

(*11402) [MUSP OJIDILIEILI] T2 TOD VORI U SIUOLIRIDPISUOD A soAlsuapdiyiue SOILULIE ]

7O VIdVL



183

Hipertension

eruadopaoquion “eiuadonnay
soarsuanadigue
$0§93Ja So] nurmsip apand
NIV 2p opeSuojoid osn [

BONBISOLO uotsuatodiy
soatstauadugue
501222 sOf Jnujustp apand
INLY 2p opefuojond osn (g

733 BIOE
[ealfws esvydiadiy

015N3 [ap BPIpIag

rnaual
*RIRD SOTqR] 2P RIIAPAoISuY,
s07,

enedouapejur]
seotdnjopnas
SUALEING/NR[RID SAUMSAT]

BURBUIN

BUATUIN]

EULLaPIOUOAR]
A pul[ru2ape 2p
BIOED1j2 B[ JINUILISIP Uapang

ouwdipalin

oudipreiy

ourdipeis]

AZOSEA 51| ourdipojag

a[NASHL [2p A SRaRIpIRd ourdipojury
SHIN]2D SB[ Ua 01[Ed oprederay

U0l ap BPRIUA v] uaqyuy WazZenIC]

0I[E) [P SA[RUEd Sof ap sajusanbojg

[y
judeumoy

adouiseT]

[douisog

[1 BUISUOIGUR jadepeuyg

ua [ RuIsuRI0Ism: ap [udoydeyy
HOTSIAATOD B tnanholg judozreuag

(WD) RUISENOISUR £ 3D BIOSIIAUGI BUNIZUA B] P SAIOPIGIYU]

OPE2OUOISIP
OWSIUBDALL (SBLI2ME |ipxouty
SB[ 2P B1221P UolRIR|I(] PUIZR[RIPIH

S0JIAIP SAIOPEIB[IPOSEA



184 Tratamiento odontologico del paciente bajo tratamiento médico

ciados con las intervenciones dentales pueden indueir,
en pacientes ya hipertensos. un aumento de la presion
aniveles peligrosos y provocar un accidente cerebro-
vascular o un infarto de miocardio, Ademis. el odon-
télogo puede emplear una cantidad excesiva de anesté-
sico local con vasoconstrictor. que puede condicionar
una elevacion importante de la presion arterial, El odon-
télogo puede emplear también un vasoconstrictor con-
centrado para controlar hemorragias gingivales o para
retraer los tejidos gingivales en la preparacion para
toma de impresiones. Esto puede provocar una eleva-
cién importante de la presién arterial que. en un hiper-
tenso no conocido o no controlado, podria poner en ries-
go su vida,

El primer deber del odontélogo es identificar, a tra-
vés de los antecedentes y de la determinacién de la pre-
sion arterial. a los pacientes que puedan presentar hi-
pertension arterial (tabla 6-5). Debe realizarse el histo-
rial médico completo de cada paciente (v. cap. 1). En
éste se incluirdn preguntas sobre la presencia de signos
o sintomas asociados con la hiperfension o sus secue-
las. Muchos hipertensos conocidos pueden estar reci-
biendo tratamiento médico por complicaciones de su
patologia hipertensiva, como insuficiencia cardiaca o
infarto de miocardio. Estos problemas deben ser iden-
tificados, ya que pueden requerir modificaciones del
plan de tratamiento dental.

Hay que preguntar al paciente si toma (o deberia to-
mar) alguna medicacion. Si el paciente no conoce el
nombre del firmaco se puede emplear la seccion grafi-
ca de una gufa farmacéutica. como el Physicians’ Desk
Reference (PDR), para identificarlo, o consultar a un
farmacéutico, Es importante que el odontélogo identi-

TABLA 6-5
Tratamiento dental del paciente hipertenso:
deteccion

Antecedentes
Diapnostico previo de hipertension
Signos y sintomas (tabla 6-3)
Medicaciones
Physicians' Desk Reference
Drug Information for the Health Care
Frofessional
Médico, farmacéutico
Determinacion de la presion arterial
Cifra basal para tratamiento de urgencias
Descartar enlermedad hipertensiva
Necesidad medicolegal

fique a los pacientes tratados con antihipertensivos, ya
que muchos de estos farmacos poseen efectos secun-
darios importantes y algunos pueden interaccionar con
los vasoconstrictores o presentar manifestaciones ora-
les (tabla 6-4).

En todo paciente hipertenso deben obtenerse al me-
nos dos o tres registros de la presidn, separados por va-
rios minutos, durante la primera cita dental, con el fin
de calcular la media. Para evitar resultados errdneos,
la determinacion no debe realizarse nada mds entrar el
paciente en la consulta, sino cuando éste ha tenido tiem-
po de acostumbrarse al entorno. La cifra media repre-
senta la presién arterial en esa cita. La presion arterial
se loma por tres motivos. Primero, sirve como cifra ba-
sal para tomar decisiones durante el tratamiento de ur-
gencia en caso de que el paciente presente una reaccion
inesperada durante el tratamiento dental. Segundo, sir-
ve (junto con el historial médico) para identificar qué
pacientes son 0 pueden ser hipertensos y para contro-
lar el cumplimiento. Por dltimo, se trata de una necesi-
dad medicolegal.

Basdndose en la informacion oblenida sobre el pa-
ciente durante la primera cita con el odontdlogo . el Joint
National Committee on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure haelaborado unas re-
comendaciones sobre el seguimiento en adultos. A esto
se han anadido recomendaciones sobre el tratamiento
dental” (tabla 6-6).

Cuando un paciente ha sido remitido a su medico
para estudio, diagnéstico y tratamiento, el odontélogo
debe informarse de la medicacion actual, las modifica-
ciones del estilo de vida y del nivel de control. Debe
tomarse de nuevo la presion para confirmar el control.
Si la presion arterial no se halla en cifras aceptables, se
establecerd contacto con el médico.

Una vez realizado el estudio inicial, deben tenerse
en cuenta varias recomendaciones sobre el tratamiento
dental (tabla 6-7). El odontélogo debe intentar desarro-
Har su labor de modo que disminuyan, en la medida de
lo posible, el estrés y la ansiedad asociados con el tra-
tamiento dental. Esto es especialmente importante en
el caso del paciente hipertenso. Un factor critico pa-
raevitar la ansiedad es la relacion que se establece entre
el odontdlogo, el personal de la consulta y el paciente.
Hay que intentar establecer un ambiente que favorezca
que los pacientes expresen sus miedos, sus preocupa-
ciones y sus dudas sobre el tratamiento dental y dialo-
guen sobre ello.

La ansiedad puede reducirse en muchos pacientes
con premedicacién con una benzodiazepina, como el
diazepam. Una pauta eficaz es prescribir 2 a 5 mg al
acostarse la noche anterior y 2 a 5 mg 1 hora antes de
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Tratamiento dental del paciente hipertenso: recomendaciones de seguimiento y tralamiento

Presion arterial observada

Sistolica Diastélica Seguimiento Tratamiento dental
Normal <|30 <85 Tomar de nuevo alos  Sin restriceiones
2 afios
Normal alta 130a 139 85489 Tomar de nuevo en Sin restricciones
| ano
Hipertension
Grado | (leve) 140 a 159 90 2 99 Tomar de nuevo alos  Sin restriceiones
2 meses
Grado 11 (moderada) 1604179 100 a 109 Remitir al médico Sin restricciones
en | mes
Grado T (grave} 180 a 209 1Hoall9 Remitir al médico Soélo tratamiento
pronto (en | semana)  urgente; cvitar
vasoconstrictores
Grada TV {muy grave) =210 =120 Remitir al médico Sélo tratamiento

paliativo: evitar
vasoconstrictores

mmediatamente

Adaptado del quinto informe del Toint National Commiltee on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure UNC V). Arch Infern Med 153:154-183. 1993 (usado con permiso).

TABLA 6-7
Tratamiento dental del paciente hipertenso: reduccion del
estrés y la ansiedad

Estublecer una relacion sincera y comprensiva con el
paciente

Dialogar sobre las preocupaciones y temores del paciente

Evitar citas largas o estresantes

Emplear la premedicacion necesaria: benzodiazepinas

Emplear 6xido nitroso si es necesario (evitar la hipoxia)

Hacer cambios de posicidn graduales para evitar la
hipotension postural

Evitar estimular ¢l reflejo nauseosa

Despedir al paciente si se halla sobreexcitado

la cita. La sedacion mediante inhalacion de oxigeno
y 6xido nitroso es un excelente ansiolitico intraope-
ratorio eén los pacientes hipertensos, Hay que asegu-
rarse de mantener una oxigenacion adecuada en todo
momento, especialmente al finalizar la administra-
cion del 6xido nitroso. La hipoxia debe evitarse por-
que puede inducir una elevacién de la presion arte-
rial.

Es mejor evitar sesiones largas 0 estresantes. Siel
paciente se pone ansioso o receloso durante el trata-
miento, éste debe darse por finalizado y se citard al pa-
ciente para otro dia.

Dado que muchos agentes antihipertensivos tienden
a producir hipotension ortostdtica, deben evitarse cam-
bios bruscos de la posicion de la silla durante el trata-
miento dental. Ademis, al despedir al paciente, la silla
dental debe colocarse lentamente en posicion erguida
y se ayudard al paciente a levantarse hasta que se halle
claramente equilibrado y estabilizado.

La administracion de anestesia general ambulatoria
en la consulta odontoldgica salo se recomienda en pa-
cientes clasificados por la American Society of Anes-
thesiologists en las clases ASA-I (pacientes normales,
sanos) o ASA-1I (enfermedad sistémica leve). Segtin
esto quedarian excluidos algunos pacientes cuya pre-
sién arterial esta siendo controlada con farmacos o con
presion arterial mayor de 109 mm Hg (diastolica) o
179 mm Hg (sistélica).

Vasoconstrictores y anestésicos locales

Una de las preocupaciones mds habituales al planear
¢l tratamiento dental de los pacientes con hipertension
u otros trastornos cardiovasculares es el uso de vaso-
constrictores junto con el anestésico local. Recordemos
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las razones para afadir un vasoconstrictor al anestési-
co local. Estas son: 1) retrasar la absorcion sistémica
de la solucién, lo que aumenta la duracion y la intensi-
dad de la anestesia, ademis de disminuir el riesgo de
toxicidud, y 2) favorecer la hemostasia local, mejorando
las condiciones de trabajo en el campo operatorio. Es-
tas propiedades mejoran la calidad y la duracion del
control analgésico y facilitan en gran medida las técni-
cas a realizar. Sin el vasoconstrictor, el anestésico lo-
cal es de mucha menor duracion, menor eficacia y se ab-
sorbe mds rdpido, con mayor riesgo de toxicidad. Ade-
mids, la solucion anestésica. por si misma, suele poseer
un ligero efecto vasodilatador, que puede aumentar la
hemorragia en el campo operatorio. Por tanto, son ob-
vias las ventajas de la adicién de un vasoconstrictor al
anestésico local.

Los peligros potenciales de la administracion de un
anestésico local que contenga adrenalina u otro vaso-
constrictor a un paciente con hipertensién, u otro tras-
torno cardiovascular, son un aumento no deseado de la
presion arterial o el desarrollo de una arritmia. En la ma-
yoria de los casos. la cantidad de adrenalina adminis-
trada suele oscilar entre 0,018 mg y 0,054 mg (una a
tres ampollas de lidocaina al 2% con adrenalina al
1:100.000).

Para poder tomar decisiones racionales respecto
al uso de vasoconstrictores en pacientes hipertensos
o con otras patologfas, primero hay que conocer bien
el efecto de esos vasoconstrictores sobre los recep-
tores adrenérgicos. Existen dos tipos bisicos de re-
ceplores adrenérgicos, alfa y beta, Cada tipo se divi-
de en dos subtipos, alfa, y alfa,, y beta, y beta,. Es-
tos receptores se distribuyen por la mayor parte de
tejidos y érganos; sin embargo, en cada localizacion
suele predominar un tipo. Por ejemplo, en las arterio-
las periféricas predominan los receptores alfa,, en el
corazon predominan los beta; y en las arteriolas del
miisculo esquelético y en el misculo liso bronquio-
lar los beta,. La estimulacién de cada uno de estos re-
ceptores produce efectos diferentes sobre los distintos
organos y tejidos corporales. Especialmente intere-
santes son los efectos sobre los vasos sanguineos
y el corazdn. Las liguras 6-2 y 6-3 muestran estos
efectos.

Los firmacos que estimulan los receptores adre-
nérgicos se denominan simpaticomiméticos. Los va-
soconstrictores pertenecen a este tipo de fairmacos y
son la adrenalina, noradrenalina y levonordefrina. Es-
tos firmacos estimulan los receptores adrenérgicos
con intensidad variable y de un modo dosis-depen-
diente. La adrenalina es un potente estimulador de los
receptores alfa y beta, con predominio de la activa-

cion bela.. Dosis elevadas de adrenalina pueden pro-
ducir un aumento significativo de la presion arterial
(sist6lica > diastélica) y de la frecuencia cardiaca; no
obstante, en dosis infimas (0,1 pe/kg) puede llegar a
disminuir la presion. por el predominio de la accidn
sobre los receptores beta,, lo que disminuye la pre-
sion diastélica'?. La noradrenalina es un potente esti-
mulador de los receptores alfa, y beta,, pero apenas
actia sobre los beta,. Por ello, la noradrenalina puede
producir un aumento significativo de las presiones sis-
t¢lica y diastdlica, La levonordefrina actia de modo
similar a la noradrenalina, aunque su potencia alfa, es
algo menor y su potencia beta, ligeramente superior
(tabla 6-8).

Una vez conocidas las acciones basicas de los re-
ceptores adrenérgicos. es necesario definir los nive-
les basales normales de adrenalina enddgena en los
pacientes y la respuesta a la adrenalina inyectada, tan-
to en pacientes sanos como enfermos. Jastak y cols.”
realizaron un metaandlisis de varios estudios clinicos
y determinaron que la concentracion normal en repo-
so de adrenalina en plasma venoso es de 39 pg/ml,
Un estudio anterior investigd el nivel umbral de adre-
nalina plasmadtica necesario para producir cambios
hemodindmicos y hall6 que el aumento de la frecuen-
cia cardiaca requeria de 50 a 100 pg/ml (1 Y,a2 ve-
ces lo normal) y el aumento de la presion arterial
sistolica requeria de 75 a 125 pg/ml (2 a 3 veces lo
normal)”. Ademds. se ha determinado mediante de-
terminacion directa que la tasa de secrecidn media
de adrenalina en reposo por la médula suprarre-
nal, en un adulto de 70 kg, es de 0.544 pg/min
(0,009 ug/kg/min), con un intervalo de 0052 a
0.644 ug/min’’. Se puede calcular facilmente que la
cantidad de adrenalina en una sola cipsula de lido-
caina al 2% con adrenalina al 1:100.000 (18 pg) es
unas 36 veces lo que la médula suprarrenal secreta por
minuto en reposo.

Se han llevado a cabo varios estudios clinicos so-
bre los cambios de la concentracién plasmatica de
adrenalina y de los pardmetros hemodindmicos en pa-
cientes sanos tras inyecciones dentales de lidocaina al
2% con adrenalina al 1:100.000, Tras la inyeccion de
1,8 ml (una ampolla). los niveles plasmaticos aumen-
taron al doble o triple, aunque sin cambios significati-
vos en la frecuencia cardiaca o de la presion arte-
rial*? . Con 5,4 ml de solucién (tres ampollas), sin
embargo. los niveles plasmilicos aumentaron entre
cinco y seis veces, acompandndose de un aumento sig-
nificativo de la frecuencia cardiaca y de la presidn ar-
terial sistélica, aungue sin sintomas adversos ni secue-
las™"", La cuestion fundamental es cémo responde un




Hipertension 187

Constriccian de las arteriolas cutineas
y mucosas (| presion arterial sistolica y
diastalica)

1 Gasto cardiaco

t Fuerza contractil

1 + Frecuencia cardiaca (puede ser
blogueado por actividac
compensadora vagal refleja)

Dilatacion de las arterialas de misculo
ssqueletico e higado (| presion arterial
diastdlica)

FIG. 6-2  Efecto de la estimulacion adrenérgica sobre el corazin y los vasos sanguineos.

paciente hipertenso o con patologia cardiovascular a
estas dosis de adrenalia.

Esta cuestion fue abordada empiricamente en 1955
por la New York Heart Association, que recomendo em-
plear como médximo 0.2 mg de adrenalina (11 ampollas
de adrenalina al 1:100.000 con procaina) por sesion en
los pacientes con cardiopatia™. En 1964, una reunién
de trabajo de la American Dental Association y de la
American Heart Association concluyd que las «con-
centraciones de vasoconstrictores empleadas normal-
mente en las soluciones anestésicas locales no estin
contraindicadas en pacientes con enfermedad cardio-
vascular si se administran cuidadosamente y con aspi-
racion previa»” .

En contra de estas recomendaciones, Abraham-In-
pijny cols.! hallaron que los pacientes hipertensos
sometidos a extracciones dentales presentaban un ma-
yor aumento de la presién arterial tras la inyeccion
de lidocaina al 2% con adrenalina al 1:80.000 que los
pacientes normatensos. Ademds. el 7.5% de los hi-

pertensos desarrollaron arritmias significativas; sin
emburgo, en un estudio similar que comparaba la res-
puesta de normotensos ¢ hipertensos a lidocaina sola,
con adrenalina al 1:100.000 y con noradrenalina al
1:20.000 durante las extracciones, no se hallaron di-
ferencias significativas en la frecuencia cardiaca ni
en la presion arterial entre lidocaina sola y lidocaina
con adrenalina. Sin embargo, la lidocaina con nor-
adrenalina produjo un aumento significativo de la
presion arterial y una disminucion de la frecuencia
cardiaca’' .

Un interesante estudio ha sido realizado emplean-
da la infusion de adrenalina como prueba de estrés en
39 pacientes con sospecha de arteriopatia coronaria
(AC)". Se inyectaron dosis crecientes de adrenalina,
desde 2.1 a 21,0 pg/min intravenosos, en un periodo de
30 minutos, Hay que sefialar que la dosis de 21.0 pg
equivale aproximadamente a los 18 pg de una ampo-
lla de adrenalina al 1:100.000. De los 24 pacientes que
no presentaron posteriormente AC, ninguno desarrollo
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cambios electrocardiogrificos ni ninguno tubo sinto-
mas durante esos 30 minutos. De los 15 pacientes
diagnosticados de AC, sin embargo. 7 desarrollaron
arritmias significativas, 7 presentaron dolor toracico
y 4 disnea u otros sintomas. Es importante subrayar
que, a pesar de los sintomas y los cambios hemodi-
namicaos, ninguna prueba tuvo que darse por finaliza-
da y todos los sintomas desaparecieron tras la misma,
sin secuelas.
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=
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F1G 6-3  Efectos cardiovasculares de la adrenalina emplea-

da en anestesiaregional. (Tomado de Jastak J. T., Yagiela J. A,
Donaldson D.: Local anesthesia of the oral caviry, Filadelfia,
1995, WB Saunders. Usado con permiso.)

De los estudios anteriores se desprende que una, y
probablemente dos. ampollas de lidocaina al 2% con
adrenalina al 1:100.000 (0.18 a 0,036 mg de adrenali-
na) tienen escasi importancia clinica en la mayoria de
los pacientes con hipertensidn v otros trastornos car-
diovasculares; sus beneficios sobrepasan con mucho
cualquier posible desventaja o riesgo. Parece. tam-
bién, que cantidades superiores se asocian con un ma-
yor riesgo de cambios hemodinamicos adversos y de-
ben emplearse con cuidado. Esta recomendacion es
algo mds conservadora que la realizada en nuestras
cuatro ediciones anteriores; sin embargo, nos parece
adecuada, basindonos en la informacién referida.
También parece prudente evitar el uso de noradrena-
lina y levonordefrina en pacientes hipertensos por la
estimulacion alfa, no compensada. El uso de vaso-
constrictores estd relativamente contraindicado en los
pacientes con hipertension grave o muy grave no con-
trolada, arritmias refractarias, infarto de miocardio re-
cienle (<6 meses). ictus reciente (<6 meses), angina
inestable. injerto de derivacion arterial coronaria re-
ciente (<3 meses). insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada e hipertiroidismo descompensa-
do?™?". Se recomienda no emplear vasoconstrictores
en estos pacientes.

Otro problema al tratar pacientes hipertensos es la
posibilidad de interacciones tarmacolégicas adversas
entre los vasoconstrictores v los firmacos antihiperten-
sivos, concretamente los bloqueantes adrenérgicos. En
¢l caso de los blogueantes beta-adrenérgicos no selec-
tivos (p. ej., propranolol), la interaccién puede deberse
a que la vasodilatacion compensadora normal de la
musculatura vascular esquelética, mediada por recepto-
res beta,, es inhibida por estos farmacos, por lo que una
inyeccion de adrenalina, levonordefrina u otro agente
presor puede producir una vasoconstriceion periférica

TABLA 6-8
Comparacion de las acciones de adrenalina, noradrenalina y levonordefrina sobre los receptores
adrenérgicos
Porcentaje de actividad Porcentaje de actividad Potencia
sobre los receptores alfa sobre los receptores beta relativa
Adrenalina 0 a0 1
Noradrenalina 90 10 0,25
Levonordefrina 73 25 0,15

Extraido de datos de Malamed S. F: Handbook of local anesthesia, 3.7 ed | San Luis. 1990, Mosby-Year Book,

pigs. 36-45.



no compensada, con elevacion significativa de la pre-
sién arterial'"**. Las interacciones adversas son menos
probables en pacientes tratados con beta-bloqueantes
cardioselectivos'”.

Los antagonistas adrenérgicos periféricos, como re-
serpina y guanetidina, también pueden presentar inter-
acciones adversas con los vasoconstrictores. debido a
la mayor sensibilidad a los simpaticomimeéticos de ac-
cion directa, habiéndose observado respuestas sistémi-
cas aumentadas a vasoconstrictores' .

Aunque existe la posibilidad de interacciones ad-
versas entre los vasoconsirictores y algunos de los blo-
queantes adrenérgicos, la experiencia clinica indica
que el uso cauteloso de adrenalina en pequenas dosis
(0,018 20,036 mg) o levonordefrina (0,20 mg) con el
anestésico local resulta seguro en la mayoria de los pa-
cientes. Jastak y cols.”” sugieren administrar una pe-
queiia dosis (1 ml de solucién de adrenalina al
1:100.000) y controlar la presion arterial (cada minu-
to durante al menos 5 minutos) en todo paciente que
tome un beta-blogqueante no selectivo o un antagonis-
ta adrenérgico periférica. Si no se producen cambios
significativos de la presion arterial en ese tiempo, pue-
de emplearse adrenalina siguiendo las recomendacio-
nes previas,

Aunque no se consideran farmacos antihipertensi-
vos, los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAQO)
se han empleado en ocasiones en el tratamiento de la
hipertension y se han planteado dudas sobre sus inter-
acciones con vasoconstrictores. especialmente con la
adrenalina.

Estas dudas. sin embargo. son en gran medida in-
fundadas. La adrenalina y la levonordeflrina no son
apenas potenciadas por los IMAQO, ya que estos agen-
tes exdgenos son metabolizados fundamentalmente
por la catecol-O-metiltransferasa (COMT) y no por la
MAQ: por tanto, la inhibicién de la MAO apenas afec-
ta al metabolismo o a la accidn de adrenalina y levo-
nordefrina'’.

Normalmente no deben emplearse vasopresores (0-
picos para controlar el sangrado local en los pacientes
hipertensos. Al realizar técnicas de colocacién de fun-
das y puentes en hipertensos deben evitarse cordones
de retraccion gingival que contengan adrenalina, No
obstante. un estudio reciente indica que pueden em-
plearse tetrahidrozolina, oximetazolina y fenilefri-
na para empapar el cordén con minimos efectos sis-
émicos”.

Existen varias interacciones farmacolagicas a tener
en cuenta entre los agentes antihipertensivos y la odon-
tologfa. Algunos antihipertensives pueden predispo-
ner 4 la hipotensidn ortostdtica, asi como potenciar la
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accion de los barbitiricos y otros sedantes. De todos
modos, estos farmacos pueden emplearse en pacientes
tratados con medicacidn antihipertensiva, aunque debe
reducirse la dosis habitual. Ademids. los sedantes pue-
den provocar episodios de hipotensién en pacientes fra-
tados con antihipertensivos, por lo gue deben usarse
con cautela. La actividad de la mayoria de los firma-
cos antihipertensivos disminuye con el uso prolonga-
do de firmacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), lo que hay que tener en cuenta cuando se em-
plean estos farmacos como analgésicos™. De nuevo
hay que valorar el firmaco(s) conereto(s) que el pa-
ciente estd tomando, anotar los efectos secundarios e
interacciones larmacoldgicas significativas y adoptar
Jas medidas oportunas. Algunos antihipertensivos pue-
den provocar tendencia a nduseas y vomitos. La es-
timulacion excesiva del reflejo nauseoso durante el tra-
tamiento dental en pacientes que toman estos fdrma-
cos puede precipitar nduseas y vomitos, por lo que debe
evitarse.

MODIFICACIONES DEL PLAN
DE TRATAMIENTO

No deben realizarse intervenciones dentales progra-
madas en los pacientes con hipertension grave o muy
grave no controlada. Los pacientes en tratamiento mé-
dico correcto y sin complicaciones sistémicas pueden
recibir cualquier tratamiento dental indicado. Si exis-
ten complicaciones, el plan de tratamiento puede verse
maodificado.

Manifestaciones orales (labla 6-4)

Existen muy pocas complicaciones orales atribui-
bles a la hipertensién per se. Se ha observado ocasio-
nalmente la aparicién de pardlisis facial en pacientes
con hipertension maligna™, También se ha observa-
do sangrado excesivo tras intervenciones quirdrgicas
o traumatismos en pacientes con hipertensidn grave;
no obstante, este efecto adverso es infrecuente y dis-
cutido'”,

Los pacientes tratados con fdrmacos antihipertensi-
vos, especialmente diuréticos, pueden quejarse de boca
seca. Los diuréticos mercuriales pueden causar lesio-
nes orales por mecanismo alérgico o téxico. Se han ob-
servado reacciones liquenoides inducidas por tiazidas,
metildopa, propranolol y labetalol. Los inhibidores de
la ECA pueden producir neutropenia, con refraso de la
cicatrizacion o hemorragia gingival, Raramente, los in-
hibidores de la ECA pueden producir angioedema. To-
dos los antagonistas del calcio, en especial lanifedipina,
pueden producir hiperplasia gingival (v. fig. 6-4 y ta-
bla 6-4),
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FIG.6-4 Hiperplasia gingival secundaria a la administracion
de nifedipina. (Cortesia de Terry Wright, DM.D,, M S.)
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