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El Consejo de Asuntos Cientificos de la Asociacion Dental Americana aprobo la Guia en
lo referente al aspecto dental. Adicionalmente, esta Guia tiene el apoyo de la Sociedad Americana
de Enfermedades Infecciosas y de la Sociedad Pediatrica de Enfermedades Infecciosas.

Antecedentes. El propésito de esta iniciativa es actualizar las recomendaciones de la American Heart Associa-
tion (AHA) para la prevencién de endocarditis infecciosa, publicada en 1997.

Métodos y resultados. Un grupo de redacciéon fue nombrado por la AHA por su experiencia en la prevencion y
tratamiento de la endocarditis infecciosa, con participacién de miembros de la American Dental Association,
la Infectious Diseases Society of America y la American Academy of Pediatrics. El grupo reviso las contribu-
ciones de expertos nacionales e internacionales en endocarditis infecciosa. Las recomendaciones de este docu-
mento reflejan el andlisis de la literatura relevante en relacién con la bacteremia secundaria a procedimientos
y la endocarditis infecciosa, datos de susceptibilidad in vitro de los organismos que mas comuinmente causan
endocarditis, resultados de estudios profilacticos en modelos animales de endocarditis experimental y estu-
dios prospectivos y retrospectivos de prevencion de endocarditis infecciosa. Se realizé una bisqueda en
MEDLINE de 1950 a 2006 de articulos en idioma inglés utilizando los siguientes términos: endocarditis,
endocarditis infecciosa, profilaxis, prevencién, antibidtico, antimicrobiano, patégenos, organismos, dental,
gastrointestinal, genitourinario, Streptococcus, Enterococcus, Staphylococcus, respiratorio, cirugia dental,
patogénesis, vacunas, inmunizacién y bacteremia. Las listas de las referencias de los articulos identificados
también se incluyeron en la bisqueda. También se realiz6 la bisqueda en la libreria en linea de la AHA. Se
utilizé la clasificacion de recomendaciones y los niveles de evidencia para guias de practica clinica del Ame-
rican College of Cardiology/AHA. Este articulo fue revisado posteriormente por expertos externos no afiliados
con el grupo de trabajo y por el AHA Science Advisory and Coordinating Committee.

Conclusiones. Los cambios mayores en las recomendaciones actualizadas incluyen lo siguiente: (1) El Comité
concluy6 que solamente un nimero muy pequeno de casos de endocarditis infecciosa se pueden prevenir
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mediante profilaxis con antibiéticos para procedimientos dentales, aun cuando el 100% de la terapia profilac-
tica fuese 100% efectiva. (2) La profilaxis de endocarditis infecciosa para procedimientos dentales debe ser
recomendada Unicamente para pacientes con condiciones cardiacas subyacentes, asociadas con el riesgo mas
alto de resultados adversos de endocarditis infecciosa. (3) Para pacientes con estas condiciones cardiacas
subyacentes la profilaxis es recomendada para todos los procedimientos dentales que requieren de manipula-
cién del tejido gingival o de la regién periapical de los dientes o perforacién de la mucosa oral. (4) La
profilaxis no se recomienda en base inicamente a un riesgo permanente de padecer endocarditis infecciosa. (5)
La administraciéon de antibiéticos Ginicamente para prevenir endocarditis no es recomendada para pacientes
que se someteran a procedimientos de los tractos genitourinario o gastrointestinal. Estos cambios estan
orientados a definir con mayor claridad cuéndo la profilaxis para la endocarditis infecciosa es o no es recomen-
dada y para proporcionar recomendaciones globales uniformes y consistentes. (Circulation. 2007;115:&NA;-.)

Palabras clave: Pronunciamientos cientificos de la AHA, enfermedades cardiovasculares, endocarditis, pre-

vencién, profilaxis con antibidticos.

La endocarditis infecciosa (EI) es una infeccién poco
comun pero que pone en riesgo la vida. A pesar de los
avances en el diagnéstico, terapia antimicrobiana, técni-
cas quirdrgicas y manejo de complicaciones, los pacien-
tes con EI aun tienen altas tasas de morbilidad y mortali-
dad relacionadas con esta condicién. Desde la tltima pu-
blicaciéon de la American Heart Association (AHA) en 1997
sobre la prevencién de EI' muchas autoridades y socieda-
des, asi como las conclusiones de estudios publicados,
han cuestionado la eficacia de la profilaxis antimicrobia-
na para prevenir EI en pacientes que se someteran a pro-
cedimientos dentales, gastrointestinales (GI) o genitouri-
narios (GU) y ha sugerido que las guias de la AHA deben
de revisarse.?®

Los miembros del Rheumatic Fever, Endocarditis and
Kawasaki Disease Committee del AHA Council on Car-
diovascular Disease in the Young («el Comité») y un gru-
po de expertos nacionales e internacionales en EI revisa-
ron exhaustivamente los datos publicados acerca de la
prevencion de EI. El Comité esta especialmente agradeci-
do al grupo de expertos internacionales en EI quienes re-
visaron el contenido y contribuyeron a este documento
(ver reconocimientos). Las guias revisadas para la profi-
laxis de EI son el propésito de este reporte.

El grupo de redaccion estuvo a cargo de la tarea de
evaluar la evidencia y clasificar las recomendaciones y el
nivel de evidencia (NE) de cada recomendacién. El siste-
ma de clasificacién del American College of Cardiology
(ACC)/AHA se utilizé de la forma siguiente:

Clasificacion de las recomendaciones
Clase I: Condiciones para las cuales existe evidencia
y/o acuerdo general que un procedimiento de-

terminado o tratamiento es beneficioso, util y
efectivo.

Clase II: Condiciones para las cuales la evidencia es con-
flictiva y/o existe divergencia de opinién acer-
ca de la utilidad/eficacia de un procedimiento
o tratamiento.

Clase Ila: El peso de la evidencia/opinion es a favor de la
utilidad/eficacia.

Clase IIb: La utilidad/eficacia es menos establecida por
la evidencia/opinién.

Clase III: Condiciones para las cuales existe evidencia
y/o acuerdo general de que el procedimiento/
tratamiento no es util/efectivo y en algunos
casos puede ser riesgoso.

Nivel de evidencia

Nivel de evidencia A: Datos derivados de multiples ensa-
yos clinicos aleatorizados o de meta-andlisis.

Nivel de evidencia B: Datos derivados de un ensayo clini-
co unico o de estudios no aleatorizados.

Nivel de evidencia C: Solamente consensos de opinion de
expertos, estudios de casos o de cuidado rutinario.

Historia de las declaraciones de la AHA
sobre prevencion de endocarditis infecciosa

La AHA ha hecho recomendaciones para la prevencién de
la endocarditis infecciosa por mas de 50 anos. En 1955, el
primer documento de la AHA en esta materia fue publica-
do en Circulacién.® El cuadro I muestra un resumen de los
documentos publicados de 1955 a 1997.1¢13 El documento
de 1960 llam¢ la atencién a la posible emergencia de mi-
croflora oral resistente a la penicilina como un resultado
de la terapia prolongada para la prevencion de EI, y los
pacientes pediatricos se incluyeron por primera vez.® El
cloramfenicol fue recomendado para pacientes que fueron
alérgicos a la penicilina. en 1965, el Comité publicé por
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Cuadro 1. Resumen de las 9 iteraciones de los regimenes con antibiéticos recomendados por la AHA de 1955 a 1997

para procedimientos dentales/respiratorios.*

Ano de referencia ~ Regimenes primarios para procedimientos dentales

1955 (6) Penicilina acuosa 600,000 U y penicilina procaina 600,000 U en aceite conteniendo 2% de monoestaearato
de aluminio administrado IM 30 minutos antes del procedimiento operatorio

1957 (7) Por 2 dias antes de la cirugia, penicilina 200,000 U a 250,000 via oral 4 veces al dia. En el dia de la cirugia,
penicilina 200,000 U a 250,000 via oral 4 veces al dia y penicilina acuosa 600,000 U con penicilina procaina
600,000 U IM 30 a 60 min antes de la cirugfa. Por 2 dias después de la cirugfa, penicilina 200,000 U a
250,000 via oral 4 veces al dia

1960 (8) Paso I. Profilaxis 2 dfas antes de la cirugfa con penicilina procaina 600,000 U IM cada dia
Paso II. Dia de la cirugfa: penicilina procaina 600,000 U IM suplementada con penicilina cristalina
600,000 IM 1 hora antes del procedimiento quirtrgico
Paso IlI. Dos dias después de la cirugfa con penicilina procaina 600,000 U IM cada dfa

1965 (9) Dia del procedimiento: penicilina procaina 600,000 U IM suplementada con penicilina cristalina 600,000 IM
1-2 horas antes del procedimiento quirtrgico
Dos dias después de la cirugia con penicilina procaina 600, 000 U IM cada dia

1972 (10) Penicilina procaina G 600,000 mezclada con penicilina cristalina G 200,000 IM 1 hora antes del
procedimiento y una vez al dia por dos dias después del procedimiento

1977 (11) Penicilina cristalina acuosa G (1,000,000 U IM) mezclada con penicilina procaina G (600,000 U IM)
30 minutos a 1 hora antes del procedimiento y después penicilina V 500 mg orales cada 6 horas por 8 dosis

1984 (12) Penicilina V 2 g oralmente 1 hora antes, después 1 g 6 horas después de la dosis inicial

1990 (13) Amoxicilina 3 g orales 1 hora antes del procedimiento, después 1.5 g 6 horas después de la dosis inicial

1997 (1) Amoxicilina 2 g oralmente 1 hora antes del procedimiento

IM indica intramuscular

* Estos regimenes fueron para adultos y representaban el régimen inicial listado en cada versién de las recomendaciones.

En algunas versiones, > 1 régimen fue incluido.

primera vez un documento dedicado completamente a la
profilaxis de EI y reconoci6 la importancia de los enteroco-
cos después de procedimientos en los tractos GI o GU.°
Las recomendaciones revisadas publicadas en 1972 por pri-
mera vez recibieron el respaldo de la American Dental As-
sociation (ADA) y enfatizaron la importancia de mantener
una buena higiene oral.'® Esta version introdujo una reco-
mendacién de ampicilina en pacientes sometidos a proce-
dimientos del tracto GI o GU. Las revisiones de 1977 cate-
gorizaron ambos, pacientes y procedimientos en grupos
de alto y de bajo riesgo.!" Esto resulté en tablas complejas
con muchos pies de pagina. Las recomendaciones de 1984
intentaron simplificar los regimenes profilacticos, propor-
cionando listas claras de procedimientos para los cuales la
profilaxis era o no recomendada y redujo la profilaxis pos-
procedimiento para procedimientos dentales o de los trac-
tos GI y GU a Gnicamente 1 dosis oral o parenteral.'? En
1990 una lista mas completa de condiciones cardiacas y de
procedimientos dentales o quirtrgicos para los cuales se
recomendaba o no la profilaxis fue elaborada.!® Estas reco-
mendaciones previas reconocieron los riesgos médico-le-
gales potenciales asociados con la profilaxis de EI y sugi-

rieron que las recomendaciones fueran orientadas para servir
como guia clinica y no como un estandar de atencién esta-
blecido. El documento més reciente de la AHA sobre pro-
filaxis de EI fue publicado en 1997." El documento de 1997
estratificé las condiciones cardiacas en categorias de ries-
go alto, moderado y bajo (riesgo insignificante) y no reco-
mendo la profilaxis para el grupo de bajo riesgo.! Una lista
todavia més detallada de procedimientos dentales, respi-
ratorios y del tracto GI y GU para los cuales la profilaxis
estaba o no recomendada fue elaborada. El documento de
1997 fue notable por su reconocimiento que la mayoria de
los casos de EI no eran atribuibles a un procedimiento inva-
sivo, sino que eran el resultado de bacteremias que ocurrian
aleatoriamente por las actividades diarias rutinarias, y por-
que reconoci6 acerca de las fallas de la profilaxis de EI.

Sustento para revisar el documento de
1997

Es claro por la cronologia anterior que las guias de la
AHA para la profilaxis de la EI han estado en un proceso
de evoluciéon por més de 50 anos. El sustento para la
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profilaxis se basé principalmente en opiniones de ex-
pertos acerca de lo que parecia ser un intento racional y
prudente para prevenir una infeccién que pone en riesgo
la vida. Para calificar las recomendaciones se tomé como
base el sistema de calificacion de la evidencia del ACCy
AHA Task Force on Practice Guidelines; las recomenda-
ciones en los documentos de la AHA publicadas durante
los pasados cincuenta anos podrian ser Clase IIB, LOE
C. En consecuencia la base para las recomendaciones
para la profilaxis de EI no fue bien establecida y la cali-
dad de la evidencia se limit6 a unos cuantos estudios de
casos controlados o fue basada en opinién de expertos,
experiencia clinica y estudios descriptivos que utiliza-
ron medidas sustitutas de riesgo.

Con los anos, otras sociedades internacionales han pu-
blicado recomendaciones y guias para la prevencion de la
EI.'*'® Recientemente, la British Society for Antimicrobial
Chemotherapy publicé nuevas recomendaciones para la
profilaxis de la EL.*® Este grupo ahora recomienda la profi-
laxis antes de procedimientos dentales, inicamente para
pacientes quienes tienen antecedentes de EI o quienes han
tenido reemplazo de vélvula cardiaca o se les han realizado
conductos o circuitos pulmonares quirdrgicamente.

Los principios subyacentes fundamentales que moti-
varon la formulacién de las Guias de la AHA y de los 9
documentos previos de la AHA fueron los siguientes: (1)
EI es una enfermedad poco frecuente pero que pone en
peligro la vida, y la prevencién es preferible al tratamien-
to de una infeccién establecida; (2) ciertas condiciones
cardiacas subyacentes predisponen a la EI; (3) la bactere-
mia con organismos que se sabe causan EI ocurre comun-
mente en asociaciéon con procedimientos invasivos den-

Cuadro Il. Razones primarias para la revision de las

Gufas para la profilaxis de EI.

La El es muy probable que resulte de exposicién frecuen-
te a bacteremias aleatorias asociadas con las actividades
de la vida diaria mas que de bacteremia causada por
procedimientos dentales, del tracto Gl o GU

La profilaxis puede prevenir un ndmero verdaderamen-
te pequeno de casos de El en individuos sometidos a
procedimientos dentales, del tracto Gl o GU

El riesgo de eventos adversos asociados a los antibiéticos
excede el beneficio, si es que hay alguno, de la terapia
antibidtica profilactica

El mantenimiento de la salud oral y de la higiene puede
reducir la incidencia de bacteremia de las actividades
diarias y es mds importante que los antibidticos profilac-
ticos para procedimientos dentales para reducir el riesgo
de El
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tales o del tracto GI o GU; (4) la profilaxis antimicrobia-
na ha probado que es efectiva para la prevencién de EI
experimental en animales; (5) la profilaxis antimicrobia-
na se consider6 que era efectiva en humanos para la pre-
vencioén de EI asociada con procedimientos dentales o del
tracto GI y GU. El Comité considera que de estos cinco
principios bésicos, los primeros 4 son validos y no han
cambiado en los Gltimos 30 afios. Numerosas publicacio-
nes han cuestionado la validez del quinto principio y su-
gerido la revisién de las Guias, primariamente por las
razones que se muestran en el cuadro II.

Otra razén que motivé al Comité a revisar el docu-
mento de 1997 fue que durante los pasados 50 anos, las
Guias de la AHA para la prevencion de EI se tornaron
muy complicadas, resultando dificil para los pacientes y
los profesionales de la salud el interpretar o recordar de-
talles especificos y que contenian ambigiiedades y algu-
nas inconsistencias en las recomendaciones. La decision
de revisar sustancialmente el documento de 1997 no se
tomé a la ligera. El actual documento revisado no esta
basado en los resultados de un estudio Gnico, sino en la
evidencia derivada de numerosos estudios publicados en
las pasadas 2 décadas. El Comité buscé construir las pre-
sentes recomendaciones de forma que respondieran al
mejor interés de los pacientes y de los proveedores, que
fueran razonables y prudentes y que representaran las con-
clusiones de los estudios publicados, y del conocimiento
colectivo de muchos expertos en EI y de sociedades na-
cionales e internacionales relevantes.

Consecuencias potenciales de cambios
sustantivos en las recomendaciones

Los cambios sustantivos en las recomendaciones podrian:
(1) Violar las expectativas y patrones de practica tradi-
cionales; (2) hacer a pocos pacientes elegibles para pro-
filaxis de EI; (3) reducir las quejas de mala practica rela-
cionadas a la profilaxis de EI; (4) estimular estudios pros-
pectivos sobre profilaxis de EI. El Comité y los otros’®
reconocieron que los cambios sustantivos en las guias
de profilaxis de EI podrian violar las expectativas tradi-
cionales y los patrones de practicas de los pacientes y
de los proveedores de salud. El Comité reconoce que
estas nuevas recomendaciones pueden causar preocupa-
cién entre los pacientes, quienes previamente han reci-
bido profilaxis de antibiéticos para prevenir EI antes de
procedimientos dentales o de otro tipo y que ahora son
advertidos que tal profilaxis era innecesaria. El cuadro
II incluye los principales puntos que pueden ser Utiles
para los clinicos en reeducar a sus pacientes acerca de
estos cambios. La recomendacion de dichos cambios
demanda diligencia y anadlisis critico. Durante 50 afnos,
desde la publicacién de las primeras Guias de la AHA
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sobre la prevencién de EI,° los pacientes y los proveedo-
res de salud asumieron que los antibiéticos administra-
dos en asociacién con un procedimiento que producia
bacteremia prevenian efectivamente la EI en pacientes
con factores de riesgo cardiacos subyacentes. Los pa-
cientes fueron educados acerca de los procedimientos
que producian bacteremia y de los factores de riesgo
para EI, y esperaban recibir profilaxis con antibiéticos;
los profesionales de la salud, especialmente los dentis-
tas se esperaba que los administraran. Los pacientes con
condiciones cardiacas subyacentes con riesgo de por vida
de adquirir la EI tales como el prolapso de vélvula mi-
tral (PVM) tuvieron la sensacién de re-aseguramiento y
confort de que los antibiéticos que se les administraron
en asociacién con un procedimiento dental fueron efec-
tivos y usualmente seguros para prevenir la EI. Los pro-
fesionales de la salud, especialmente los dentistas, se
sintieron obligados y con la responsabilidad profesional
y legal de proteger a sus pacientes de una EI que podria
resultar derivada de algtin procedimiento.

Sobre la base de las recomendaciones en este docu-
mento revisado, un nimero sustancialmente menor de
pacientes serén candidatos para profilaxis de EI.

Los casos de EI ya sea temporal o remotamente aso-
ciados con un procedimiento invasivo, especialmente un
procedimiento dental, han sido frecuentemente motivo
de quejas por mala practica contra profesionales de la
salud. A diferencia de muchas otras infecciones por las
cuales hay evidencia concluyente para su eficacia de te-
rapia preventiva, la prevencién de EI no es una ciencia
precisa. Debido a que las Guias de la AHA publicadas
previamente para la prevencién de EI tenian ambigiieda-
des e inconsistencias y a menudo estaban sustentadas
en una minima cantidad de datos publicados o en opi-
niéon de expertos, fueron sujetas a interpretaciones con-
flictivas entre los pacientes, los profesionales de salud
y el sistema legal, acerca de la elegibilidad de los pa-
cientes para la profilaxis y si los proveedores de salud
se habian apegado estrictamente a las recomendaciones
de la AHA para profilaxis.

Este documento esté orientado a identificar cudl, si es
que existe, algun paciente que se pueda beneficiar de la
profilaxis de EI y para definir en la medida de lo posible,
cudles procedimientos dentales deben tener profilaxis en
este selecto grupo de pacientes.

En congruencia, el Comité espera que este documento
resulte de mayor claridad para los pacientes, los profe-
sionales de la salud y los consultores.

El Comité considera que las recomendaciones para
la profilaxis de EI deben ser basadas en evidencia. Un
estudio doble ciego, aleatorizado, multicéntrico y con
grupo placebo para evaluar la eficacia de la profilaxis
de EI en pacientes sometidos a procedimientos denta-
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les o del tracto GI o GU no ha sido realizado. Dicho
estudio requerira una gran cantidad de pacientes por
grupo de tratamiento y la estandarizacién de procedi-
mientos invasivos especificos y de la poblacién de pa-
cientes. Este tipo de estudio podria ser necesario para
responder definitivamente a los antiguos cuestiona-
mientos no resueltos acerca de la eficacia en la profi-
laxis de la EI. El Comité espera que este documento
revisado estimule estudios adicionales acerca de la pre-
vencién de EI. Los datos que en el futuro se publiquen
seran cuidadosamente revisados por la AHA a través
del Rheumatic Fever, Endocarditis and Kawasaki Di-
sease Committee y por otras Sociedades. Las revisio-
nes adicionales al presente documento seran basadas
Unicamente en estudios relevantes.

Patogénesis de la endocarditis infecciosa

El desarrollo de EI es el resultado neto de la compleja
interaccion entre el patégeno en el torrente sanguineo
con las moléculas matriz y las plaquetas en los sitios de
dano celular endocéardico. Adicionalmente, muchas de las
manifestaciones clinicas de EI emanan de la respuesta
inmune del huésped al microorganismo infeccioso. La si-
guiente secuencia de eventos se considera que resulta en
EIL: formacién de endocarditis trombética no bacteriana
(ETNB) en la superficie de la valvula cardiaca o en un
lugar en donde el dafno endotelial ocurre, bacteremia, ad-
herencia de las bacterias en el torrente sanguineo a ETNB
y proliferacién de las bacterias.

Formacion del ETNB

El flujo sanguineo turbulento producido por ciertos tipos
de enfermedad cardiaca congénita o adquirida, tal como el
flujo de una camara de alta presién a una de baja presion o
a través de un orificio reducido en su luz, traumatiza el
endotelio. Esto crea una predisposicion para el depésito de
plaquetas y de fibrina en la superficie del endotelio, lo que
resulta en ETNB. La invasién de especies microbianas al
torrente sanguineo, que tienen el potencial patogénico de
colonizar el sitio, pueden dar como resultado EI.

Bacteremia transitoria

Las superficies mucosas estan pobladas por una densa
microflora endégena. El trauma a la superficie mucosa,
particularmente las grietas alrededor de los dientes y en
la orofaringe, tracto GI, uretra y vagina, liberan muchas
diferentes especies microbianas en forma transitoria al
torrente circulatorio. La bacteremia transitoria causada
por estreptococos del grupo viridans y de otra microflora
oral ocurre cominmente en asociacién con extracciones
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dentales u otros procedimientos dentales y con las acti-
vidades de la rutina diaria. Aunque controversial, la fre-
cuencia e intensidad de las bacteremias resultantes se
cree que estan relacionadas a la naturaleza y magnitud
del trauma de los tejidos, la densidad de la flora micro-
biana y el grado de inflamacién o infeccién en el sitio del
trauma. Las especies microbianas que entran en la circu-
lacién dependen de la peculiar microflora endégena que
coloniza el sitio traumatizado en particular.

Adherencia bacteriana

La capacidad de distintas especies microbianas para adhe-
rirse a sitios especificos determina la localizacién anat6-
mica de la infeccién causada por estos microorganismos.
Los mediadores de la adherencia bacteriana sirven como
factores de virulencia en la patogénesis de la EI. Numero-
sos componentes de la superficie bacteriana presentes en
los estreptococos, estafilococos y enterococos han sido
identificados en modelos animales de endocarditis experi-
mental que funcionan como adhesinas. Algunos estrepto-
cocos del grupo viridans contienen una proteina FimA que
es un receptor lipoproteico antigeno I (Lral) que sirve como
una adhesina mayor a la matriz de fibrina de las plaquetas
del ETBN.'” Las adhesinas estafilocécicas funcionan en al
menos dos formas, en una los componentes de la superfi-
cie microbiana reconocen las moléculas de la matriz adhe-
siva y facilitan la adhesién del estafilococo a las proteinas
matriz extracelulares humanas y a los dispositivos médi-
cos que se cubren con la matriz de proteinas después de la
implantacién. En la otra, las estructuras bacterianas extra-
celulares contribuyen a la formacién de una biopelicula
que se forma en las superficies de los dispositivos médi-
cos implantados. En ambos casos, las adhesinas estafilo-
cocicas son importantes factores de virulencia.

Ambos, FimA vy las adhesinas estafilocécicas son in-
munogénicas en infecciones experimentales. Las vacunas
preparadas contra FimA vy las adhesinas estafilocécicas
proporcionan cierto efecto protector en la endocarditis
experimental causada por estreptococos del grupo viri-
dans y por estafilococos.’®'® Los resultados de estos es-
tudios experimentales son muy intigrantes, porque el
desarrollo de juna vacuna efectiva para uso en humanos
para prevenir EI del grupo viridans o estafilococos seria
de mayor importancia .

Proliferacion de las bacterias en la
vegetacion

Los microorganismos adherentes a la vegetacion estimu-
lan un mayor depdésito de fibrina y de plaquetas en la su-
perficie. Dentro de este foco separado, el microorganismo
enterrado se multiplica tan rapidamente como las bacte-
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rias en los cultivos para alcanzar sus maximas densidades
microbianas de 108 a 10" unidades formadoras de colonias
por gramo de vegetacion dentro de un periodo corto en el
lado izquierdo del corazén; aparentemente no inhibidas por
las defensas del huésped en las lesiones del lado izquierdo.
Las vegetaciones del lado derecho tienen menores densi-
dades bacterianas, que pueden ser la consecuencia de la
actividad de los mecanismos de defensa del huésped, tales
como la actividad polimorfonuclear o las proteinas anti-
bacterianas derivadas de las plaquetas. Mas del 90% de los
microorganismos en las vegetaciones maduras valvulares
del lado izquierdo o derecho son metabdlicamente inacti-
vas mas que estar en una fase de crecimiento activo, y de
esta forma tienen una menor reactividad a los efectos bac-
tericidas de los antibi6ticos.?®

Racionalidad a favor y en contra de la
profilaxis de EI

Antecedentes historicos

Los estreptococos viridans son parte de la flora normal
de la piel, oral, respiratoria y del tracto GI y causan al
menos el 50% de los casos de EI valvular nativa adquiri-
da en la comunidad, no asociadas con utilizacién de dro-
gas intravenosas.?! Hace mas de un siglo, la cavidad oral
fue reconocida como una fuente potencial de bacteremia
que causa la EI debida al grupo de estreptococo viridans.
En 1885, Osler® not6 una asociacién entre la bacteremia
debida a cirugia y la EI. Okell y Elliot® reportaron en
1935 que 11% de los pacientes con higiene oral deficien-
te tenian cultivos sanguineos positivos para estreptoco-
co viridansy que 61% de los pacientes tenian bacteremia
por estreptococo viridans con la extracciéon dental.
Como resultado de esos estudios iniciales y de estu-
dios subsecuentes durante los pasados 50 anos, las Guias
de la AHA recomendaron profilaxis antimicrobiana para
prevenir la EI en pacientes con condiciones cardiacas sub-
yacentes que hubieran sido sometidos a procedimientos
que causan bacteremia sobre la base de los siguientes
factores: (1) Bacteremia causa endocarditis; (2) los es-
treptococos viridans son parte normal de la flora oral y
los enterococos son parte de la flora normal de los trac-
tos GI y GU; (3) esos microorganismos usualmente fue-
ron susceptibles a los antibiéticos recomendados para
profilaxis; (4) la profilaxis con antibidticos previene la
endocarditis experimental en animales causada por es-
treptococo viridans o por enterococos; (5) un gran nime-
ro de reportes de casos deficientemente documentados
implicaban un procedimiento dental como causa de EI;
(6) en algunos casos, hubo una relacién temporal entre
un procedimiento dental y el inicio de los sintomas de EI;
(7) el conocimiento de que la bacteremia causada por es-
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treptococo viridans esta asociada con procedimientos
dentales existe; (8) el riesgo de reacciones adversas sig-
nificativas a un antibiético es bajo en un paciente indivi-
dual; y (9) la morbilidad y mortalidad por EI son altas. La
mayoria de estos factores permanecen validos, pero co-
lectivamente no compensan por la falta de datos publica-
dos que demuestran el beneficio de la profilaxis.

Procedimientos dentales causantes de
bacteremia

La gran mayoria de los estudios publicados se han enfoca-
do en procedimientos dentales como causa de EI y el uso
de antibiéticos profilacticos para prevenir la EI en pacien-
tes de riesgo. Existen pocos datos acerca del riesgo de o
prevencion de EI asociada con procedimientos del tracto
GI o GU. En respuesta a esto, el Comité realiz6 un analisis
critico de los datos publicados en el contexto de la racio-
nalidad histérica para recomendar la profilaxis con anti-
biéticos para EI antes de un procedimiento dental. Se con-
sideraron los siguientes factores: (1) Frecuencia, naturale-
za, magnitud y duracién de la bacteremia asociada con pro-
cedimientos dentales; (2) impacto de la enfermedad den-
tal, higiene oral y tipo de procedimiento dental en la bac-
teremia; (3) impacto de la profilaxis con antibiéticos sobre
la bacteremia debida al procedimiento dental; y (4) la ex-
posicion en el tiempo de la frecuencia de ocurrencia de la
bacteremia de actividades rutinarias comparadas con la
bacteremia de distintos procedimientos dentales.

Frecuencia, naturaleza, magnitud y
duracion de la bacteremia asociada con
un procedimiento dental

La bacteremia transitoria es comdn con la manipulaciéon
de los dientes y tejidos periodontales y hay una amplia
variacion en las frecuencias reportadas de bacteremia en
pacientes sometidos a procedimientos dentales: extrac-
cién dental (10 a 100%), cirugia periodontal (36 a 88%);
remocién de placa dental y de célculo periodontal (8 a
80%), limpieza dental (hasta 40%) colocacion de dique de
goma/cunas para procedimientos dentales (9 a 32%) y pro-
cedimientos de endodoncia (hasta 20%).24%° La bactere-
mia transitoria también ocurre frecuentemente durante
las actividades de la vida diaria no relacionadas a un pro-
cedimiento dental, tales como cepillarse los dientes o
utilizar hilo dental (20 a 68%), uso de palillos de madera
(20 a 40%) utilizacién de dispositivos de irrigaciéon de
agua (7 a 50%) y masticar los alimentos (7 a 51%).26-%°31-
% Considerando que la persona promedio que vive en los
Estados Unidos tiene menos de 2 visitas por afo al den-
tista, la frecuencia de bacteremia de las actividades de la
vida diaria es mucho mayor.

137

Ha habido un foco desproporcionado en la frecuencia de
bacteremia asociada con procedimientos dentales més que
con las especies de bacteria recuperadas de los cultivos
sanguineos. Los estudios sugieren que mas de 700 espe-
cies de bacterias, incluyendo microorganismos aerdbicos
y anaerdbicos Gram-positivos y Gram-negativos, pueden
ser identificados en la cavidad oral humana, particular-
mente en los dientes y en los intersticios gingivales.?437-40
Aproximadamente 30% de la flora de los intersticios gin-
givales son estreptococos, predominantemente del gru-
po viridans. De mas de 100 especies bacterianas orales
recuperadas de los cultivos sanguineos después de pro-
cedimientos dentales, las més prevalentes son los estrep-
tococos viridans, es la causa microbiolégica mas comdn
de la EI valvular nativa adquirida en la comunidad en usua-
rios de drogas no-intravenosas.?’ En bocas sanas, una
delgada superficie del epitelio de la mucosa previene a
bacterias potencialmente patogénicas de entrar en el to-
rrente sanguineo y en el sistema linfatico. Los microor-
ganismos anaerobios son cominmente responsables de
enfermedad periodontal y frecuentemente entran en el
torrente sanguineo, pero raramente causan EI. Se han re-
portado menos de 120 casos.*' Los estreptococos viri-
dans son antagonistas de los patégenos periodontales y
predominan en bocas sanas y saludables.*?

Existen pocos estudios publicados acerca de la magni-
tud de bacteremia después de un procedimiento dental o
de las actividades de la vida diaria y la mayoria de los
datos publicados utilizan metodologia microbioldgica
anticuada y a menudo no confiable.

No hay datos publicados que demuestren que una bac-
teremia de gran magnitud, comparada con una de menor
magnitud es la que mas probablemente cause EI en hu-
manos. La magnitud de la bacteremia resultante de un
procedimiento dental es relativamente baja (< 10* unida-
des formadoras de colonias de bacterias por mililitro) si-
milares a lo que resulta de las actividades de la vida dia-
ria y es menos de la que se utiliza para causar EI experi-
mental en animales (10° a 10® unidades formadoras de
colonias de bacterias por mililitro).?%*34* Aunque la dosis
infecciosa requerida para causar EI en humanos es desco-
nocida, el nimero de microorganismos presentes en la
sangre después de un procedimiento dental o asociado
con las actividades de la vida diaria es bajo. Los casos de
EI causadas por una bacteria oral, probablemente resul-
ten de la exposicion a una baja inoculacién de bacterias
en el torrente circulatorio que resultan de actividades de
la vida diaria y no de un procedimiento dental. Adicional-
mente, la gran mayoria de pacientes con EI no habian
tenido un procedimiento dental en las dos semanas pre-
vias al inicio de los sintomas de EI.?*

El rol de duracion de la bacteremia en el riesgo de ad-
quirir EI es incierto.***® Estudios iniciales reportaron que
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los cultivos secuenciales de sangre fueron positivos hasta
por 10 minutos después de la extracciéon dental y que el
namero de cultivos positivos de sangre disminuy6 aguda-
mente después de 10 a 30 minutos.?**5*! Estudios mas re-
cientes apoyaron estos datos, pero reportaron un pequeno
porcentaje de cultivos positivos de sangre de 30 a 60 mi-
nutos después de la extraccién dental.**5%% Intuitivamen-
te, parece l6gico asumir que a mayor duracioén de la bacte-
remia, es mayor el riesgo de EI, pero no hay estudios pu-
blicados que apoyen este supuesto. Dada la preponderan-
cia de los datos publicados, puede no haber diferencia cli-
nicamente significativa en la frecuencia, naturaleza, mag-
nitud y duracién de la bacteremia asociada con los proce-
dimientos dentales comparados con lo que resulta de las
actividades de la vida diaria. De acuerdo a esto, es incon-
sistente recomendar profilaxis de EI para procedimientos
dentales, pero no para estos mismos pacientes durante la
realizacién de las actividades de la vida diaria. Tal reco-
mendacién para la profilaxis para las actividades de la vida
diaria podria ser poco practica y sin garantizar nada.

Impacto de la enfermedad dental, higiene
oral y tipo de procedimiento dental en la
bacteremia

Se asume que existe una relacion entre la deficiente hi-
giene oral, la extensién de la enfermedad dental y perio-
dontal, el tipo de procedimiento dental y la frecuencia,
naturaleza, magnitud y duracién de la bacteremia, pero la
relacién que se presume es controversial.?32%30.384554-61 N
obstante, la evidencia disponible apoya el énfasis en man-
tener buena higiene oral y erradicar la enfermedad dental
para disminuir la frecuencia de bacteremia de las activi-
dades de la vida diaria.***5-°862:63 En pacientes con higiene
oral deficiente, la frecuencia de cultivos sanguineos posi-
tivos inmediatamente antes de la extraccién dental pue-
de ser similar a la frecuencia después de la extraccion. %6

Hace mas de 80 anos, se sugirié que la higiene oral
deficiente y la enfermedad dental eran mas importantes
como causa de EI que los procedimientos dentales.®* La
mayoria de los estudios desde aquel tiempo se han enfo-
cado a los riesgos de bacteremia asociada con procedi-
mientos dentales. Por ejemplo, la extraccién dental se
considera como el procedimiento dental que mas proba-
blemente causa bacteremia, con una incidencia que varia
de 10 a 100%.* Sin embargo, otros numerosos procedi-
mientos dentales han sido reportados como asociados con
el riesgo de bacteremia que son similares a los resultan-
tes de una extraccién dental.? Una determinacién precisa

* Referencias 23, 24, 27, 29, 45, 48, 52, 54, 57 y 65-67.
t Referencias 27, 28, 47, 51, 54, 56, 58, y 68-71.

Wilson W y cols. Prevencién de endocarditis infecciosa

del riesgo relativo de bacteremia que resulta de un proce-
dimiento dental especifico en pacientes con o sin enfer-
medad dental probablemente no es posible.?” 72"

El sangrado a menudo ocurre durante un procedimien-
to dental en pacientes con o sin enfermedad periodontal.
Las Guias previas de la AHA recomendaban profilaxis con
antibidticos para procedimientos dentales en los cuales
se anticipaba el sangrado, pero no para procedimientos
para los cuales no se anticipaba sangrado.! Sin embargo,
no hay datos que muestren que un sangrado visible du-
rante un procedimiento dental es un predictor confiable
de bacteremia.®® Estas ambigiiedades en las Guias de la
AHA previas causaron mayor incertidumbre entre los pro-
fesionales de la salud acerca de cuéles procedimientos
dentales debian ser cubiertos con profilaxis.

Estos factores complicaron las recomendaciones en las
Guias previas de la AHA acerca de la prevencién de EI que
sugerian profilaxis con antibidticos para algunos procedi-
mientos dentales pero no para otros. Los datos publicados
colectivamente sugieren que la gran mayoria de las visitas
a los consultorios dentales resultaba en cierto grado de
bacteremia; sin embargo no hay método basado en eviden-
cia para decidir cuéles procedimientos requieren profilaxis,
porque no hay datos que muestren que la incidencia, mag-
nitud o duracién de la bacteremia de algin procedimiento
dental incrementa el riesgo de EI. En consecuencia, no es
claro cudles procedimientos dentales son mas o menos
probables de causar bacteremia transitoria o resultar en
una bacteremia de gran magnitud que la que resulta de
actividades de la vida diaria tales como masticar comida,
cepillarse los dientes o utilizar el hilo dental.

En pacientes con condiciones cardiacas subyacentes,
la terapia permanente con antibidticos no se recomienda
para prevenir la EI que podria resultar de bacteremias
asociadas con actividades de la vida diaria.® En pacientes
con enfermedad dental, se enfoca acerca de la frecuencia
de la bacteremia Guias de la AHA para la prevencién de
EI han resultado en un sobreénfasis en la profilaxis con
antibidticos y en un subénfasis en mantener una buena
higiene oral y acceder a cuidado dental rutinario, los cua-
les son probablemente mas importantes en reducir el ries-
go permanente de por vida de EI que la administracién de
antibiodticos profilacticos para un procedimiento dental.
Sin embargo, no hay estudios observacionales o contro-
lados que apoyen esta afirmacion.

Impacto de la terapia con antibiéticos en la
bacteremia, secundaria a un procedimiento
dental

La capacidad de la terapia con antibiéticos para prevenir
o reducir la frecuencia, magnitud o duracién de la bacte-
remia asociada con un procedimiento dental es contro-
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versial.?*" Algunos estudios reportaron que los anti-

biéticos administrados antes de un procedimiento den-
tal reducen la frecuencia, naturaleza y/o duracién de la
bacteremia,®*7>"® mientras otros no.?*%7"7¢ Estudios re-
cientes sugieren que la terapia con amoxicilina tiene un
impacto estadisticamente significativo en reducir la in-
cidencia, naturaleza y duracién de la bacteremia de pro-
cedimientos dentales, pero no elimina la bacteremia.>?%376
Sin embargo, no hay datos que muestren que tal reduc-
cién como resultado de la terapia con amoxicilina redu-
ce el riesgo de o previene la El. Hall y colaboradores™
reportaron que ni la penicilina V ni la terapia con amoxi-
cilina fueron efectivas en reducir la frecuencia de bacte-
remia comparada con sujetos del grupo control sin tra-
tamiento. En pacientes sometidos a extracciéon dental,
la terapia con penicilina o ampicilina, comparada con
placebo, disminuyd6 el porcentaje de estreptococos viri-
dansy de anaerobios en cultivo, pero no hubo diferencia
significativa en el porcentaje de pacientes con cultivos
positivos después de 10 minutos de la extraccion den-
tal.?*%¢ En un estudio separado, Hall y colaboradores””
reportaron que los pacientes tratados con cefaclor no
tuvieron una reduccion en la bacteremia posprocedimien-
to, comparado con los sujetos control que no recibieron
tratamiento. Dos estudios publicaron resultados con-
tradictorios, mostrando reducciéon de la bacteremia pos-
procedimiento con eritromicina en uno,” pero falta de
eficacia para la eritromicina o clindamicina en el otro.”®
Finalmente, los resultados son contradictorios en rela-
cién a la eficacia del uso de antisépticos topicos en re-
ducir la frecuencia de bacteremia asociada a procedi-
mientos dentales, pero la preponderancia de la eviden-
cia sugiere que no hay un beneficio claro. Un estudio
reporté que los enjuagues bucales con clorhexidine y
con yodopovidona fueron efectivos,” mientras otros no
mostraron beneficio estadisticamente significativo.5?8°
Los enjuagues antisépticos tépicos no penetran mas alla
de 3 mm en la bolsa periodontal y por tanto no alcanzan
las &reas de tejido ulcerado en donde las bacterias més a
menudo acceden al torrente circulatorio. En base a es-
tos datos, es improbable que los antisépticos tépicos
sean efectivos en reducir significativamente la frecuen-
cia, magnitud y duracién de la bacteremia asociada con
un procedimiento dental.

Riesgo acumulado en el tiempo de
bacteremia de actividades de la vida
diaria en comparaciéon con la bacteremia
de un procedimiento dental

Guntheroth®! estim6 una exposicién acumulada de 5,370
minutos de bacteremia en un periodo de 1 mes en pacien-
tes déntulos, resultante de bacteremia aleatoria derivada
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de masticar alimentos y de medidas de higiene oral, como
cepillarse los dientes o utilizar el hilo dental, y la comparé
con la duracién de bacteremia de 6 a 30 minutos asociada
con la extraccién de un diente. Roberts®® estimé que cepi-
llandose los dientes 2 veces diariamente por un ano tenia
154,000 veces mayor riesgo de exposiciéon a bacteremia
que el resultante de la extraccion de un diente. La exposi-
cién acumulada durante un ano a bacteremia de las activi-
dades de la vida diaria puede ser tan alta como 5.6 millo-
nes de veces mas que la resultante de la extracciéon de una
pieza dental, procedimiento dental que més probablemen-
te se ha reportado que causa bacteremia.®

Existen datos para la duracién de la bacteremia de la
extraccién de una pieza dentaria, y es posible estimar la
exposiciéon anual acumulada de procedimientos dentales
para el individuo promedio. Sin embargo, los célculos para
la incidencia, naturaleza y duracién de la bacteremia de las
actividades de la vida diaria son en el mejor de los casos,
estimados gruesos, y por tanto no es posible comparar
con precision la duraciéon acumulada anual o mensual de
exposicion a bacteremia a partir de procedimientos denta-
les en comparacién con las actividades de la vida diaria.
No obstante, aun si los estimados de bacteremia a partir
de las actividades de la vida diaria estan fuera por un fac-
tor de 1,000, es probable que la frecuencia y duracién acu-
mulada de la exposicién a bacteremia a partir de los even-
tos rutinarios diarios durante 1 afio sean mucho mayores
que los resultantes de procedimientos dentales.

Resultados de estudios clinicos de
profilaxis de El para procedimientos
dentales

No existen estudios controlados por placebo, aleatoriza-
dos y prospectivos acerca de la eficacia de profilaxis con
antibidticos para prevenir la EI en pacientes sometidos a
procedimientos dentales. Los datos publicados de estu-
dios de casos y controles retrospectivos o prospectivos
son limitados por los siguientes factores: (1) La baja in-
cidencia de EI, que requiere un gran nimero de pacientes
por cohorte para lograr la significancia estadistica; (2) la
amplia variacion en los tipos y severidad de las condicio-
nes cardiacas subyacentes, lo que requeriria un gran na-
mero de pacientes con sujetos control pareados especifi-
camente para cada condiciéon cardiaca; y (3) la gran varie-
dad de procedimientos dentales invasivos y de estados
de enfermedad dental, lo que haria muy dificil estandari-
zar para los grupos control. Estas y otras limitaciones
complican la interpretacién de los resultados de los estu-
dios publicados acerca de la eficacia de la profilaxis de EI
en pacientes sometidos a procedimientos dentales.
Aunque algunos estudios retrospectivos sugieren que
hay un beneficio de la profilaxis, estos estudios fueron
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pequenos en tamano y reportaron insuficientes datos cli-
nicos. Ademas, en un numero de casos, el periodo de
incubacién entre el procedimiento dental y el inicio de
los sintomas de EI fue prolongado.8%82-84

Van der Meery colegas® publicaron un estudio de pro-
cedimientos dentales en Holanda y la eficacia de la profi-
laxis con antibiéticos para prevenir EI en pacientes con
valvulas cardiacas nativas o prostéticas. Ellos concluye-
ron que los procedimientos dentales u otros procedimien-
tos probablemente causaban Ginicamente una pequena frac-
cién de casos de EI y que la profilaxis podria prevenir
Unicamente a un pequeno nimero de casos, aun cuando
fuera 100% efectiva. Estos mismos autores®® realizaron
un estudio de casos controlados de 2 anos de duracion.
Entre los pacientes para quienes la profilaxis fue reco-
mendada, 5 de 20 casos de EI ocurrieron a pesar de reci-
bir profilaxis con antibiéticos. Los autores concluyeron
que la profilaxis no fue efectiva. En un estudio separa-
do,?” estos autores reportaron un conocimiento deficien-
te acerca de las recomendaciones para la profilaxis entre
los pacientes y los profesionales de la salud.

Strom y colaboradores? evaluaron la profilaxis dental
y los factores de riesgo cardiacos en un estudio de casos
controlados multicéntrico. Estos autores reportaron que
la MVP, la enfermedad cardiaca congénita (ECC), la enfer-
medad cardiaca reumaética (ECR) y la cirugia previa de
valvula cardiaca, eran factores de riesgo para el desarro-
llo de EI. En dicho estudio, los sujetos control sin EI fue
mas probable que fueran sometidos a un procedimiento
dental, que lo fueran los casos de EI (P = 0.03). Los auto-
res concluyeron que el tratamiento dental no fue un fac-
tor de riesgo para EI, aun en pacientes con enfermedad
cardiaca valvular y que pocos casos de EI podrian ser pre-
venidos con profilaxis, aun si ésta fuera 100% efectiva.

Estos estudios son congruentes con un estudio fran-
cés recientemente publicado acerca del riesgo estimado
de EI en adultos con condiciones cardiacas predisponen-
tes quienes fueron sometidos a procedimientos dentales
con o sin profilaxis con antibiéticos.® Estos autores con-
cluyeron que «un gran numero de dosis profil4cticas seria
necesario para prevenir un nimero muy reducido de ca-
sos de EL

Riesgo absoluto de El resultante de un
procedimiento dental

No hay datos publicados que determinen exactamente el
riesgo absoluto de EI que resulta de un procedimiento
dental. Un estudio reporté que 10 a 20% de los pacien-
tes con EI causada por flora oral, fueron sometidos a un
procedimiento dental precedente (dentro de 30 a 180
dias del inicio).®® La evidencia que vincula a la bactere-
mia asociada con un procedimiento dental con EI es en
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gran medida circunstancial, y el nimero de casos rela-
cionados con un procedimiento dental estd sobreesti-
mado por un gran numero de razones. Durante 60 afos,
importantes lideres de opinién en medicina sugirieron
un vinculo entre los procedimientos dentales causantes
de bacteremia y la EI,?® y por 50 anos, la AHA public6
regularmente Guias actualizadas que enfatizaban la aso-
ciacién entre procedimientos dentales y EI y recomen-
daron antibidticos como profilaxis.' Adicionalmente, los
procedimientos dentales que producen bacteremia son
comunes; es estimado que al menos 50% de la pobla-
cién de los Estados Unidos visita al dentista al menos
una vez al ano. Ademads, hay numerosos reportes de ca-
sos deficientemente documentados que implican a pro-
cedimientos dentales asociados con el desarrollo de EI,
pero estos reportes no prueban una relaciéon causal di-
recta. Aun en el evento de una cercana relacién tempo-
ral entre un procedimiento dental y la EI, no es posible
determinar con certidumbre si la bacteremia que causo
la EI se originé del procedimiento dental o de una bac-
teremia que ocurrié aleatoriamente como un resultado
de las actividades de la vida diaria en el mismo periodo.
Muchos reportes de casos y revisiones han incluido ca-
sos con un procedimiento dental precedente remoto, a
menudo de 3 a 6 meses antes del diagnostico de EI. Los
estudios sugieren que el tiempo entre la bacteremia y el
inicio de los sintomas de EI es usualmente de 7 a 14
dias para los estreptococos viridans o los enterococos.
Los reportes sehalan que 78% de los casos de EI ocurren
dentro de 7 dias de bacteremiay 85% dentro de 14 dias.®
Aunque el limite de tiempo superior no es conocido, es
probable que muchos casos de EI con periodos de incu-
bacién mayores de 2 semanas después de un procedi-
miento dental, fueron incorrectamente atribuidos al pro-
cedimiento. Estos y otros factores han motivado a una
conciencia incrementada entre los pacientes y los profe-
sionales de la salud acerca de la posible asociacién entre
los procedimientos dentales y la EI, lo que probable-
mente ha motivado a un sustancial sobre-reporte de los
casos atribuibles a procedimientos dentales.

Aunque el riesgo absoluto de EI de un procedimiento
dental es imposible de medir con precisién, los mejores
estimados disponibles son los siguientes: si un tratamien-
to dental causa 1% de todos los casos anuales de EI debi-
da a estreptococo viridans en los Estados Unidos, el ries-
go total en la poblaciéon general se estima que sea tan
bajo como de 1 caso de EI por 14 millones de procedi-
mientos dentales.***°! Las tasas de riesgo absoluto esti-
mado para EI de un procedimiento dental en pacientes
con condiciones cardiacas subyacentes se describen a con-
tinuacién: MVP 2 por 1.1 millones de procedimientos;
ECC, 1 por 475,000; ECR, 1 por 142,000; presencia de
una valvula cardiaca prostética, 1 por 114,000; y EI pre-
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via, 1 por 95,000 procedimientos dentales.*®" Aunque

estos calculos de riesgo son estimados, es probable que
el namero de casos de EI que resulta de un procedimiento
sea excesivamente menor. De esta forma, el namero de
casos que podrian ser prevenidos por profilaxis con anti-
bidticos, aun cuando ésta sea 100% efectiva, sera simi-
larmente pequeno. Uno podria no esperar que la profi-
laxis con antibidticos tenga casi el 100% de efectividad,
aunque esto pueda atribuirse a la naturaleza de los orga-
nismos y la eleccién del antibidtico.

Riesgo de reacciones adversas y
costo-efectividad de la terapia profilactica

Las reacciones adversas no-fatales tales como rash, dia-
rrea y sintomas gastrointestinales, ocurren comunmente
con la utilizaciéon de antimicrobianos; sin embargo, la
terapia de dosis Unica se recomienda para profilaxis den-
tal y estas reacciones adversas comunes usualmente no
son severas y autolimitadas. Las reacciones anafilacticas
fatales se estima que ocurren en 15 a 25 individuos por
cada millén de pacientes que reciben una dosis de penici-
lina.®?® Entre los pacientes con uso previo de penicilina,
36% de las fatalidades de anafilaxia ocurrieron en aqué-
llos con alergia conocida a la penicilina en comparaciéon
con el 64% de fatalidades entre aquellos que no tenian
historia previa de alergia a la penicilina.® Estos célculos
son las mejores estimaciones gruesas y pueden sobrees-
timar el verdadero riesgo de muerte causado por anafi-
laxis fatal de la administracién de penicilina. Estan basa-
das en revisiones retrospectivas o en encuestas a pacien-
tes o en recordatorios de los profesionales de la salud.
Los estudios prospectivos son necesarios para determi-
nar con precisiéon el riesgo de anafilaxis fatal resultante
de la administracién de penicilina.

Por 50 afnos, la AHA ha recomendado la penicilina como
la eleccion preferida para profilaxis dental para EI. Du-
rante estos 50 anos, el Comité no ha sido informado acerca
de algun caso reportado a la AHA de anafilaxis fatal re-
sultante de la administracién de una penicilina recomen-
dada en las Guias de la AHA para la profilaxis de EI. El
Comité considera que una dosis Unica de amoxicilina o
ampicilina es segura y es el agente profilactico preferido
para individuos que no tienen un antecedente de reacciéon
de hipersensibilidad tipo I a la penicilina, tales como ana-
filaxis, urticaria o angioedema. La anafilaxis fatal de una
cefalosporina se estima que es menos comun que para la
penicilina, de aproximadamente 1 caso por 1 milléon de
pacientes.® Las reacciones fatales a una dosis Unica de un
macrélido o clindamicina son extremadamente raras.®%
Ha habido solamente el reporte de un caso documentado
de colitis por Clostridium difficile después de una dosis
profilactica Ginica de clindamicina.®
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Resumen

Aunque durante largo tiempo se ha considerado que los
procedimientos dentales pueden causar EI en pacientes con
factores de riesgo cardiacos subyacentes y que la profilaxis
con antibidticos es efectiva, la evidencia cientifica no apo-
ya estos supuestos. La evidencia colectiva publicada su-
giere que del nimero total de casos de EI que ocurren anual-
mente, es probable que una cantidad excesivamente pe-
quena de casos sean causados por procedimientos denta-
les que producen bacteremia. En relaciéon con ello, sola-
mente un nimero extremadamente pequeno de casos de EI
podrian ser prevenidos por profilaxis con antibiéticos aun
si ésta fuera 100% efectiva. La gran mayoria de los casos
de EI causados por microflora oral, muy probablemente
resultan de bacteremias aleatorias causadas por activida-
des de la vida diaria, tales como masticar alimentos, cepi-
llarse los dientes, utilizar el hilo dental, uso de palillos,
utilizacién de irrigadores de agua y otras actividades. La
presencia de enfermedad dental puede incrementar el ries-
go de bacteremia asociada con estas actividades rutina-
rias. Debe haber un cambio en el énfasis que se aleje del
foco en los procedimientos dentales y la profilaxis con
antibiéticos hacia un gran énfasis en mejorar el acceso a
cuidados dentales y a salud oral en pacientes con condicio-
nes cardiacas subyacentes asociadas con el més alto riesgo
de resultados adversos de la EI y de aquellas condiciones
que predisponen para la adquisicién de EI.

Condiciones cardiacas y endocarditis

Las guias previas de la AHA categorizaron las condicio-
nes cardiacas subyacentes asociadas con el riesgo de EI
como aquéllas con alto riesgo, riesgo moderado y riesgo
menor y recomendaban la profilaxis para pacientes en las
categorias de alto y moderado riesgo.' Para las actuales
Guias en la prevencion de EI, el Comité consider6 3 dis-
tintos aspectos: (1) éCudles condiciones cardiacas subya-
centes de por vida tendrian la mayor predisposicién a la
adquisicién de endocarditis? (2) ¢Cudles condiciones car-
diacas subyacentes estan asociadas con el mayor riesgo
de resultados adversos para endocarditis? (3) ¢Las reco-
mendaciones para la profilaxis de EI deberian estar basa-
das en alguna o en ambas condiciones?

Condiciones cardiacas subyacentes de por
vida que tienen la mayor predisposicion a
la adquisicion de endocarditis

En el condado Olmsted, Minnesota, la incidencia de El en
adultos varia de 5 a 7 casos por 100,000 personas/ano.*
Esta incidencia ha permanecido estable durante las pasa-
das 4 décadas y es similar a la reportada en otros estu-
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dios.'?%-1% Previamente, ECR fue la mas comun condicién
subyacente que predisponia a la endocarditis, y RHD es
aun comun en paises en desarrollo.®® En paises desarro-
llados, la frecuencia de ECR ha declinado y la ECR es aho-
ra la condicién subyacente més comin en pacientes con
endocarditis.'*

Pocos estudios publicados cuantifican el riesgo de por
vida para la adquisicion de EI asociada con una condicién
cardiaca subyacente especifica. Steckelberg y Wilson®
reportaron un riesgo de por vida de adquisicién de EI,
que vari6 de 5 por 100,000 pacientes ano en la poblacién
general sin condiciones cardiacas conocidas a 2,160 por
100,000 pacientes-ano quienes fueron sometidos a la re-
posicién de una valvula cardiaca prostética infectada. En
ese estudio® el riesgo de EI por 100,000 pacientes afno
fue de 4.6 en pacientes con MVP sin un murmullo cardia-
co audible y 52 pacientes con MVP con murmullo audible
de regurgitacién mitral. Por 100,000 pacientes-afio el ries-
go de por vida (380 a 440) para RHD fue similar al de
(308 a 383) para pacientes con una valvula cardiaca me-
cénica o bioprostética. Los riesgos de por vida mas altos
por 100,000 pacientes-ano fueron como siguen: Cirugia
de reemplazo de valvula cardiaca para EI nativa de valvu-
la, 630; EI previa, 740; reemplazo de valvula prostética
realizada en pacientes con endocarditis de valvula pros-
tética 2,160. En un estudio independiente, el riesgo de EI
por 100,000 pacientes-ano fue de 271 en pacientes con
estenosis adrtica congénita y 145 en pacientes con defec-
to ventricular septal.’® En ese mismo estudio, el riesgo
de EI antes del cierre del defecto ventricular septal fue
mas del doble que después de la cirugia. Aunque estos
datos proporcionaron rangos utiles de riesgo en pobla-
ciones grandes, es dificil de utilizarlos para definir con
precision el riesgo de por vida de adquisicién de EI en un
paciente individual con un factor de riesgo cardiaco subya-
cente especifico. Esta dificultad estd basada en parte al he-
cho de que cada condicién individual cardiaca, tal como RHD
o MVP, representan un amplio espectro de patologias de
minimas a severas y el riesgo de EI podria probablemente
estar influida por la severidad de la enfermedad valvular.

CHD es otra condicién subyacente con multiples anor-
malidades cardiacas diferentes que varian de la enferme-
dad cardiaca ciandtica compleja relativamente menor a
severa. Durante los pasados 25 anos ha habido un uso
creciente de distintas proétesis valvulares intracardiacas
y circuitos intravasculares, injertos y otros dispositivos
para reparar la enfermedad cardiaca valvular y CHD. La
diversidad y naturaleza de estas prétesis y procedimien-
tos probablemente representan diferentes niveles de riesgo
para la adquisicion de EI. Estos factores complican una
evaluacién adecuada del verdadero riesgo de por vida para
la adquisicién de EI en pacientes con una condicién car-
diaca subyacente.
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Con base en los datos de Steckelberg y Wilson®! y otros,?
es claro que las condiciones subyacentes mencionadas
anteriormente representan un riesgo incrementado de por
vida para la adquisicién de EI comparada con individuos
con condiciones cardiacas subyacentes no identificadas.
Consecuentemente cuando se utilizaban las Guias ante-
riores de la AHA en la decisién para recomendar la profi-
laxis de EI para un paciente programado para ser someti-
do a un procedimiento dental, del tracto GI o GU, los
profesionales de la salud fueron requeridos para apoyar
sus decisiones en estudios basados en poblacién con ries-
go de adquirir EI que podrian ser o no relevantes para su
paciente especifico. Ademas, los proveedores tenian que
ponderar la eficacia potencial de la profilaxis de EI en un
paciente, quien podria ni necesitar ni beneficiarse de tal
terapia contra el riesgo de una reaccién adversa al anti-
bidtico prescrito. Finalmente los profesionales de la sa-
lud tenian que considerar el riesgo médico-legal poten-
cial de no prescribir la profilaxis para EI. Para procedi-
mientos dentales hay un creciente cuerpo de evidencia
que sugiere que la profilaxis para EI puede prevenir Gni-
camente a un muy pequeno nimero de casos de EI, como
se discutié en detalle previamente.

Condiciones cardiacas asociadas con el
mas alto riesgo de resultado adverso de
endocarditis

Endocarditis, independientemente de la condicién car-
diaca subyacente es una enfermedad cardiaca seria que
pone en riesgo la vida, y que siempre fue fatal en la era
pre-antibidtica. Los avances en la terapia antimicrobia-
na, el reconocimiento temprano y el manejo de compli-
caciones de EI, y la mejoria en la tecnologia quirdrgica
han reducido la morbilidad y la mortalidad de EI. Nume-
rosos factores comoérbidos, tales como vejez, diabetes
mellitus, condiciones inmunodeprimidas o terapia, y dia-
lisis, pueden complicar la EI. Cada una de estas comor-
bilidades independientemente incrementa el riesgo de
resultados adversos de EI, y a menudo ocurren de forma
combinada, que en turno incrementan mayormente la
morbilidad y mortalidad. Adicionalmente, puede haber
consecuencias de largo plazo de EI, en el tiempo, la val-
vula cardiaca danada por EI puede desarrollar deterioro
funcional progresivo, lo que resulta en la necesidad de
su reposicion.

En EI nativa secundaria a estreptococo viridans o a
enterococos, el espectro de la enfermedad puede variar
de una infeccién relativamente benigna a una severa dis-
funcién valvular, dehiscencia, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, eventos embdlicos multiples y muerte; sin em-
bargo las condiciones subyacentes mostradas en el cua-
dro III virtualmente siempre tienen un mayor riesgo de
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Cuadro IlI. Condiciones cardiacas asociadas con el
riesgo mas alto de resultado adverso para endocarditis

paras las cuales se recomienda la profilaxis para
procedimientos dentales.

Vélvula cardiaca protésica
Endocarditis infecciosa previa
Enfermedad cardiaca congénita (CHD)*

CHD cianética no reparada, incluyendo desviaciones y
conductos paliativos

Defecto cardiaco completamente reparado con material
prostético o dispositivo ya sea colocado por cirugia, por
catéter, durante los primeros 6 meses después del
procedimiento®

CHD reparada con efectos residuales en el sitio o
adyacentes al sitio del parche prostético o el dispositivo
prostético (que inhibe endotelizacion)

Recipientes de trasplante cardiaco que desarrollan
valvulopatia cardiaca

* Excepto para las condiciones listadas anteriormente, la
profilaxis antibiética no es recomendada para ninguna otra
forma de CHD.

! La profilaxis se recomienda porque la endotelizacién de
material prostético ocurre dentro de los 6 meses después del
procedimiento.

resultado adverso. Por ejemplo, los pacientes con endo-
carditis valvular prostética secundaria a infeccién por
estreptococo viridans tienen una tasa de mortalidad de
= 20% o mayor,'°%°® mientras que la mortalidad de pa-
cientes con EI valvular nativa por estreptococo viridans
es de 5% o menor.'°®11%118 Similarmente la mortalidad
por endocarditis de valvula prostética por enterococo
es mayor que la EI valvular nativa por enteroco-
€0.107108114117 Ademas, los pacientes con endocarditis val-
vular prostética en comparacion con los que presentan
endocarditis valvular nativa, es més probable que desa-
rrollen insuficiencia cardiaca, necesidad para la cirugia
de reemplazo valvular, extensiéon perivalvular de la in-
feccién y otras complicaciones.

Los pacientes con EI de relapso o recurrente tienen
mayor riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva y de
mayor necesidad de reemplazo valvular quirtrgico, y ellos
tienen una mayor tasa de mortalidad que los pacientes
con un primer episodio de EI valvular nativa.'®'?* Adi-
cionalmente, los pacientes con episodios multiples de EI
de vélvula prostética o nativa tienen un mayor riesgo de
episodios adicionales de endocarditis, cada uno de los
cuales esta asociado con el riesgo de complicaciones mas
severas.®
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Las series publicadas acerca de la endocarditis en pa-
cientes con CHD no tienen el suficiente poder para deter-
minar la extensiéon en que una forma especifica de CHD
es un factor de riesgo independiente para morbilidad y
mortalidad. No obstante, la mayoria de las series de ca-
Sos retrospectivos sugieren que los pacientes con enfer-
medad cardiaca ciandtica compleja y aquellos que tienen
desviaciones paliativos posquirdrgicos, conductos u otras
prétesis, tienen un riesgo mayor de por vida de adquirir
EI y estos mismos grupos aparecen a un mayor riesgo de
morbilidad y de mortalidad entre todos los pacientes
con CHD.'?5'?® Adicionalmente, multiples series y revi-
siones han reportado que la presencia de material pros-
tético'**! y de enfermedad cardiaca cianédtica compleja
en pacientes de muy corta edad (recién nacidos y ninos
menores de dos anos de edad)'®*?'* son los dos factores
asociados con los peores prondsticos de EI. Algunos ti-
pos de CHD pueden ser reparados completamente sin de-
fectos cardiacos residuales. Como se muestra en el cua-
dro III, el Comité recomienda la profilaxis para procedi-
mientos dentales para estos pacientes durante los prime-
ros 6 meses después del procedimiento. En estos pacien-
tes, la endotelizacién del material prostético o de los dis-
positivos ocurre dentro de 6 meses después del procedi-
miento." El Comité no recomienda la profilaxis para pro-
cedimientos dentales mas de 6 meses después del proce-
dimiento, una vez que es evidente que no hay defecto
residual de la reparaciéon. En la mayoria de los casos, el
tratamiento de los pacientes quienes tienen materiales
prostéticos infectados requiere remocién quirdrgica ade-
maés de la terapia médica asociadas con altas tasas de
morbilidad y de mortalidad.

¢Debe la profilaxis de El ser recomendada
para pacientes con el mas alto riesgo de
adquisicion de El o para pacientes con el
mas alto riesgo de resultado adverso de
la EI?

En un alejamiento mayor de las Guias anteriores de la
AHA, el Comité no recomienda mas la profilaxis de EI
basada Ginicamente en un riesgo de por vida incrementa-
do de adquisicion de EI. Es notorio que los pacientes con
las condiciones enlistadas en el cuadro III con una valvu-
la cardiaca prostética, aquéllos con un episodio previo de
EI y algunos pacientes con CHD estan también entre los
que tienen mas alto riesgo de por vida de adquirir endo-
carditis. No hay datos publicados que demuestren en for-
ma convincente que la administracién profilactica de an-
tibidticos prevenga la EI asociada con bacteremia de un
procedimiento invasivo. Nosotros no podemos excluir la
posibilidad de que puede haber un nimero muy pequeno
de casos de EI que podrian ser prevenidos por antibiéti-
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cos profilacticos en pacientes quienes son sometidos a
un procedimiento invasivo. Sin embargo, si la profilaxis
es efectiva, dicha terapia debera ser restringida a aque-
llos pacientes con el riesgo més alto de un resultado ad-
verso de EI y quienes tendran el mayor beneficio por la
prevencion de EI. En pacientes con condiciones cardiacas
subyacentes y asociadas con el riesgo mayor de resultado
adverso de EI (Cuadro III) la profilaxis de EI para procedi-
mientos dentales puede ser razonable, a pesar de que no-
sotros reconocemos que su efectividad es desconocida.
(Clase 1IB, LOE B).

Comparadas con las anteriores Guias de la AHA y bajo
estas nuevas Guias revisadas, mucho menos pacientes
podrian ser candidatos para recibir profilaxis de EI. Cree-
mos que estas Guias revisadas son en el mejor de los
intereses de los pacientes y de los profesionales de la
salud y estan basadas en la mejor evidencia publicada y
opiniones expertas. Adicionalmente, el cambio en el én-
fasis a la profilaxis recomendada para solamente aquellos
pacientes con el més alto riesgo de resultado adverso
puede reducir la incertidumbre entre los pacientes y pro-
veedores acerca de quién debe recibir profilaxis. MPV es
la condicién subyacente mas comun que predispone a la
adquisicién de EI en el mundo occidental, sin embargo, la
incidencia absoluta de endocarditis es extremadamente
baja para el total de la poblacién con MVP y no esté usual-
mente asociada con el resultado grave relacionado con
las condiciones identificadas en el cuadro III. Por tanto,
la profilaxis de EI no contintia como recomendacién para
este grupo de individuos.

Finalmente, la administraciéon de antibiéticos profilac-
ticos no esta libre de riesgos como se discuti6 previamen-
te. Adicionalmente el extendido uso de los antibi6ticos
promueve la emergencia de microorganismos resistentes
que muy probablemente causan endocarditis, tales como
estreptococos del grupo viridans y enterococos. La fre-
cuencia de resistencia a multidrogas de los estreptococos
viridans y de los enterococos se ha incrementado draméti-
camente durante las pasadas dos décadas. Esta resistencia
incrementada ha reducido la eficacia y el nGmero de anti-
bidticos disponibles para el tratamiento de EI.

Regimenes recomendados
Principios generales

Un antibiodtico para profilaxis se debe administrar en una
dosis Unica antes del procedimiento. Si la dosis del anti-
bidtico inadvertidamente no es administrada antes del
procedimiento, entonces la dosis se puede administrar
hasta 2 horas después del procedimiento. Sin embargo,
la administracién de la dosis después del procedimiento
debe ser considerada solamente cuando el paciente no
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recibié la dosis pre-procedimiento. Algunos pacientes
quienes estan programados para un procedimiento inva-
sivo pueden tener endocarditis coincidental. La presencia
de fiebre u otras manifestaciones de infeccién sistémica
deben alertar al proveedor de la posibilidad de EI. En es-
tas circunstancias es importante obtener cultivos de san-
gre y otras pruebas relevantes antes de la administraciéon
de antibidticos para prevenir la EI. La falla para realizar
esto puede resultar en retraso en el diagnéstico o trata-
miento de un caso concomitante de EI.

Regimenes para procedimientos dentales

Las Guias anteriores de la AHA sobre la profilaxis lista-
ban un nimero sustancial de procedimientos dentales y
de eventos para los cuales la profilaxis con antibi6ticos
era recomendada y aquellos procedimientos para los cua-
les la profilaxis no era recomendada. Tomando como base
una revision critica de los datos publicados, es claro que
la bacteremia transitoria por estreptococo viridans, pue-
de resultar de cualquier procedimiento dental que invo-
lucra la manipulacién de la regién gingival o periapical
de los dientes o perforacion de la mucosa oral. No se
puede asumir que la manipulacién de una boca en apa-
riencia sana o que un procedimiento invasivo dental mi-
nimo reduce la probabilidad de bacteremia. Por tanto, la
profilaxis con antibiéticos es recomendada para pacien-
tes con las condiciones enlistadas en el cuadro III, quie-
nes son sometidos a algun procedimiento dental que in-
volucra los tejidos gingivales o la region periapical de un
diente y para aquellos procedimientos que perforan la
mucosa oral (Cuadro IV). Aunque la profilaxis de EI puede
ser razonable para estos pacientes, su efectividad es des-
conocida (Class IIB, LOE C) esto incluye los procedimien-
tos, tales como: biopsias, remocién de suturas y coloca-
cién de bandas ortodénticas, pero no incluye las inyec-
ciones rutinarias de anestesia a través de tejido no infec-

Cuadro IV. Procedimientos dentales para los cuales la

profilaxis de endocarditis es recomendada para pacientes
en el cuadro 11l

Todos los procedimientos dentales que involucran
manipulacion del tejido gingival o de la region periapi-
cal de los dientes o perforacion de la mucosa oral*

* Los siguientes procedimientos y eventos no necesitan
profilaxis: inyecciones rutinarias anestésicas en tejido no
infectado, toma de radiografias dentales, colocacién de
dispositivos ortoddnticos y prostodénticos, ajuste de los
dispositivos ortodénticos, colocacién de brackets ortoddnti-
cos, remocién de dientes de leche, sangrado de trauma en
los labios 0 en mucosa oral.
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tado, tomar radiografias dentales, colocar dispositivos
ortodénticos o prostodénticos removibles, colocacién de
brackets ortoddnticos o ajuste de dispositivos ortodén-
ticos. Finalmente hay otros eventos que no son procedi-
mientos dentales y para los cuales la profilaxis no es re-
comendada, tales como la remocion de los dientes de le-
che y traumas a los labios y mucosa oral.

En esta limitada poblacién de pacientes, la terapia pro-
filactica antimicrobiana debe ser dirigida contra el grupo
del estreptococo viridans. Durante las pasadas dos déca-
das, ha habido un incremento significativo en el porcen-
taje de cepas de estreptococo viridans resistentes a los
antibiéticos recomendados en las Guias previas de la AHA
para la prevencion de la EI. Prabhu y cols'® estudiaron
los patrones de susceptibilidad del grupo de estreptoco-
co viridans recuperado de pacientes con EI diagnosticada
durante el periodo comprendido entre 1971y 1986 y com-
pararon estas susceptibilidades con aquéllas de los es-
treptococos viridans de pacientes con EI diagnosticados
de 1994 a 2002. En dicho estudio ninguna de las cepas de
los estreptococos viridans fueron resistentes a la penici-
lina en el periodo inicial de tiempo, comparado con el
13% de cepas resistentes que fueron de forma intermedia
o completamente resistentes a la penicilina durante el
segundo periodo estudiado. En dicho estudio la resisten-
cia a los macrélidos se increment6 de 11 a 26% vy la resis-
tencia a la clindamicina de O a 4%.

Entre 352 cultivos de sangre en que se aislaron estrep-
tococo viridans, las tasas de resistencia fueron 13% para
penicilina, 15% para amoxicilina, 17% para ceftriaxona,
38% para eritromicina y 96% para cefalexina.'*® El orden
de rangos del nivel decreciente de actividad de las cefa-
losporinas en aquel estudio fue cefpodoxime igual a cef-
triaxona, mayor que cefprozil e igual a cefuroxime y la
cefalexina fue la menos activa. En otros estudios, la re-
sistencia de los estreptococos viridans a la penicilina vario
de 17 a 50%"'¥"-'*2 y la resistencia a ceftriaxona vari6 de 22
a 42%.131"1° La ceftriaxona fue de 2 a 4 veces mas activa
in vitro que la cefazolina.''*° Similarmente las altas ta-
sas de resistencia fueron reportadas para los macrolidos,
variando de 22 a 58%;!3"141143144 y |4 resistencia a la clin-
damicina vari6 de 13 a 27%.128129.131,137.138,140

La mayoria de las cepas del estreptococo viridans en
los estudios mencionados anteriormente fueron recupe-
radas de pacientes con serias enfermedades subyacentes,
incluyendo enfermedades malignas y neutropenia febril.
Esos pacientes estan a un mayor riesgo de infeccién y
colonizacién por organismos resistentes a multiples dro-
gas, incluyendo los estreptococos del grupo viridans.
Consecuentemente, estas cepas pueden no ser represen-
tativas de los patrones de susceptibilidad de los estrep-
tococos viridans recuperados de individuos presumible-
mente normales quienes se sometieron a un procedimiento
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dental. Diekema y cols.’” reportaron que 32% de las ce-

pas de estreptococo viridans fueron resistentes a la peni-
cilina en pacientes sin cancer. King y cols.'** reportaron
resistencia a la eritromicina en 41% de los estreptococos
recuperados de cultivos de faringe en individuos que de
otra forma estaban sanos quienes presentaban infeccio-
nes leves del tracto respiratorio. En dicho estudio, des-
pués del tratamiento ya fuera con azitromicina o clinda-
micina, el porcentaje de estreptococos resistentes se in-
crement6 a 82% y 71% respectivamente. En consecuen-
cia, las tasas de resistencia de estreptococo viridans son
similarmente altas en individuos que estan sanos y en
pacientes con enfermedades subyacentes serias.

El impacto de la resistencia del estreptococo viri-
dans en la prevencién con antibiéticos de la EI es desco-
nocido. Si la resistencia in vitro es predictiva de la falta
de eficacia clinica, las altas tasas de resistencia del es-
treptococo viridans proporciona apoyo adicional para la
afirmacién de que terapia profilactica para un procedi-
miento dental es de muy poco o ningdn valor. Es im-
practico recomendar la profilaxis con solamente aque-
llos antibidticos, tales como la vancomicina o la fluoro-
quinolona que son altamente activos in vitro en contra
del estreptococo viridans. No hay evidencia de que di-
cha terapia sea efectiva para la profilaxis de EI, y su uso
podria resultar en el desarrollo de resistencia de estrep-
tococos viridans o de otros microorganismos a estos y
otros antibiéticos.

El cuadro V muestra que la amoxicilina es la eleccién
preferida para la terapia oral porque es bien absorbida
en el tracto gastrointestinal y proporciona concentra-
ciones séricas altas y sostenidas. Para individuos que
son alérgicos a la penicilina o amoxicilinas, el uso de
cefalexina o de otra cefalosporina oral de primera gene-
racién, clindamicina, azitromicina o claritromicina es
recomendado. Aun cuando la cefalexina fue menos acti-
va contra el estreptococo viridans que otras cefalospo-
rinas orales de primera generacién en un estudio,’® la
cefalexina es incluida en el cuadro V. No hay datos que
muestren la superioridad de una cefalosporina oral so-
bre otra para la prevencion de EI, y la cefalexina genéri-
ca es ampliamente disponible y relativamente econémi-
ca. Debido a las posibles reacciones cruzadas, una cefa-
losporina no debe ser administrada a pacientes con an-
tecedente de anafilaxis, angioedema o urticaria después
del tratamiento con alguna forma de penicilina, inclu-
yendo ampicilina o amoxicilina. Los pacientes quienes
son incapaces de tolerar un antibidtico oral pueden ser
tratados con ampicilina, ceftriaxona, o cefazolina admi-
nistrada intramuscular o intravenosa. Para pacientes
alérgicos a la ampicilina quienes no son capaces de to-
lerar un agente oral, la terapia recomendada es cefazoli-
na, ceftriaxona o clindamicina.
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Cuadro V. Regimenes para procedimientos dentales.

Situacion Agente

Oral Amoxicilina

Incapaz de tomar Ampicilina
medicamento oral O
Cefazolina o ceftriaxona

Alérgico a penicilina Cefalexina™
o ampicilina oral (@)
Clindamicina
O
Azitromicina o claritromicina

Alérgico a penicilinas Cefaxolin o ceftriaxona’
o ampicilina e (@)

incapaz de tomar Clindamicina
medicamentos orales

IM indica intramuscular, 1V indica intravenoso

Régimen de dosis tnica 30 a 60 minutos antes del procedimiento

Adultos Ninos

2g 50 mg/kg
2giMolV 50 mg/kg IM o IV
T1gIiMolV 50 mg/kg IM o IV

2g 50 mg/kg

600 mg 20 mg/kg

500 mg 15 mg/kg
TgiMolV 50 mg/kg IM o IV
600 mgIM o IV 20 mg/kg IM o IV

* U otra cefalosporina oral de primera o segunda generacién en dosis equivalente para adultos o pediétrica
* Las cefalosporinas no deben ser utilizadas en un individuo con historia de anafilaxis, angioedema, o urticaria con penicilinas o ampicilina.

Regimenes para los procedimientos del
tracto respiratorio

Una variedad de procedimientos del tracto respiratorio
se han reportado que causan bacteremia transitoria con
una amplia variedad de microorganismos;' sin embargo,
no hay datos publicados que concluyentemente demues-
tren un vinculo entre estos procedimientos y la EI. La
profilaxis con antibiéticos con un régimen listado en el
cuadro V puede ser considerado (Clase IIB, LOE C) para
pacientes con las condiciones listadas en el cuadro III
quienes se someten a un procedimiento invasivo para el
tracto respiratorio que involucra incisiéon o biopsia de
la mucosa respiratoria, como puede ser amigdalectomia
y adenodectomia. Nosotros no recomendamos profilaxis
con antibidticos para broncoscopia a menos que el pro-
cedimiento involucre incisién de la mucosa del tracto
respiratorio. Para los pacientes listados en el cuadro III
quienes fueron sometidos a un procedimiento invasivo
del tracto respiratorio para tratar una infeccién estable-
cida, como es el drenaje de un absceso o empiema, no-
sotros recomendamos que el régimen antibiético admi-
nistrado a estos pacientes contenga un agente activo en
contra de los estreptococos viridans (Cuadro V). Si la
infeccién es conocida o se sospecha que es causada por
el Staphylococcus aureus, el régimen debe contener un
agente activo contra el S. aureus, tales como penicilina
antiestafilococo, cefalosporina o vancomicina en pacien-
tes incapaces de tolerar un -lactdmico. La vancomicina

debe ser administrada si la infecciéon es conocida o se
sospecha que es causada por una cepa de S. aureus re-
sistente a la meticilina.

Recomendaciones para procedimientos
del tracto Gl o GU

Los enterococos son parte de la flora normal del tracto
GI. Estos microorganismos pueden causar infeccién in-
traabdominal o infeccién del sistema hepatobiliar. Di-
chas infecciones son a menudo polimicrobianas, con una
mezcla de microorganismos aerébicos y anaerdbicos
Gram-positivos y Gram-negativos, pero entre esta va-
riedad de bacterias, inicamente los enterococos son pro-
bables causantes de EI. Los enterococos pueden causar
infecciones del tracto urinario, particularmente en varo-
nes ancianos con hipertrofia prostatica y uropatia obs-
tructiva o prostatitis.

La administracién de antibiéticos profilacticos Gnica-
mente para prevenir la endocarditis no es recomendada
para pacientes quienes son sometidos a procedimientos
del tracto GU o GI, incluyendo esofagogastroduodenos-
copia o colonoscopia diagnéstica (Clase III, LOE B). Esto
es en contraste a las guias previas de la AHA que listan
los procedimientos del tracto GI o GU para los cuales la
profilaxis de EI fue recomendada y para aquéllos en los
cuales la profilaxis no era recomendada.' Un gran namero
de procedimientos diagnésticos y terapéuticos que invo-
lucran el tracto GI, hepatobiliar o GU pueden causar bac-
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teremia enterocécica transitoria. La posible asociacién
entre los procedimientos del tracto GU o GI y la EI no ha
sido estudiada tan extensamente como la posible asocia-
cién con los procedimientos dentales.'*® Los casos de EI
temporalmente asociados con procedimientos del tracto
GU o GI son anecddticos, ya sea con un caso Gnico o con
un ndmero muy pequeno de casos reportados.® No hay
datos publicados que demuestren un vinculo concluyente
entre los procedimientos del tracto GI o GU y el desarro-
llo de EI.'*® Més atn, no existen estudios que demuestren
que la administracién de profilaxis antimicrobiana pre-
viene la EI en asociacién con procedimientos realizados
en el tracto GI o GU.

Existe un incremento dramatico en la frecuencia de
cepas de enterococos resistentes a los antimicrobianos,
como penicilinas, vancomicina o aminoglucésidos. 615!
Estos antibiéticos fueron recomendados para la profilaxis
de EI en las guias anteriores de la AHA." La significancia
de la creciente frecuencia de cepas multirresistentes de
enterococos en la prevencion de EI en pacientes someti-
dos a procedimientos del tracto GI o GU es desconocida.
La alta prevalencia de cepas resistentes de enterococos
anhade mayor duda acerca de la eficacia de la terapia profi-
lactica para los procedimientos del tracto GI o GU.

Los pacientes con infecciones del tracto GI o GU pue-
den tener bacteremias enterocécicas intermitentes o sos-
tenidas. Para los pacientes con las condiciones listadas
en el cuadro III quienes tienen una infeccién establecida
del tracto GI o GU o para aquéllos quienes reciben terapia
antibidtica para prevenir una infeccién de heridas o sep-
sis asociada con un procedimiento del tracto GI o GU,
puede ser razonable que el régimen antibiético incluya un
agente activo en contra de los enterococos, tales como
penicilina, ampicilina, piperacilina o vancomicina (Clase
IIB, LOE B); sin embargo, no hay estudios publicados que
demuestren que dicha terapia podria prevenir la EI ente-
rocécica.

Para pacientes con las condiciones listadas en el cua-
dro III, programados para una cistoscopia electiva u otra
manipulacién del tracto urinario quienes tienen una in-
feccién enterococica del tracto urinario o colonizacion, la
terapia antibidtica para erradicar los enterococos de la
orina antes del procedimiento, puede ser razonable (Cla-
se IIb, LOE B). Si el procedimiento del tracto urinario no
es electivo, puede ser razonable que el régimen antimi-
crobiano empirico o especifico administrado al paciente
contenga un agente activo contra los enterococos (Clase
IIb, LOE B).

La amoxicilina o la ampicilina es el agente preferido
para la cobertura enterocécica para estos pacientes. La
vancomicina puede ser administrada a pacientes incapa-
ces de tolerar ampicilina. Si la infeccién es causada por
una cepa resistente de enterococos conocida o sospecho-
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sa, se recomienda consultar con un experto en enferme-
dades infecciosas.

Recomendaciones para procedimientos
en tejido infectado de la piel, de la
estructura de la piel o musculoesquelético

Estas infecciones son a menudo polimicrobianas, pero
solamente los estafilococos y los estreptococos 3-hemo-
liticos es probable que causen EI. Para los pacientes con
las condiciones listadas en el cuadro III, quienes se so-
meteran a un procedimiento quirdrgico que involucra te-

Cuadro VI. Resumen de los cambios mayores en el

documento actualizado.

Concluimos que la bacteremia resultante de las activida-
des de la vida diaria es mucho mas probable que cause El
que la bacteremia asociada con un procedimiento dental

Concluimos que Gnicamente un ndmero extremada-
mente pequeno de casos de El podrian ser prevenidos
por profilaxis con antibiéticos, aun cuando la profilaxis
sea 100% efectiva

La profilaxis con antibiéticos no es recomendada
basada Gnicamente en un riesgo incrementado de por
vida de adquisicion de El

Limitar las recomendaciones para profilaxis de El
Gnicamente para aquellas condiciones listadas en el
cuadro [l

La profilaxis con antibiéticos no es ya mds recomenda-
da para ninguna otra forma de CHD, excepto por las
condiciones listadas en el cuadro /Il

La profilaxis con antibidticos es recomendada para todos
los procedimientos dentales que involucran manipula-
cion del tejido gingival o region periapical de los dientes o
perforacién de la mucosa oral, Gnicamente para pacien-
tes con condiciones cardiacas subyacentes asociadas con
el riesgo mds alto de resultado adverso de El (Cuadro ll)

La profilaxis antibiética es recomendada para procedi-
mientos en el tracto respiratorio o piel infectada,
estructuras de la piel o tejido musculoesquelético
Gnicamente para pacientes con condiciones cardiacas
subyacentes asociadas con el riesgo mas alto de resulta-
do adverso de El (Cuadro Ill)

La profilaxis antibiética Gnicamente para prevenir El no es
recomendada para procedimientos del tracto Gl o GU

El grupo de redaccion reafirma los procedimientos
anotados en las guias de 1997 de profilaxis, para las cuales
la profilaxis de endocarditis no es recomendada y extiende
esto a otros procedimientos comunes como piercing de los
oidos y del cuerpo, tatuajes, parto vaginal e histerectomia
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jido infectado de la piel, de la estructura de la piel o teji-
do musculoesquelético, es razonable que el régimen tera-
péutico administrado para el tratamiento de la infeccién
contenga un agente activo en contra del estafilococo y
del estreptococo [3-hemolitico, tales como una penicilina
antiestafilococos o una cefalosporina (Cuadro V para do-
sis; Clase IIb, LOE C). La vancomicina o la clindamicina
pueden ser administradas a pacientes incapaces de tole-
rar un P-lactdmico o quienes son conocidos o se sospe-
cha que tienen una infeccién causada por una cepa de es-
tafilococo resistente a la meticilina.

Un resumen de los cambios mayores en estas reco-
mendaciones actualizadas para la prevencién de EI, com-
parada con las recomendaciones anteriores de la AHA se
presenta en el cuadro VI.

Situaciones especificas y circunstancias

Pacientes quienes ya estan recibiendo
antibidticos

Si un paciente esta ya recibiendo una terapia de antibi6ti-
cos de largo plazo con un antibidtico que es también re-
comendado para la profilaxis de EI para un procedimiento
dental, es prudente seleccionar un antibiético de una cla-
se diferente en vez de incrementar la dosis del antibioéti-
co que se estd tomando. Por ejemplo, los regimenes de
antibidticos utilizados para prevenir la recurrencia de fie-
bre reumética aguda son administrados en dosis menores
que los recomendados para la prevencién de EI. Los indi-
viduos quienes toman una penicilina oral para la preven-
cién secundaria de la fiebre reumatica o para otros pro-
positos es probable que tengan estreptococos viridans en
su cavidad oral que son relativamente resistentes a la
penicilina o a la amoxicilina. En estos casos, el provee-
dor debe seleccionar ya sea clindamicina, azitromicina o
claritromicina para la profilaxis de EI para un procedi-
miento dental, pero solamente para pacientes que se
muestran en el cuadro III. Debido a que es posible la re-
sistencia cruzada de los estreptococos del grupo viridans
con cefalosporinas, esta clase de antibiéticos debe ser
evitada. Si es posible, es preferible retrasar el procedi-
miento dental durante por lo menos 10 dias después de
completar la terapia con antibiéticos. Esto puede dar tiem-
po para que la flora oral se restablezca.

Los pacientes quienes reciben terapia antibiética pa-
renteral para la EI pueden requerir procedimientos denta-
les durante la terapia antimicrobiana, particularmente si
la cirugia subsecuente de reemplazo de la valvula cardia-
ca es anticipada. En esos casos la terapia antibiética pa-
renteral para EI debe continuarse y el tiempo de la dosis
ser ajustado para administrarse 30 a 60 minutos antes
del procedimiento dental. Esta terapia antimicrobiana
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parentelar es administrada en dosis tan altas que la ele-
vada concentracion sobrepasara cualquier nivel bajo de
resistencia desarrollado en la flora oral (a diferencia de la
concentracion que puede ocurrir después de la adminis-
tracién oral).

Pacientes que reciben anticoagulantes

Las inyecciones intramusculares para profilaxis de EI de-
ben ser evitados en pacientes quienes estan recibiendo
terapia con anticoagulantes (Clase I, LOE A) en estas cir-
cunstancias, los regimenes administrados oralmente de-
ben ser dados cuando sea posible. Los antibiéticos admi-
nistrados por via intravenosa deben ser utilizados para
pacientes quienes son incapaces de tolerar o absorber
medicamentos orales.

Pacientes que seran sometidos a cirugia
cardiaca

Una evaluacién cuidadosa dental preoperatoria es recomen-
dada de forma que el tratamiento dental requerido sea com-
pletado cuando sea posible, antes de la cirugia de valvula
cardiaca o el reemplazo o reparacién de CHD. Estas medidas
pueden disminuir la incidencia de endocarditis valvular pros-
tética tardia causada por estreptococos del grupo viridans.

Los pacientes que serdn sometidos a cirugia para la
colocacién de valvulas cardiacas prostéticas o materiales
prostéticos intravascualres o intracardiacos estan en ries-
go de desarrollar una infeccién.'** Debido a que la morbi-
lidad y la mortalidad de las infecciones en estos pacien-
tes es alta, se recomienda la profilaxis perioperatoria con
antibioticos (Clase I, LOE B). El inicio temprano de endo-
carditis valvular prostética es mas a menudo causado por
S. aureus estafilococos coagulasa-negativos o difteroi-
des. No hay régimen antibidtico Gnico efectivo en contra
de todos estos microorganismos. La profilaxis al momento
de la cirugia cardiaca debe ser dirigida primariamente con-
tra los estafilococos y debe ser de corta duracién. La ce-
falosporina de primera generacién se utiliza a menudo,
pero la eleccién de un antibiético debe ser influido por
los patrones de susceptibilidad de los antibiéticos en cada
hospital. Por ejemplo, una alta prevalencia de infeccién
de S. aureus resistente a la meticilina debe promover la
consideracion para el uso de vancomicina para profilaxis
perioperatoria. La mayoria de los estafilococos nosoco-
miales coagulasa-negativos son resistentes a la meticili-
na. No obstante, la profilaxis quirdrgica con una cefalos-
porina de primera generaciéon se recomienda para esos
pacientes (Clase I, LOE A)."°" En hospitales con una alta
prevalencia de cepas de S. epidermidis resistentes a la
meticilina, la profilaxis quirtrgica con vancomicina es
razonable, pero no se ha demostrado que sea superior a la
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profilaxis con una cefalosporina (Clase IIB, LOE C). La
profilaxis se debe iniciar inmediatamente antes del pro-
cedimiento operativo, repetido durante procedimientos
prolongados para mantener las concentraciones séricas
intraoperatoriamente y continuar por no mas de 48 horas
posoperatoriamente para minimizar la emergencia de
microorganismos resistentes (Clase IIA, LOE B).

Los efectos del bypass cardiopulmonar y una funcién
renal comprometida sobre las concentraciones de antibio-
tico en suero deben ser considerados y las dosis se deben
ajustar necesariamente antes y durante el procedimiento.

Otras consideraciones

No hay evidencia de que la cirugia de bypass de arteria
coronaria esté asociada con un riesgo de largo plazo para
infeccion. Por tanto, la profilaxis con antibiéticos para pro-
cedimientos dentales no es necesaria para individuos a
quienes se les ha sometido a esta cirugia. La profilaxis con
antibidticos para procedimientos dentales no es recomen-
dada para pacientes con stent de arteria coronaria (Clase
II1, LOE C). El tratamiento y la prevencién de la infeccion
para éstos y otros grafts endovasculares y dispositivos
prostéticos se abordan en una publicacién separada de la
AHA'™? Existen datos insuficientes para apoyar las reco-
mendaciones especificas para pacientes quienes se han so-
metido a trasplante cardiaco. Dichos pacientes estan en
riesgo de una disfuncién valvular adquirida, especialmente
durante los episodios de rechazo. La endocarditis que ocu-
rre en un corazén trasplantado estd asociado con un alto

149

riesgo de un evento adverso (Cuadro III).**® En consecuen-
cia el uso de profilaxis de EI para procedimientos dentales
en recipientes de corazones trasplantados quienes desa-
rrollan valvulopatia cardiaca puede ser razonable, pero la
utilidad no esté bien establecida (Clase IIb, LOE C; Cuadro
IV). El uso de antibiéticos profilacticos para prevenir la
infeccion de protesis articulares durante los procedimien-
tos que potencialmente inducen bacteremia no esté en la
cobertura de este documento.

Consideraciones futuras

Estudios prospectivos, controlados con placebo, doble
ciegos de profilaxis de antibiéticos para EI en pacientes
que se someteran a procedimientos productores de bac-
teremia, serian necesarios para evaluar con precisién la
eficacia de la profilaxis de EI. Estudios prospectivos de
casos y controles adicionales son necesarios. La AHA ha
hecho revisiones sustanciales a lineas previamente pu-
blicadas acerca de la profilaxis de EI. Dadas nuestras ac-
tuales recomendaciones, nosotros anticipamos que un
ndmero significativamente menor de pacientes recibira
profilaxis de EI en procedimientos dentales. Estudios son
necesarios para monitorear los efectos, si es que hay al-
guno, de estas recomendaciones para la profilaxis de EI.
La incidencia de EI puede cambiar o permanecer estable.
Debido a que la incidencia de EI es baja, toma afhos detec-
tar pequenos cambios en la incidencia. Consecuentemen-
te, nosotros urgimos a que dichos estudios sean diseha-
dos e instituidos oportunamente, de forma que cualquier
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cambio en la incidencia sea detectado méas pronto que
tarde. Las revisiones subsecuentes de las Guias de la AHA
en la prevencion de EI seran basadas en los resultados de
dichos estudios y de otros datos publicados.
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