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COMENTARIO EDITORIAL

Prevencion de la endocarditis infecciosa

Desafios, dilemas y oportunidades

Francisco Nacinovich?, Pablo Ferniandez Oses?, Carla Vizzotti?

a en el inicio de la era antibidtica, en los prime-

ros afios del siglo XX, se intuy6 el rol potencial

que este nuevo grupo de drogas podia tener en
la prevencién de una enfermedad, por esos afios, casi
100% letal (1-3). Las observaciones iniciales de la rela-
cion entre las maniobras odontoldgicas y el desarrollo
posterior de endocarditis motivaron y extendieron la
practica, aun hoy vigente, del empleo de antibidticos (4).
Ante una enfermedad compleja, relativamente infre-
cuente (segun el grupo etario y las condiciones de riesgo
subyacentes, entre otras) y con una mortalidad en la fase
hospitalaria y a los 6 meses que no ha cambiado sustan-
cialmente (en gran parte del planeta) en los ultimos
50 afios, se impone comprensiblemente el deseo de
implementar medidas efectivas que permitan evitar o
disminuir la posibilidad de adquirir una endocarditis
infecciosa (EI) y sus consecuencias, en especial en aque-
llos individuos en los que una enfermedad de estas
caracteristicas puede ser devastadora (5,6).

Desde las primeras recomendaciones realizadas por
la AHA (EEUU) en 1955 (7) se produjo una lenta pero
progresiva disminucidén tanto de las dosis y duracién de
la profilaxis antibiética (PA) como del tipo de pacientes
que podian ser candidatos a recibirla. Con la tltima ac-
tualizacion de esas guias en 2007 (8) y, un afno después,
la determinacién asumida por el National Institute for
Health and Clinical Excellence (NICE; Reino Unido) hubo
cambios notables no tanto porque el sostén fisiopatold-
gico de las mismas no fuese razonable y plausible, sino
porque su efectividad no ha sido atin hoy probada en es-
tudios aleatorizados y controlados, teniendo en cuenta,
ademas, que la importancia de algunas de esas manio-
bras de cuidado dental en la génesis de una EI pareceria
notablemente menor en comparacién con otras mas ha-
bituales (como el cepillado diario o el masticar) o de
mayor importancia (como la periodontitis) (8,10).

Nos encontramos entonces ante dos tipos de reco-
mendaciones que han cosechado voces a favor y en con-
tra: la de la AHA, apoyada en una mirada clinica que

prioriza a los individuos de mayor riesgo (ej: protesis
valvular, endocarditis previa, cardiopatias complejas) y
destaca aquellos procedimientos que pueden provocar
lesién de la mucosa oral (permitiendo el acceso de mi-
croorganismos al torrente sanguineo) y la del NICE, mas
radical, que promueve el abandono definitivo de la PA
para cualquier individuo y ante cualquier procedimiento
basados, en este caso, en la falta de evidencia. Sin duda,
entre los puntos en comtn de ambos documentos, se des-
tacan: a) la intencién de simplificar las estrategias de
prevencion en la practica clinica y b) en particular, aqué-
llas dirigidas hacia una de las causas de endocarditis in-
fecciosa (como son los estreptococos orales), aunque no
por cierto la més frecuente en muchos de los paises desa-
rrollados y en algunos que no lo son (6,11,12) en los cua-
les la etiologia microbiana principal en la actualidad es el
S. aureus. Desde los cambios sustanciales propuestos por
la AHA y el NICE, varios investigadores analizaron el im-
pacto de los mismos en la incidencia de EI y la préctica
cotidiana de la PA por parte de la comunidad médica, con
resultados dispares, no siempre convincentes ni homolo-
gables en todas la realidades y que no terminan de res-
ponder a la pregunta crucial sobre la utilidad de esta
modalidad de prevencién (13-15).

;Cual es el aporte de Thornhill y su grupo de trabajo?
(16) Una vez mas, comparte su vasta experiencia en el
tema con un estudio elegante y andlisis meticuloso, que
logra sortear al menos cuatro aspectos claves de los que
los estudios previos adolecen: 1) el tamano poblacional
(198.522.665 individuos >18 afios); 2) el tiempo de eva-
luacién (mayo de 2003 a agosto de 2015) que comprende
tanto los afios posteriores a las recomendaciones de la
AHA de 1997 (17) hasta varios afios después de las reali-
zadas por la propia AHA y el NICE (considerando el tiem-
po, estimado segin los mismos autores - 18 meses - que
puede llevar el cambio de conducta de los médicos para
implementar lo sugerido en una nueva recomendacion);
3) la estratificacién de los cambios en la PA segtn los in-
dividuos sean de alto, moderado y bajo riesgo y 4) final-
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mente (pero no menos importante) los investigadores de
este grupo hacen un aporte adicional valioso identifican-
do el grado de adherencia a las recomendaciones en los
diferentes grupos de riesgo, conociendo quienes reciben
o no reciben PA.

Es cierto que existen muchos interrogantes por res-
ponder aun. El mas importante, quizas, que el articulo de
Thornhill y cols no puede responder, es sobre la etiologia
microbiana de la EI, cuya frecuencia se ha incrementado.
:Son los estreptococos orales los responsables de este
aumento? Pero también: ;qué esta pasando en los nifios y
adolescentes? AHA considera a los pacientes con enfer-
medades congénitas reparadas con material protésico
como “individuos de riesgo” solo durante los primeros
6 meses luego del procedimiento; ;como considerar, en-
tonces, al nimero creciente de individuos que llegan a la
edad adulta con enfermedades congénitas (reparadas y
no reparadas) ante un procedimiento “de riesgo”? (18).
Dado que el diagnostico de EI es principalmente clinico,
¢(los pacientes “codificados” por los médicos que mane-
jan una EI, son todos ellos EI “definidas” segun los crite-
rios de Duke modificados, como suponen Thornhill y su
grupo? (19) ¢Incluyen o no las EI “posibles” que son tra-
tadas como EI definidas, porque emplean otros criterios
adicionales? (20,21). ;Han aumentado los episodios de
EI porque aumentaron los individuos de riesgo, los pro-
cedimientos de riesgo o ambos? ;O se incrementd la pre-
suncion clinica de la EI y se implementan mejor los
métodos de diagnostico, también renovados en su tecno-
logia?

Sin embargo, a pesar de todo ello (y otros dilemas ra-
zonables no expresados aqui) el estudio de Thornhill y
cols. no solo arroja luz sobre un tema que suscita tantas
controversias, sino que abre la puerta a urgentes opor-
tunidades de mejora en este campo: en el periodo anali-
zado, se redujo un 20% la PA en los individuos de alto
riesgo, 64% en los de moderado riesgo y 52% en los de
bajo riesgo o riesgo desconocido (en los que, vale la pena
decirlo, ocurri6 casi el 50% de los episodios de EI). Este
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descenso progresivo fue acompafiado con un incremen-
to de los episodios de EI (posterior a las ultimas reco-
mendaciones) de 177% en los de alto riesgo y 75% en
los de moderado riesgo, por encima de lo esperado para
esa poblacion de individuos. Aunque, tal como recono-
cen los autores, la relacién no significa causalidad, es
evidente que, a pesar de las simplificaciones pretendi-
das en las diferentes recomendaciones disponibles, los
médicos no consideran las guias (les resultan confusas,
desconfian de ellas o simplemente las desconocen), no
pueden identificar a pacientes y/o procedimientos de
riesgo con claridad o es posible también que confundan
las diferentes categorias entre si. Finalmente, pareceria
clara otra contribucién destacada del analisis de Thorn-
hill y su equipo, y es que los individuos de alto (y varios
de los considerados de moderado) riesgo, se beneficia-
rian con medidas preventivas. Pero, ;cuales? ;Sélo ante
ciertas maniobras odontolégicas? ;Por qué enfocar los
esfuerzos solo para los estreptococos orales y seguir
postergando medidas de prevencién para evitar la prin-
cipal causa de EI como es el S. aureus en gran parte del
mundo? (6,22,23).

Hasta contar con datos de la etiologia microbiana de
la EI, que estd incrementandose en el tiempo, no debe-
mos abandonar la responsabilidad que los cada vez mas
numerosos expertos e interesados en el manejo de esta
enfermedad y las sociedades cientificas tienen de llevar
adelante una tarea educativa sistematica, cotidiana y sos-
tenida en el tiempo hacia toda la comunidad médica y
también a los pacientes (no solo a los de riesgo potencial
- sea alto o moderado - sino a aquéllos que estan habi-
tuados a recibir PA ante cualquier tipo de procedimiento
y deben conocer, comprender y acordar con las nuevas
sugerencias, que puede excluirlos de recibirla en algunas
situaciones) para ofrecer pautas claras de cuidado (de la
higiene de la cavidad oral, de las lesiones cutaneas, pero
también de los diferentes procedimientos asociados a los
cuidados de la salud) que son una causa potencial para el
desarrollo de El y sus peligrosas consecuencias.
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