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La cavidad bucal está expuesta a numerosos mo que en determinadas circunstancias se vuelven patógenos. Entonces debemos conocer las infecciones para tener presente los síntomas y signos, poder hacer diagnósticos diferenciales y ttos. Muchas enfermedades tienen manifestaciones bucales y a veces el odontólogo es el 1º en detectarla, y otras veces por lo menos ayuda en el diagnóstico. 

En este caso vamos a ver las causadas por Bacterias, hay muchas clasificaciones (por su afinidad tintorial, por su morfología, como lo vamos a clasificar acá) y los cuadros que generalmente van a dar algunos pueden manifestarse con síndromes febriles, con exantemas cutáneos, cambio a nivel de los líquidos corporales (como la velocidad de eritro-sedimentación), y adenopatías (o sea manifestaciones a nivel ganglionar). 

                                                                CLASIFICACIÓN (según su morfología):

Hay muchas enfermedades, pero veremos las que se dan con más frecuencia y las que pueden dar con más frecuencia repercusiones a nivel de la cavidad bucal. 

( ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR COCOS:

 -     IMPETIGO

·  GINGIVITIS ESTREPTOCÓCCICA

·  GRANULOMA PIÓGENO

·  ESCARLATINA
( ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR BACILOS:     

a- BACILOS GRAM + :                                     -     ACTINOMICOSIS

 -     DIFTERIA

b- BACILOS GRAM - :                                       -     SÍFILIS

                                                                                -     G.U.N.A

c- BACILOS ACIDO-ALCOHOL RESISTENTES:   -     TUBERCULOSIS

                                                                           -      LEPRA

ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR COCOS

IMPETIGO

Si bien esta afección es predominantemente cutánea podemos encontrar dentro de boca (por extensión de lesiones en piel) manifestaciones del impétigo; pero es una lesión predominantemente cutánea.

Generalmente es producida por cocos (Streptococos, o Estafilococo Aureus).

Característica del impétigo: lesiones que aparecen alrededor de los orificios naturales (boca, nariz, conducto auditivo externo).

Es una enfermedad contagiosa, se da mayormente en niños, y se ha asociado a mala higiene.

Lesión elemental: Ampollas que 1º son serosas y luego se transforman en purulentas por asociación con el Estafilococo; el paciente se rasca y se auto-inocula en otras zonas, y tb puede haber extensión a nivel de boca, pero lo más común es en piel.
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Eté...como dijimos 1º son Ampollas que luego eliminan su contenido y se forma una costra de aspecto como resecadas, aparecen como amarronadas, a nivel de los labios puede producir una Queilitis erosiva, y a nivel sistémico pueden aparecer Adenomegalias (aumento del volumen del ganglio) como vamos a ver en la mayoría de los cuadros.

Esta enfermedad si progresa dentro de boca da generalmente erosiones a nivel de la mucosa yugal, lengua, encía; pero una característica es que en gral. respeta el istmo de las fauces, que nos ayuda a veces para el diagnóstico.

A veces los dermatólogos incluso pueden confundirse con lesiones por ej. herpéticas en la etapa de costra.

Tto.: ATB (del tipo de las Penicilinas), reposo, aislamiento (para que no contagie) y en unos pocos días mejora sin dejar secuelas. Hay que controlar que el paciente no se rasque para que no se inocule, que se higienice la zona. 

GINGIVITIS ESTREPTOCÓCCICA

Empieza generalmente con una Angina o Amigdalitis, el  paciente debuta con dolor de garganta, malestar y edema a nivel de la faringe, y después se extiende hacia la zona de la encía. 

Característica: en gral. es producida por el Estreptococo Hemolítico, pero tb puede ser producida por el Víridans.

 Clínicamente además de la faringitis que aparece, hay molestias a nivel de la encía, el paciente al tocarse sangra, aparecen rojas, eritematosas, y una seudo-membrana amarillenta alrededor de las mismas; por eso es importante interrogar si tuvo un cuadro faríngeo. Es muy dolorosa y sangra, puede estar localizada en sectores, o generalizarse a la encía, y a veces puede haber un factor favorable para el desarrollo como Diabetes o alguna enfermedad que predispone a que se de, pero no siempre.

Tto: Medidas de higiene correspondientes, y ATB si la encía está muy afectada.

Es un cuadro que se asocia con Faringitis y Amigdalitis.

GRANULOMA PIÓGENO (O EPULIS GRANULOMATOSO)

Esta entidad la vamos a ver cuando demos Hiperplasias a nivel de la encía. Se asocia a una proliferación de tejido. Un traumatismo en la zona predispone o abre la vía de entrada a los cocos y produce una proliferación de tejido conj. Vascular con determinadas características. Está asociado a un terreno favorable, como puede ser el Embarazo (3º mes), Pubertad, o Diabetes, que predisponga al desarrollo de esta lesión. En el embarazo no se extirpa, por lo menos hasta que cambie el período hormonal, que a veces remite o mejora, y si las características son muy importantes se extirpa quirúrgicamente.

Clínicamente lo vemos como una tumoración, o sea como un crecimiento de tej. Conjuntivo, bastante vascular = color rojizo violáceo (puede tener diferentes apariencias, mas rojizo mas color de la mucosa, etc., dependiendo de la vascularización), consistencia blanda, puede ulcerarse en su superficie exterior por el contacto de las piezas cuando es muy grande, puede ser sesil o pediculado (generalmente la base de implantación es sesil). 

Si asienta en encía se denomina Epulis Granulomatoso que lo vamos a ver en Hiperplasias Localizadas; pero tb fue encontrado en Lengua, Mucosa yugal, Labios.
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Foto: una foto que se ve bien vascularizado, y otra en que se ve más claro, mas fibroso, por lo tanto hay que hacer el Diagnóstico diferencial con Epulis Fibromatoso (que la característica es más similar al color de la mucosa),  y con el Granuloma Giganto-celular (tb lo vamos a ver en Hiperplasias Localizadas, es de color mas rojo y a veces hay que hacer RX porque puede generar reabsorción ósea, o sea, es mas destructivo localmente).

Tto: en el embarazo se tiene una conducta expectante, pero en el resto de los pacientes se extirpa sacando toda la masa; hay que tener presente que puede haber perforación del ligamento y hay que extraer la pieza, pero en general se saca la lesión, se manda a anatomía patológica a analizar. Si hay algún factor irritante que lo provoca hay que corregirlo porque tb eso puede ayudar a que se vuelva a formar.
Anatomía Patológica:

La clínica es una expresión de la anatomía patológica.

Granuloma Piógeno: Tejido de granulación:     -     Tejido conj. Joven edematoso
·      Infiltrados linfoplasmocitarios

·      LPNN (a veces) (LPNN = agregado agudo)

·      Neovasos abundantes e hiperhémicos (es lo   

       que + vemos, puede ser lo mas 

        característico)

·      La mucosa puede estar ulcerada.

Como vimos, en algunas enfermedades infecciosas que recién hablamos no mostramos anatomía patológica porque no se biopsea, hacemos el diagnóstico clínico, las tratamos, y eso no va a ser biopsiado. En cambio en el Granuloma Piógeno sí vamos a hacer siempre la biopsia.
Piógeno siempre nos da la idea de PUS, los mo piógenos son aquellos microbios que producen un exudado purulento; en este caso, en esta lesión no se forma pus, por el contrario, es un tejido proliferativo crónico en el cual no vamos a ver exudado purulento.

Granuloma: terminación oma = tumor de naturaleza benigna; esto no es un verdadero tumor, pero sí es una tumoración, es un crecimiento, por lo tanto se denomina Granuloma, es un crecimiento benigno del tejido de granulación.

Epulis = crecimiento sobre la encía, cualquier cosa que crezca sobre la encía se puede denominar épulis, pero vamos a ir desechando este término. Esta entidad que se ve en cualquier parte de la mucosa bucal se llama Granuloma Piógeno, más correctamente utilizada la terminología, aunque hago la salvedad de que piógeno tampoco es correcto.

Todo lo que es de color rojo indica que en ese tejido hay vasos, entonces nosotros sin saber nada, si vemos rojo podemos decir que es una lesión que está llena de vasos. 

El crecimiento es exofítico (crece hacia fuera) y hay mucha vascularización.

ESCARLATINA

Es una infección tb producida por un Estreptococo Beta hemolítico que produce una toxina eritrogénica. Generalmente se da en niños. El período de incubación es relativo según los autores: de 2 a 4 días o de 3 a 5, depende un poco de cada organismo.

Lo 1º que se manifiesta es Faringitis y Amigdalitis. El paciente aparece con apatía, indisposición, vómitos, fiebre.

Luego del período de incubación, lo característico de la Escarlatina que nos ayuda al diagnóstico diferencial con otras entidades es que aparece un exantema (lesiones a nivel de la Aparece una zona enrojecida que es producto de esa toxina eritrogénica que produce una dilatación de los vasos e hiperemia. 

Aparecen Adenopatías, pero lo predominante es el cuadro exantémico a nivel de piel y de boca, porque en la boca aparece Estomatitis escarlatinosa porque aparecen las mucosas enrojecidas, edematosas, a veces la cubre una membrana grisácea, y en paladar tb aparece.

Lo más característico es en lengua, en lengua en las primeras etapas aparece como una cubierta blanquecina con las papilas fungiformes hiperémicas y aumentadas de volumen, se llama lengua de fresa;

En la 2º etapa esa cubierta blanca se pierde, las papilas fungiformes tb aparecen como edematosas pero la lengua queda lisa y brillante, es característico de la Escarlatina y se llama “lengua de frambuesa”
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    Lengua de fresa       Lengua de frambuesa
Este cuadro en general lo identifica el médico.

Tto: Reposo en cama, aislamiento (porque es contagioso), dieta líquida, ATB del tipo de las Penicilinas. Lo importante a destacar es que el Estreptococo beta-hemolítico, que está presente en muchos cuadros faríngeos, es causante tb de complicaciones como la Glomérulonefritis y la Fiebre reumática, entonces es importante controlarla; no significa que todos los pacientes que lo tengan las van a poseer la Fiebre reumática, pero sí tenerla presente para que en una posible complicación tratarla para que no deje secuelas como puede ser daños a nivel del corazón.

A los 7 a 10 días se produce la descamación de la piel de las zonas mucosas y el cuadro mejora de manera radical.

Como dijimos el diagnóstico se hace más que nada clínicamente.

Diagnóstico diferencial con la Difteria: la toxina eritrogénica de la Escarlatina da generalmente petequias y púrpuras a nivel del paladar y la Difteria no.

ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR BACILOS

BACILOS GRAM +

ACTINOMICOSIS

Es una enfermedad  crónica granulomatosa, producida por un Bacilo gram + Anaerobio, de tipo arbolado, no vamos a definir el mo, pero sí señalar que antes se pensaba que era un hongo (por eso el nombre: Actinomicosis), y ahora con las pruebas bioquímicas se ha visto que no es un hongo sino que es una bacteria, un bacilo gram + de tipo arbolado.

El Actinomyces esta presente en  nuestra flora como mo normal, y habita en el surco gingival, en cavidades cariosas, a nivel de las criptas amigdalinas No se activa por una baja defensa, hay algún autor que dice que a veces se ha visto asociado a enfermedades sistémicas, pero no es que haya una baja de defensas y el Actinomyces se active. No es contagioso (porque lo tenemos presente, no se contagia de uno a otro), sí se sabe que este mo no se sabe bien porque, entra por un traumatismo, por una abrasión en la mucosa, por un diente con su conducto pulpar abierto, por una extracción dentaria; penetra el mo y  se aloja en los tejidos y puede dar diferentes manifestaciones. Tener presente que se van a ver sobre todo en procesos crónicos, procesos tratados con ATB con tiempo donde él colonizó, y por más que lo tratemos son rebeldes al tto; o tb por infecciones de vecindad cercana, y por lo tanto es difícil de tratar. Incluso simula procesos dentarios, piógenos, y me va a pasar que extraigo la pieza y el proceso no mejora, eso  porque pudo haberse instalado una Actinomicosis y hay que tratarla de determinada manera; y vamos a ver que tienen características clínicas que nos pueden ayudar a diferenciarlo.
Existen 3 tipos de Actinomicosis:

A. CERVICOFACIAL

A. ABDOMINAL

A. PULMONAR

A ABDOMINAL

Puede dar síntomas generales como Diarrea, Escalofríos, Fiebre, Vómitos y problemas intestinales que en general se trata por el médico, puede llegar a ser mortal.

A PULMONAR

Da lesión a través de los pulmones, como Escalofríos, Fiebre, Tos, etc. pero ya es de tto médico, y no es muy común.

A CERVICOFACIAL

Es la que nosotros podemos encontrar en la clínica, una vez que el mo entró al tejido su localización más frecuente es en el maxilar inferior a nivel del ángulo, a nivel del cuello, pero no va hacia la mucosa, sino que va enseguida hacia piel, o sea, tiende a drenar hacia piel. Es un proceso supurativo, donde aparecen múltiples fístulas que es característico de la Actinomicosis, abren unas y cierran otras, nunca cura, es un proceso supurativo crónico que si lo ponemos en un portaobjetos se pueden ver como granos de azufre que son como amarillentos. Pero la característica diferencial con un proceso piógeno común es que se abren múltiples fístulas. La piel tiene un color rojizo púrpura. Puede haber repercusiones generales, pero no es lo más llamativo, o sea, no debuta con una repercusión general. En el maxilar inferior tiende a formar (en el maxilar superior a veces drena incluso por los cuellos dentarios), pero son mas frecuentes en el maxilar inferior.

¿Cómo hacemos el Diagnóstico de la lesión? Es difícil porque se puede confundir con un proceso dentario, y se saca la pieza y el proceso sigue, y lo que pasa es que puede estar colonizado por este mo.

¿Cómo se hace su estudio? Se obtiene el material, se manda estudiar a anatomía patológica y tb se hacen cultivos (se toma el material con una luer, se coloca en el material que me manda microbiología y se cultiva); y así vamos a tener el diagnóstico definitivo, no solo por la clínica sino tb por el estudio patológico y mas que nada por el Cultivo.

Tto: ATB (Penicilinas) prolongado, por vía oral o por vía parenteral. Tb se hace el debridado de la lesión, no solo el tto sistémico sino tb el debridado, abrir para que salga ese material para que el ATB penetre mejor, y se da por meses, se habla de 10 días a varios meses, depende del caso en particular.

No se vio la difusión de este mo por vía hematógena, sino por un traumatismo, extracción o algo que precipite la entrada del mo; no es muy común que se vea todos los días, puede que en algún momento se presente y tengo que saber hacer el diagnóstico diferencial con un proceso piógeno.

HISTOPATOLOGÍA: La A. CERVICOFACIAL es la forma más común, es importante porque a veces se confunden esas fístulas que vemos en la piel con la evolución de un proceso carioso; cuando las fístulas no son múltiples (en el comienzo es 1 sola), nosotros debemos hacer el diagnóstico diferencial porque puede confundirse con la evolución de una caries que llevó a la necrosis de la pulpa y produjo un proceso que luego fistulizó hacia piel; entonces al diagnóstico diferencial hay que tenerlo presente.  Lo común es que sean múltiples fístulas, entonces ahí ya sospechamos.

Por otra parte ese drenaje de los granos de azufre que decíamos (que los vemos clínicamente), además es una secreción diferente a la de otro tipo de secreción purulenta; Cuando drenamos un absceso, cualquier proceso purulento inespecífico, vemos que viene como una línea continua de exudado purulento, en cambio en este caso se corta, y entonces sale como un granito de pus, luego sale otro granito de pus, y eso es lo que se llama granulación.

Si analizamos histológicamente (sobre una lámina lo coloreamos) lo que podríamos ver es: las colonias bacterianas que están en reproducción que se reproducen muy semejantemente a la de los hongos, en forma radiada, y eso es lo que había dado la confusión de que esto podía ser una micosis, cosa que luego se descartó; bordes redondeados, y el puntillado que se ve alrededor son los PNN (Polimorfo-nucleares-neutrófilos) (los PNN son las células del pus). Entonces ese es el absceso actinomicótico que llamamos “granos de azufre”: colonias y células purulentas. Ahora, cuando nosotros analizamos todo el granuloma (recuerden que esta infección la ubicamos dentro de un capítulo que es el de las enfermedades granulomatosas) de manera que la lesión elemental, la lesión microscópica es un granuloma, ese granuloma está constituido en el centro por el absceso, y hacia la periferia vamos a encontrar las células inflamatorias crónicas que van a ser fundamentalmente Macrófagos modificados cargados de grasa (que se llaman lipófagos), es uno de los elementos morfológicos crónicos que vamos a encontrar en este granuloma. Foto: vemos el grano de azufre constituido por las colonias que crecen en forma radial hacia la periferia, con forma de clavas, redondeadas.

Diapo:

 Actinomicosis:

· Absceso agudo: en realidad esta es una infección crónica, lo que hay son células de la inflamación aguda que son los PNN en el centro, y luego hay todo un granuloma de células crónicas.

· Zona central de exudado purulento

· Múltiples colonias bacterianas filamentosas con un patrón en “rayos de sol”.

· Zonas de calificación
· Exudados mixtos principalmente PNN

· Tejido conjuntivo fibroblástico
                              [image: image6.jpg]


   [image: image7.jpg]


        [image: image8.jpg]



                      [image: image9.jpg]


                  [image: image10.jpg]DESPUES
4




                                                                  
                              Drenaje

DIFTERIA

No es una enfermedad común, muy rara de ver. Se auto-inmuniza con la vacuna con la vacuna que se da a los niños.

Producida por el Corynebacterium Difteriae, o Bacilo de Loefler. 

Esta infección se ve más en los meses de otoño e invierno en niños; y aparece parecido a la Escarlatina, cosa que a veces nos puede confundir; no es muy común, así que no es la 1º afección que vamos a pensar cuando veamos este cuadro:

Cuadro faríngeo que aparece con apatía, indisposición, fiebre, y edema a nivel de la faringe, de las amígdalas; pero la característica es que esta enfermedad no se extiende tanto hacia la mucosa como era en la escarlatina hacia la lengua o hacia el paladar, sí se puede ver en la encía o en el capuchón de las piezas que están erupcionando pero lo más común es que afecte la zona faríngea, donde aparece una membrana grisácea que es parecida a la escarlatina.

Aparece como un cuadro eritematoso? que se cubre de una membrana grisácea (que si se elimina esa membrana queda una zona eritematosa en la zona de las amígdalas, de la úvula) que se llama membrana diftérica, es como gelatinosa que está compuesta por células muertas, leucocitos, bacterias. Hay que tener presente que en su época, antes de que apareciera la vacuna si se producía y obstruía la laringe podía llegar a la sofocación del niño, y daba una tos característica de esa afección. Hoy en día con la vacuna está prácticamente erradicada (por la vacuna), en caso de que se de el tto es ATB, reposo en cama, y a veces se puede dar la anti-toxina. 

Acotación de la otra profesora: este mo de nombre raro tiene una exotoxina, una toxina que se vuelca al exterior que es muy potente; y esa potencia hace que necrosen los tejidos, y de esa necrosis por coagulación de los tejidos se forma la seudo-membrana, es una falsa membrana de tejido necrótico con fibrina, etc., y es lo que va produciendo la obstrucción de la vía aérea.
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 Difteria
BACILOS GRAM –

SÍFILIS

La sífilis años atrás era muy común, hoy en día se ha visto varios casos, es producida por el mo: Treponema Pallidum. La mayor vía de contagio de esta enfermedad es venérea, se ha visto antiguamente en los odontólogos por no usar guantes, porque en las primeras etapas (primaria y secundaria) las lesiones son altamente infecciosas, tienen mucha cantidad de treponema, y por lo tanto si el odontólogo toca las lesiones se inocula en los dedos. Se han visto otros medios de difusión, pero hoy se sabe que la venérea es la más común, tb por transfusiones o por el contacto de la madre infectada con el niño (no por herencia, no es hereditaria, sino que se contagia).

Este treponema puede producir: SÍFILIS ADQUIRIDA (que es la que recién mencionaba), o la SÍFILIS CONGÉNITA.
En la S ADQUIRIDA: tiene 3 etapas:
ETAPA PRIMARIA: Chancro, esto sucede cuando se produce la entrada del mo, que generalmente las lesiones con más frecuencia se ven a nivel de genitales (la vulva y el pene), pero estas en esas zonas puede pasar desapercibida, entonces el paciente no se da cuenta y en unas pocas semanas desaparece la lesión y queda en forma latente; y de ahí la importancia de tratar siempre de preguntarle al paciente si tuvo alguna lesión en boca, o a nivel genital que haya sentido.

Hoy en día con el contacto buco-genital se ha visto más una incidencia en boca, el chancro a nivel del labio (+ frecuente) de la mucosa faríngea, de paladar, a nivel de las diferentes mucosas. OJO!! NO TOCAR SIN GUANTES PORQUE ES SUMAMENTE CONTAGIOSA!!!!!!
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¿Cómo se presenta esta lesión? Se presenta como un nódulo en el labio (por ej.) que luego se ulcera, y luego se cubre de una costra. En paladar tiene la característica de tener los bordes como elevados, desfigurados, y es bien delimitado a diferencia con la úlcera tuberculosa que vamos a ver (que no se da tanto en estas regiones, sino en lengua) que sus bordes son mas deshilachados. Tiene una localización múltiple, difundida, a diferencia de la leucoplasia. Tener presente que no solo se presenta como placas, a veces puede presentarse de otra manera, y hoy en día tb con los ATB que el paciente toma nos cambia y nos confunde.

Pero frente a una úlcera el diagnóstico es difícil porque podemos tener una úlcera carcinomatosa, puede haber úlcera por diferentes causas, entonces hay que ahondar en el diagnóstico diferencial: La úlcera Carcinomatosa  en general es mas infiltrante y en la sífilis a las 2 semanas aproximadamente aparece un ganglio que aumenta de tamaño (Adenomegalia) que es bien característico de la sífilis, como defensa del organismo a la agresión. La adenopatía es móvil, firme, etc. 

Generalmente el chancro es indoloro, salvo que se infecte secundariamente, es otra diferencia con la Úlcera Tuberculosa que es dolorosa.

Pero a veces solo con la clínica no nos podemos quedar, habría que ir a estudios más específicos; en esta etapa primaria la serología es -, cosa que no nos ayuda, entonces a veces nos tenemos que referir a la palpación ganglionar o a la biopsia de la zona.

El período de incubación es de 21 días, y el período entre que aparece y desaparece la lesión varía según autores y según el propio organismo, pero el chancro si no se trata desaparece, queda en estado latente, a veces persiste la Adenomegalia por bastante tiempo, y de 6 semanas a 6 meses puede darse la etapa secundaria, depende un poco de las defensas del organismo.

Otra cosa: cuando el chancro desaparece, que hay una etapa de silencio clínico la Adenomegalia persiste.

ETAPA SECUNDARIA: es la invasión de los treponemas por vía sistémica, ¿Cómo aparece? Como placas mucosas.

Tb en piel puede aparecer una etapa de mácula o pápula, donde puede aparecer a nivel de piel, pueden aparecer vegetaciones, puede aparecer de muchas formas, depende de cada individuo.

Son comunes las poli-microadenopatías (adenopatías generalizadas) por ej. las sub-occipitales (sector cervical posterior) aparecen con bastante frecuencia en la Sífilis en la etapa secundaria. Entonces vemos que a veces no podemos tener la certeza diagnóstica, nos tenemos que ayudar de pruebas, pero hay ciertas pautas que nos pueden ayudar en el diagnóstico. Cuando veamos una lesión que nos haga dudar mandamos el examen serológico y el VDRL.

Esta etapa tb puede pasar inadvertida por ej. porque el paciente tomó ATB y desaparecen las lesiones, sí persisten poli-adenomegalias.

Acotación de la otra profe: de Sífilis adquirida sale una flecha a Etapa Primaria, y sale otra a Etapa secundaria, ¿En que casos la Sífilis Adquirida pasa directamente a la Etapa Secundaria? En las Transfusiones, en ellas no hay un punto de inoculación, entonces no pasa por la etapa primaria; esto es muy poco frecuente por todos los controles que se hacen. 
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Otra cosa que quiero decirles es que esta enfermedad es tan variable que se le llama “la gran simuladora”, así que nos puede engañar con la variedad de cosas que se pueden presentar y los tiempos diferentes en que se dan las distintas etapas.

Hoy en día es raro pasar a la etapa terciaria, pero si no se trata queda el Treponema en estado de latencia, y vuelve a actuar y aparece la etapa Terciaria.(pueden haber pasado hasta 10 años)
ETAPA TERCIARIA: aparece el Goma Sifilítico. Ya la difusión del treponema se hace vía sistémica, afecta el sistema nervioso y diferentes órganos, y dependiendo del órgano afectado es donde va a aparecer la manifestación, pero en boca aparece lo que se llama el Goma Sifilítico, este aparece frecuentemente a nivel de Paladar y Lengua. En Lengua aparece lo que se llama la “Glositis sifilítica” que aparece como una zona de atrofia a nivel de la mucosa, y hay controversias sobre si es considerado como una lesión pre-maligna o no, antes se decía que al tratarla con determinados medicamentos eso predisponía; hoy esta etapa es rara porque el paciente consulta y se trata con ATB.

Acotación: cuando vean el capítulo de Lesiones precancerosas la OMS a esta lengua la ubica dentro de los llamados “estados pre-cancerosos” que son estados generales mas predispuestos a la cancerización. 

A nivel del paladar se produce una necrosis de todo el sector, se puede llegar en casos extremos a la perforación. Acá el treponema ya no está en la zona. 

Son casos de libros que no se han visto nunca en la Facu.

Tto: ATB (Penicilinas) parenteral.
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 Goma sifilítico
S CONGÉNITA

Obviamente no tiene la etapa de inoculación. Hoy en día la mujer embarazada se hace controles de VDRL y de HIV, por lo tanto es poco común que aparezca; pero si tuviera, antes del 4º mes de embarazo si el paciente es tratado con ATB no aparecen estigmas en el feto; pero si el paciente no se controló y esa mamá es portadora de sífilis, puede después del 4º mes de embarazo con la invasión treponémica que cruza la barrera, producir un aborto espontáneo del feto; pero si ese feto persiste pueden quedar estigmas que hoy en día no se ven porque la paciente si tiene Sífilis se trata, y sino se controla y salta en el embarazo.

Una de las características que puede aparecer es una prominencia de la zona frontal, después tb puede aparecer un defecto en el tabique nasal (“silla de montar”), tb puede haber sorderas, regadías que son surcos peribucales. Puede que se den todos o puede que se den algunos; lo que sí es característico de la Sífilis es la “Tríada de Hutchinson”: Incisivos, Queratitis intersticial (= Ceguera), y Sordera, por la otitis media supurada.
Los incisivos de Hutchinson que son hipoplasia del esmalte (forma como de un destornillador), un defecto a nivel del lóbulo; y molares en forma de mora.

HISTOPATOLOGÍA:

Sífilis Primaria:

· Epitelio superficial con exulceración. (la ulceración llega al conjuntivo, mientras que la exulceración es una pérdida de epitelio sin que llegue al conjuntivo).

· Infiltrado de células plasmáticas (plasmocitos), macrófagos, linfocitos diseminados. O sea: Por debajo del epitelio vamos a ver que ese nódulo clínicamente es un granuloma, es un granuloma específico, que está constituido fundamentalmente por Plasmocitos, tb pueden haber otras células crónicas como Macrófagos, Linfocitos; todas ellas son células crónicas. Ese granuloma se dispone alrededor de los vasos, (recordar eso, en las distintas lesiones que vamos a ver en boca los infiltrados pueden disponerse de diferentes maneras, en la Sífilis se dispone alrededor de los vasos).

· Proliferación vascular – Endoarteritis obliterante. Vemos en microscopio un vaso que tiene muchas células endoteliales, esto es característico de la sífilis. Normalmente  un capilar tiene 1 capa de células endoteliales, pero en esta hay una proliferación de células endoteliales y cuando empieza a proliferar hacia la luz eso se llama endoarteritis proliferativa. La Endoarteritis obliterativa es característica de la histopatología de la Sífilis, con la proliferación alrededor de células inflamatorias.

· Arterias pequeñas y arteriolas con proliferación de células endoteliales que disminuyen la luz vascular.

Etapa Terciaria

· Goma: área focal de destrucción inflamatoria no supurativa.

· Zona central necrótica

· Fibroblastos, linfocitos,

· Plasmocitos

· Endoarteritis obliterante

· ...

Fundamentalmente lo que vemos es una necrosis importante que termina produciendo la destrucción de tejido (queda el agujero), con inflamación supurativa. Sobre todo tenemos que destacar la necrosis y el infiltrado inflamatorio crónico.
G.U.N.A.

Producida por una asociación fuso-espiroquetal: Bacilo fusiforme y la Borrelia Vincentti, pero además existen otros factores que co-actúan para la aparición de la enfermedad: factores Locales (gingivitis, periodontitis, tabaco), Sistémicos (leucemia, linfoma, baja de defensas, Sida), Emocionales (Estrés); o sea que no la provoca el complejo fuso-espiroquetal solo, sino que un terreno predisponerte ayuda a que se de. En pacientes con Sida se ha visto un incremento de esta enfermedad. Cuando venga un paciente con GUNA y está sano, o sea, no detecto un factor predisponente, se puede mandar un chequeo porque sabemos que el GUNA puede aparecer acompañando enfermedades sistémicas.

O sea que son varios los factores que la provocan, no solo el complejo fuso-espiroquetal. No es una enfermedad contagiosa.

¿Cómo se presenta el paciente? El paciente está con las fascies doloridas, somnoliento, consulta por un dolor muy agudo, y si el cuadro es muy marcado puede debutar con fiebre. ¿Cómo lo vemos clínicamente? El paciente abre la boca y ya nos ayuda al diagnóstico, las papilas aparecen truncadas = característico!!, zonas de necrosis a nivel del margen gingival de las papilas, con sangrado al tocar, o a veces sangra espontáneamente, cubierto por una membrana que si se llega a desprender sangra y duele, halitosis (olor nauseabundo), Sialorrea (aumento de cantidad de saliva), Adenopatías (pueden haber o no).
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Cuando se localiza en la encía se denomina GUNA, pero aveces puede difundir a otras mucosas dando la Gingivo Estomatitis Ulcero Necrotizante.

Diagnostico diferencial con la Gingivitis Estreptocóccica: en la GE vimos zonas de necrosis, pero no están en el vértice de las papilas, se encontraban en el borde marginal de la encía, pero no en el vértice de las papilas como en el GUNA.

Tenemos la certeza de que es GUNA cuando vemos las papilas truncadas, se decapitan y eso no se regenera, se cura, pero la pérdida del vértice de la papila queda como secuela.

Tto: Lo primero es la limpieza, pero cuando tiene un estado general muy marcado, está muy dolorido no podemos hacer la limpieza, entonces  se da ATB (Penicilinas, y a veces se asocia Metronidazol), Se indican buches con agua oxigenada con agua, y apenas podamos, cuando el cuadro mejore un poquito hacemos las medidas profilácticas de higiene (raspado y alisado). En general las papilas quedan decapitadas, a veces si queda una secuela muy grande se puede hacer un remodelado, pero antes de hacer una terapia de regeneración hay que dejar que el cuadro mejore.

Acotación de la otra profe: ¿Por qué el agua oxigenada hace tan buen efecto? Porque estos mo son anaerobios.

Cuando el paciente no tiene manifestaciones generales (fiebre) a veces solamente con el tto local la infección desaparece, no necesitamos recurrir a los ATB, sobre todo cuando los cuadros recién comienzan; y entonces con los buches de agua oxigenada encontramos la magia, es inmediato el cambio, a las horas se calma, retrocede la infección. Pero cuando hay manifestaciones sistémicas hay que hacer enseguida la terapéutica con ATB concomitantemente con la local (buches de agua oxigenada). Y hay que decirle al paciente que se alimente con cosas frescas, frutas, verduras, que elimine los picantes, y además tiene que dejar de fumar inmediatamente.

BACILOS ACIDO-ALCOHOL RESISTENTES

TUBERCULOSIS

Producida por Mycobacterium tuberculosis, bacilo de Koch o bacilo tuberculoso. Antes era una enfermedad muy frecuente; hoy en día se da la vacuna a los niños, y ha sido erradicada y no se ve tan frecuentemente.

Mencionamos esta enfermedad porque tiene repercusiones bucales, y además se contagia a través de las gotitas de pfluger (gotitas de saliva). Una vez que el paciente toma contacto con el mo, generalmente como es un mo aerobio va a ir a localizarse a nivel del pulmón para poder proliferar, y se produce lo que se llama la primoinfección, incluso a veces pasa desapercibido; y el paciente queda sensibilizado, si se hace la prueba (de tuberculina) es +. Y se produce una lucha entre las defensas del mo y las del organismo tratando de circunscribir el proceso, de aislarlo, y muchas veces la fibrosis lo encapsula en la zona y entonces el paciente es Tuberculina +, pero el paciente no tiene la enfermedad activa, o sea no está enfermo ni contagia, pero sí tiene el mo a nivel del pulmón. Por determinadas circunstancias, como puede ser la baja de defensas, una reinfección, este mo se reactiva y puede difundir por distintos mecanismos, por ej. por la vía hematógena afectando el riñón, el hueso, a nivel de los ganglios puede aumentar su tamaño, que a diferencia de otras adenomegalias estos tienen la característica de que generalmente se hacen visibles clínicamente, a veces fistulizan, y otras veces queda como un proceso granulomatoso y queda ahí. A diferencia de en la sífilis donde los ganglios no tienden a fijarse y no son tan notorios como en la tuberculosis.

Entonces, lo más clásico que se va a encontrar es la Tuberculosis a nivel pulmonar. Pero a veces se producen a nivel de boca lesiones, porque el paciente con la saliva aparecen esos mo y pueden localizarse en una lesión de la boca, y el sitio mas frecuente es a nivel de lengua. O por vía hematógena se puede lesionar la mucosa, producir un nódulo y después se ulcera.
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Lo más común son úlceras a nivel de la lengua, se llama úlcera bichicome, los bordes son poco definidos, desflecados, sucia, y aparecen como unos granulos, gránulos de Trelat.

Hay que hacer diagnóstico diferencial con las otras úlceras que vimos, y con las úlceras de la Histoplasmosis (enfermedades candidiásicas profundas). 

Podemos hacer pruebas, como la PPD, biopsia de la lesión.

Foto de una Osteomielitis tuberculosa, a punto de partida del micobacterium, puede difundir por vía hematógena y dar lo que se llama Osteomielitis tuberculosa.

Tto: lo hace el médico Isoniazida, Rifampicina, y el Etambutol. Se trata por varios meses para llegar a erradicar al mycobacterium.
HISTOPATOLOGÍA

Tuberculosis:

· Inflamación crónica granulomatosa

· Granuloma tuberculoso nódulos redondeados, pequeños, visibles con lupa.

· Nódulos diseminados en diferentes órganos a la vez

· Células epitelioides (histocitos globulosos ..)

LEPRA

Es una enfermedad que ya no se ve, es histórica. La produce el Mycobacterium Leprae,  tiene que tener un contacto bastante prolongado con el paciente, es contagioso pero tiene que tener bastante tiempo de contacto. Da lesiones en boca pero con poca frecuencia.
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Lepra lepromatosa
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            Deformaciones por Lepra tuberculoide                 
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     Cada vez menos pie: Lepra lepromatosa nodular 
