PATOLOGÍA DE MUCOSA BUCAL
AFTAS
Definición de afta del libro Di Piramo (pag 136 en 35) – son lesiones comunes, recidivantes, son una erosión con fondo cubierto de exudado fibrinoso amarillento y borde eritematoso. Son muy dolorosas y generalmente tienen ua evolución de 8 a 10 días, generalmente desaparecen sin dejar cicatriz. Microscopicamente se observa fibrina en la superficie e infiltrado inflamatorio, con abundantes linfocitos.
Se debe hacer diagnóstico diferencial: la lesión más común, recidivante y semejante en tamaño y apariencia clínica es el herpes simple. Este en general es más frecuente en el labio y en encía, mientras las aftas asientan de preferencia en tejidos blandos que NO están respaldados por hueso.
(Del mismo libro pag 338) – Las aftas bucales – se trata de una afectación frecuente de etiología todavía imprecisa.

En la clínica – el afta vulgar se traduce por una pequeña ulceración de algunos milímetros de diámetro, redondeada u ovoide, de borde neto con un área central amarillenta y una zona periférica roja eritematosa. Estas pequeñas ulceraciones en número de 1 a 5 están precedidas por una sensación de escozor o quemadura, seguido de dolor vivo durante los primeros días de la ulceración; luego ésta cicatriza en 8 a 10 días sin dejar secuelas. Estas aftas vulgares asientan preferentemente a nivel de la mucosa de los labios, el área yugal, los bordes y la cara inferior de la lengua y finalmente el piso de boca. La evolución se hace por empujes, a veces muy espaciados (1 o 2 empujes por año) o por el contrario muy próximos (varios por mes)
Otras variedades de aftas son menos frecuentes, está complementado abajo:
· aftas miliares herpetiformes
· afta gigante recidivante y necrótica también llamada afta de Sutton
· la gran afta – asociada a otras lesiones bucales y cutáneas
· afta de la enfermedad de Behcet
Histología – El aspecto de las aftas es esencialmente el mismo cualquiera sea la variedad estudiada (es inespecífica). Se trata de una ulceración o erosión (pérdida de epitelio) recubierta de un depósito fibrinoleucocitario. El fondo de la ulceración está recubierto por un tejido conjuntivo rico en elementos inflamatorios de variado tipo: linfocitos, plasmocitos, histiocitos y polimorfonucleares sin eosinofilia (neutrófilos). A ellos se asocian numerosos pequeños vasos cuyos endotelios son frecuentemente turgescentes y la luz en ocasiones está obstruida por un trombo fibrinoso; raramente existen depósitos fibrinoides de la pared del vaso. Estas lesiones vasculares, en particular venosas, son más evidentes y frecuentes en la enfermedad de Bechet.
Los estudios histológicos realizados en las diferentes etapas evolutivas no descubren nada significativo.
Originariamente el término aftas, estaba referido a todas las pérdidas de sustancias (erosiones, ulceraciones) sin especificar ninguna etiología. Aún hoy, no es infrecuente que médicos y odontólogos diagnostiquen como aftas a lesiones de variado origen. Se les atribuía el nombre de aftas a lesiones que no eran verdaderas aftas. La denominación de afta, como entidad única, debe reservarse solamente a lesiones que presentan características definidas (aftas verdaderas) (Cecotti pag 191 en 38)
Grinspan propone que las aftas verdaderas deben poseer varias características fundamentales:

1 – pérdida de sustancia (erosión o ulceración)

2 – localización mucosa (en especial bucal o genital)

3 – dolor quemante
4 – aparición súbita, subaguda

5 – inicialmente necrótica
6 – recidivante
A estas características primarias, se les agrega otras secundarias que permiten diferenciar dos cuadros clínicos de aftas recidivante, las aftas leves y las severas.
Las aftas leves se caracterizan por: ser pocas, con frecuencia dos o tres, localizadas en mucosa bucal (labios, fondo de surco, cara ventral de la lengua, carrillos, gingiva, también genitales externos), forma oval, no mayor de un centímetro, borde poco indurado y con halo eritematoso, erosiva o apenas ulcerada, con piso frecuentemente necrótico blanco amarillento, sin adenopatias, estado general del paciente sin compromiso, evolución no dura mas de diez días y no deja cicatriz.
Las aftas severas producen mucho dolor, son de mayor profundidad (úlcera), mayor tamaño, mayor duración de las lesiones, menor número y pueden dejar cicatriz. (Cecotti)

Es tentador llamar aftas a lesiones que se les parecen. Lo indicado es llamarlas aftoides, ejemplos de aftoides son: gingivoestomatitis herpética, herpes simple recidivante, herpangina, enfermedad de mano, pie y boca, lesiones traumáticas (cepillo dental, anestesia local, mordeduras, prótesis desadaptadas, dientes rotos o bordes filosos) La llamada fiebre aftosa o glosospeda, está provocada por un virus muy contagioso para los animales vacunos, pero poco para el hombre; se la ve epidémica, relacionada con el ganado, en el ser humano da lesiones viscerales, en manos, pies y rara vez en boca (secundarias).
Otra lesión que podemos considerar aftoide es la provocada por la neutropenia cíclica. En este caso se observan lesiones poco numerosas, no dolorosas en carrillo, labios y encías con un aspecto redondeado, de fondo necrótico, pero que hace saliencia de la superficie de la mucosa. En estos pacientes el estado general está comprometido y ayudan a orientar un diagnóstico, juntamente con los análisis de rutina. 
AFTAS BUCALES
Def. Son lesiones de carácter agudo inicialmente necróticas dolorosas erosivas o ulceradas. Se producen por trastornos de la regulación del sistema inmune (disinmunorregulación), hay perforación de la barrera mucosa con un aumento de la exposición al antígeno. La etiología del afta como de otras enferemedades inmunológicas es desconocida, se sabe que es de carácter inmunológico, se conoce mas o menos el mecanismo por el que se produce pero la causa final es desconocida. Se ven las aftas relacionadas con pacientes que viven diferentes situaciones y relacionadas con pacientes que presentan variadas enfermedades sistémicas de fondo. 

Es una enfermedad de carácter INFLAMATORIA pero NO infecciosa.
Este tema es importante que sea estudiado por el odontólogo debido a la gran prevalencia que tienen las aftas, al menos un 20% de la población general ha tenido, tiene, o tendrá aftas. 

Son lesiones de carácter doloroso, molestas, por ello son motivo de consulta frecuente. 

Todavía NO se ha encontrado un tratamiento efectivo que las elimine, se sigue investigando.

Son mas frecuentes en el sexo femenino, en niños después de los 6 años de edad, en personas jóvenes o adultos-jóvenes,. En el adulto mayor también pueden presentarse pero son menos comunes que en los anteriores.

Se la ve mas en los sectores de población intelectualmente mas desarrollados y socioeconómicos medio o alto, menos en la población socioeconómica baja.

El factor inmunológico es el mas reconocido con la aparición de aftas, se ha comprobado que cuando hay aftas disminuye el nivel de linfocitos CD4+ y aumenta el nivel de linfocitos CD8+.
Se ha visto que estas lesiones se encuentran en pacientes que sufren algún tipo de inmunosupresión. 

Los factores infecciosos que antiguamente se creian que estaban involucrados en la producción de la enfermedad nunca se pudieron comprobar como responsables. Lo que si puede pasar es que las aftas una vez que se forman e instalan se pueden sobreinfectar con microorganismos. 

Se hablan de factores predisponentes y desencadenantes. 

Se habla de una predisposición genética que está bastante comprobada, se ha visto que aproximadamente un 70% de las pacientes que tienen aftas tienen antecedentes familiares (familiares que las han padecido).

Se han visto antígenos del sistema mayor de histocompatibilidad de clase I y II en las lesiones (MHC o HLA), al principio de la lesión se encuentran en la capa de células basales del epitelio poliestratificado, en la fase mas avanzada están en todo el espesor del epitelio, luego cuando la lesión decrece van desapareciendo. 

La lesión se produce fundamentalmente porque se produce una vasculitis, una inflamación (infiltrado perivascular linfoplasmocitario, en la perifería puede haber proliferación fibroblástica), obstrucción de los vasos terminales, para dar luego una zona de necrosis en la mucosa, con ulceración. La lesión se supone que se produciría por ataque de los linfocitos citotóxicos (CD 8+) al epitelio lo que llevaría a la vasculitis concomitantemente con la disminución en el número de los helper CD 4+. 

Alrededor de la parte blanca de la lesión hay un halo rojo dado por la hiperemia de la zona (aumento del número de vasos).

Se la ha vinculado también con alergias, esto no ha sido comprobado, pero hay pacientes que dicen que después que comen determinados alimentos le aparecen las aftas, tenemos que hacerle caso al paciente suprimiendo de su dieta esos alimentos a ver si mejora. 

También se ha buscado su vinculación con el herpes, no comprobado. 

También se las ha vinculado con alteraciones hematológicas y metabólicas, pacientes con carencias de hierro, de vitamina B12, de ácido fólico (pacientes anémicos), se ha visto en ellos aumento en la incidencia de aftas. También se ve mayor aparición de aftas en las neutropenias (su mecanismo de origen es diferente del de lesiones ulcerosas por microorganismos que también se ven en las neutropenias, aunque pueden tener aspecto parecido, diagnóstico diferencial)

También se relacionan con alteraciones y cambios hormonales, es común que en la mujer antes de la menstruación o en los primeros días de ella, se produzcan aftas.

Se cree que en los días anteriores a la menstruación se predispone a las aftas porque disminuyen los niveles de progesterona, esa disminución haría que la mucosa se vuelva mas delgada, disminuyendo la barrera mucosa, en esa mucosa mas fina se daría un terreno mas propicio para que se produzan aftas. En el embarazo hay un aumento de la progesterona, se ha visto que practicamente NO se presentan las aftas. 

En la menopausia hay disminución hormonal y de estrógenos con afinamiento de mucosa y mayor incidencia de aftas. 

Existe una enfermedad llamada estomatitis aftosa recidivante, se repite la aparición de las lesiones, es frecuente. 

También se las ha relacionado con enfermedades y alteraciones gastrointestinales, ej la enfermedad de Crohn, la enfermedad celíaca, carencias nutricionales (vitamina B1, B6, etc).

Un elemento desencadenante importante es el STRESS, si bien antes algunos lo negaban como importante participante de la enfermedad hoy ya no lo niegan, aumentaría el número de linfocitos CD8+ y disminuiría el de CD4+ con todo lo que pasa después. Las aftas se ven con frecuencia en personas estresadas, con preocupaciones, en estudiantes es bastante típico (presencia en fecha de exámenes). El ejemplo más universalmente aceptado es el del examen de la Uda 5 (Ferrera, Cap.1). Es importante por ello interrogar al paciente sobre el stress, ya que si podemos controlarlo de alguna forma, tal vez con alguna medicación, podemos hacer que las aftas se presenten con menos frecuencia. Los traumas, como pinchazos de anestesia, agresión con un clamp, algún aparato de ortodoncia que pinche, etc, pueden afectar la barrera mucosa ocasionando que en un paciente predispuesto se desencadenen aftas. 

Se las ha vinculado con estados de inmunosupresión.

Los fumadores tienen algo bueno, a pesar del posible cancer NO tienen aftas, porque el humo produce un aumento en la queratinización de la mucosa (su grosor)

NO se hace biopsia de las aftas salvo que hayan muchas dudas (en algunas aftas mayores).

Hay tres formas clínicas de aftas:

· aftas menores o vulgares, son las mas habituales, responsables de la estomatitis de aftosa recidivante o recurrente

· aftas mayores

· aftas herpetiformes

Aftas menores o vulgares – Constituyen el 80% del total de las aftas.

Son esporádicas, se presentan una vez cada tanto, pocas veces en un año.
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                                                                                                    Aftas menores 
Después tenemos las recidivantes que constituyen la estomatitis aftosa recurrente, pueden presentarse una o dos veces por mes y pueden tener mayor duración. 

Por último están los pacientes que estan casi permanentemente con aftas, son los casos que mas requieren de tratamiento paliativo.

Son pequeñas, de tamaño variable entre dos milímetros a medio centímetro (algunos autores dicen hasta un centímetro, discutido).

Pueden presentarse de una a cinco aftas en la mucosa, todas separadas una de otras, son lesiones que NO confluyen unas con otras.

El aspecto clínico característico es el de una lesión de contorno mas bien liso, redondeada u oval, de un color blanco amarillento y rodeada de un halo rojo que demuestra su carácter inflamatorio. 

Antes de que apareza la lesión el paciente experimenta una sensación no bien definida, de escozor, ardor, dolor (los pacientes expresan distintas sensaciones). Luego a las 24 horas, aparece una lesión en forma de mancha roja (eritematosa) que generalmente pasa desapercibida. Horas después hay necrosis del epitelio y erosión, la zona que se ve de color blanco amarillenta es epitelio necrosado en donde se ha producido erosión, allí quedan terminaciones nerviosas libres expuestas que hacen que la lesión sea muy dolorosa. El dolor aumenta en coincidencia con la intensidad del halo eritematoso.

La lesión no duele espontaneamente, pero si duele al consumir cosas calientes, saladas, ácidas, picantes (por ello evitar ciertos alimentos), también hay dolor por el roce en los movimientos en la masticación.

El dolor es desproporcionado para lo que es la lesión, cuanto mas grande mas dolorosa es.
IMPORTANTE. SON LESIONES QUE SE PRESENTAN EN MUCOSA LIBRE, NO en la queratinizada. En dorso de lengua que es queratinizada se puede presentar pero es excepcional. En encía y paladar (mucosas adheridas) practicamente NO se ven las aftas menores. 
En la lengua se presenta muchísimo en los bordes y en la cara ventral, son los conocidos sapitos.
Se pueden presentar en labios, mejillas, piso de boca, úvula, pilares del velo, paladar blando. 
Las aftas menores evolucionan solas (son autorresolutivas), NO dan adenopatias, duran entre aproximadamente 7 a 15 días, su duración dependerá de que se hayan sobreinfectado o no con microorganismos de la boca (la sobreinfección atrasa la curación), curan sin dejar cicatrices. 
Aftas mayores, severas o de Sutton – Constituyen el 10% del total de las aftas.
Son mas grandes pudiendo llegar hasta 3 o 4 centímetros, tienen mayor profundidad, mas que erosiones son verdaderas úlceras, pueden durar mas tiempo (de algunas semanas hasta dos meses), NO curan tan facilmente y cuando lo hacen pueden dejar cicatrices. 
Son sumamente dolorosas, esto puede llevar a que el paciente no se alimente bien, a que hallan dificultades para masticar y para hablar, puede llevarlo a estado de desnutrición, pueden afectarlo psicológicamente (no se terminó de ir una y aparece otra)
Aparecen de una a tres lesiones separadas unas de otras, no aparecen como pueden hacerlo las menores en tan gran número. 
El tratamiento prolongado con corticoides puede terminar afectando el estado general del paciente. 
Estas pueden dar adenopatias.
Se presentan también en mucosa libre, mas frecuentemente en labios, en orofaringe, en amígdalas.
                [image: image3.jpg]


[image: image4.jpg]opyright Medicina Ora





                                                          Aftas mayores 
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                         Enfermedad de Sutton o “periadenitis necrótica recurrente de Sutton”
Algunos pacientes pueden llegar a tener toda la boca llena de marcas por la presencia de cicatrices de las aftas. 
Cuando asientan en algún sitio donde hay alguna glándula salival menor, pueden afectarla, obstruir su conducto dando una lesión más grande que origina inclusive halitosis, es la periadenitis necrótica recurrente (esta forma puede tener los bordes mas indurados), son muy dolorosas y difíciles de tratar. Decimos entonces que la periadenitis necrótica (crónica, de evolución larga) recurrente de Sutton es un tipo de afta mayor.

Las aftas mayores pueden recidivar

Como duran mas se recubren de fibrina, si bien pueden ser redondeadas como son tan grandes los bordes a veces son irregulares. 

Son más raras que las herpetiformes, tienen como particularidad ser voluminosas, muy dolorosas, de contorno irregular, reposando sobre una base indurada, cura dejando una cicatriz blanquecina, a veces retráctil. (Di Piramo)
Aftas herpetiformes (miliares) – Constituyen el 10% del total de las aftas.
Se llaman así porque son muy parecidas a los herpes (NO son herpes), son pequeñas (las lesiones del herpes dentro de la boca también son pequeñas) pueden estar en gran cantidad como pasa con la estomatitis herpética. Son muy pequeñas, generalmente no tienen mas de dos milímetros, a veces son puntiformes, el problema es que se presentan en enorme cantidad, se presentan como puntitos rojos, a veces tienen centro blanco, pueden haber hasta 100 en un mismo paciente. Son muy recidivantes, inclusive mas que las anteriores. 
Puede que el paciente pase como hasta tres meses con la presencia de estas aftas. 
Son pequeñas erosiones de aproximadamente 1 mm de diámetro cada una, planas, de fondo amarillento con una aureola roja periférica. Estas aftas miliares en general muy numerosas, curan en general en 1 o 2 semanas sin secuelas (en clase se dijo que podian durar hasta dos tres meses en boca) (Di Piramo)
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Estas a diferencia de las anteriores PUEDEN AFECTAR LA MUCOSA QUERATINIZADA y también la libre, pueden afectar la encia y el paladar duro. (el herpes también puede presentarse en estas mucosas queratinizadas por lo que puede que sea confundido)
Son bastante superficiales, curan sin cicatrices, NO generan adenopatias. 
Otra diferencia es que pueden coalescer unas con otras, formando lesiones mas grandes.
DIAGNÓSTICO DE LOS TRES TIPOS DE AFTAS – es clínico.
Hay que ver antecedentes del paciente, conocer factores desencadenantes, la frecuencia, analizar las características de las lesiones. 
No se realiza biopsia en general, con algunas mayores se puede llegar a hacerlo para diferenciarla de lesiones de otras enfermedades ampollares. 
Hay que hacer diagnóstico diferencial primariamente con los herpes. Las lesiones herpéticas aparecen en mucosa queratinizada, estan precedidas de una vesícula (que no se observa en las aftas), los bordes a veces son mas festoneados. A las aftas también hay que diferenciarlas de las reacciones alérgicas, de las aftas de Betnard que se ven en los niños, las aftas mayores de otras enfermedades ampollares (como pénfigo y penfigoide), del eritema multiforme, de lesiones de sífilis secundaria (ultimamente se estan viendo casos increiblemente, cerca de 1 persona por mes en la cátedra).
El pronóstico para el paciente es BUENO, ningún paciente se muere por tener aftas, pero en el caso de las mayores pueden alterar la psíquis del paciente y desmejorar su estado nutricional. 
NO existe tratamiento curativo, el que diga eso es mentira (algunos dentistas lo dicen), el tratamiento es paliativo (sintomático), con un tratamiento adecuado se puede lograr que la aparición de las aftas sea cada vez mas espaciada, ataques cada vez mas espaciados, el tamaño de las lesiones cada vez mas pequeñas, menos dolorosas, que desaparezcan totalmente es bastante dificil.
Antes de realizarse el tratamiento de las aftas es necesario ver que su presencia no sea debida a un síndrome o enfermedad general, si forma parte de un síndrome como el de Behcet, una neutropenia por alguna razón, alguna enfermedad intestinal, etc. 
Si las lesiones son muy grandes hay que derivar al médico para ver que no sea una inmunosupresión muy importante, en los pacientes con sida aparecen aftas mayores.

Hay que ver cual de todos los factores que vimos es el precipitante de que acontezca la enfermedad, hay factores que pueden ser controlables y otros no, siempre que sean controlables tenemos que tratar de hacerlo. 
Sobre las aftas que son muy esporádicas generalmente no se hacen tratamiento.
AFTAS EN LA ENFERMEDAD DE BEHCET (Di Piramo) – integrada además de las aftas bucales y cutáneas, por otras a niveles mucosos: genitales y oculares; estos últimos pueden llevar a la ceguera. A estas lesiones se asocian manifestaciones articulares frecuentes. La gravedad de las aftas de Bechet está ligada a la posibilidad de la aparición de lesiones profundas viscerales (compromiso nervioso, digestivo, respiratorio). La evolución es por empujes.
AFTOSIS – Se denominan aftosis a procesos que se presentan con la aparición de aftas pero que NO se ven solamente en la boca, en estas patologias es atacada la boca en un 70 a 75% de los casos, son casos mas graves que las patologias de aftas vistas antes..
Ejemplos de aftosis son:
· Aftosis o SÍNDROME de Behcet – afecta la cavidad bucal (aftas y aftoides), los genitales y los ojos (es tripolar) (la única comentada en clase). Presenta aftas mayores y menores recidivantes, además de lesiones en boca, genitales y ojos, puede haber artritis, lesiones cutaneas que son mas prolongadas, puede atacar a veces mucosa del aparato respiratorio y digestivo. El tratamiento es médico, casi siempre se hace con corticoides sistémicos, se pueden usar inmunosupresores, es un tratamiento multidisciplinario (oculista, ginecólogo, etc, muchas veces el paciente tiene que ser internado). Es una enfermedad reumática de fondo.
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 Síndrome de Behcet      
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Al paciente se le debe interrogar respecto a si ha tenido lesiones en otras mucosas, sobre todo genitales. 
Es una enfermedad con una base inmunológica muy fuerte, se ve mas en varones de los 15 a los 40 años de edad aprox.
· Aftosis bipolar de Neumann – se las ve en la boca y en genitales (bipolar). En la boca se parece a la periadenitis crónica recurrente de Sutton.
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· Aftosis de Touraine – este autor llama aftosis a cuadros que van desde aftas leves a aftosis de Behcet o de Neumann. Considera gran aftosis de Touraine a cuadros que involucran ojos, genitales, boca, etc. Para Grinspan, sin disminuir el trabajo del autor francés, se mezclarían cuadros de diferente clínica, pronóstico, evolución y terapéutica. 
Tratamiento medicamentoso
Los fármacos que se han usado en el tratamiento de las aftas son múltiples, mas de 40, muchos no han dado resultados demasiado positivos. 
El desconocimiento de la etiología limita para proponer con entusiasmo un determinado tratamiento.
· corticoides – en lo posible usarlos en forma tópica (en pomadas, ungüentos, enjuagatorios, etc), los perilesionales NO se usan (son los que se inyectaban en forma líquida alrededor de la lesión, se vio que no daba mucho resultado y predisponía mucho a la cándida).

El problema de los corticoides es que baja las defensas locales, por ejemplo los asmáticos que tienen mucho corticoides en la boca (spray) tienen predisposición a producción de cándida. Es bueno controlar la cantidad de corticoides y administrarles antimicóticos. 
Los corticoides de uso sistémico hay que utilizarlo menos posible, solo en casos graves y en los que el tópico no da resultado (en recidivas o fracasos de tratamiento)
Varios de los productos usados son: 
triamsinolona al 0,1% . orabase 10 gramos 
A. D. hidrocortisona 1,2% orabase 10 gramos (se usa menos) 
clobetazol 0,025% 3 a 5 veces por día (5 veces es demasiado, no mas de 3 veces)
enjuagatorios de dexametasona o prednisona – 1 tableta de 20 miligramos disuelta en 5 ml de agua, hacer enjuagatorios 4 veces por día (en realidad de 1 a 3 veces por día porque 4 es mucho). Actualmente mas que pastilla, ya se venden los productos preparados en forma líquida de dexametazona, clorbetazona (mas potente), u otros productos (se ponen de 5 a 10 gotitas en 5 mililítros de agua, con eso se hace el enjuagatorio, hay uno de ellos la betametasona que es una loción capilar, el enjuagatorio se debe mantener en la boca al menos dos o tres minutos levantando la cabeza, moviendo la lengua, después eliminarlo (salivarlo), NO tragar, para que no tengamos efectos sistémicos. En niños menores de seis años NO se pueden hacer buches, o se podrían poner boca abajo al hacer el enjuagatorio. 
Preferimos más los enjuagatorios que las pomadas por varias razones: primero porque llega mas a todos lados, es mas cómodo que estar colocando la pomada en un lugar en donde siente dolor, la pomada puede pasar a la sangre a través de las propias lesiones (peor si son muchas lesiones) y puede ser tragada (actuando en este caso a nivel sistémico)
· Otra cosa usada son los enjuagatorios con tetraciclinas o con doxiciclinas, estos son antibióticos que van a funcionar actuando localmente, NO es para que el paciente los tome. Se puede comprar la forma líquida de la tetraciclina o comprar el antibiótico en pastilla machacándola y colocándola en 5 centímetros cúbicos de agua. Se ha demostrado que se impide que la herida se infecte secundariamente, y además actúa como un antiinflamatorio local, luego el paciente lo saliva, se puede hacer 2 o 3 veces por día
· los que mas se usan son los buches de azatioprina y la ciclosporina que son inmunosupresores, se usan en casos muy graves en los que no dan resultados los corticoides.
· también se ha utilizado la talidomida, incluso en niños, en hombres y cuando la mujer NO está embarazada, ella da muy buenos resultados, se usa en los pacientes con sida.
· buches con clorhexidina al 0,12%

· consumir vitaminas B, C y A 

· el barnisol se ha dejado de usar, también se usaban antihistamínicos, gamaglobulinas 
· en casos muy graves (aftas mayores durante mucho tiempo, ej tres meses continuas), se utilizan inmunosupresores, lo maneja el médico, hay que ver si no hay contraindicaciones para su uso.
En Cecotti habla de varias formas de tratamiento, interesante de leer. 
ERITEMA MULTIFORME O POLIMORFO 
ES UNA ENFERMEDAD AMPOLLAR  Está vinculado a una reacción de hipersensibilidad (reacciones de tipo alérgicas)
La podemos definir como una enfermedad aguda de piel y/o mucosa, que presenta aspectos clínicos variados (de ahí el nombre de polimorfo o multiforme).
Es un trastorno infrecuente y autolimitado (Robbins)
Puede ser eritematosa, papular, vesículo-ampollar, erosiva, etc. 
En un mismo paciente pueden haber varias lesiones en distintas etapas, tanto la de la piel como la de la mucosa. 
La etiología tampoco está muy clara aunque se sabe que tiene un origen inmunológico. Aparentemente se formarian complejos de tipo antígeno-anticuerpo, intervendrian las inmunoglobulinas IgG e IgM y también el complemento, estos complejos se depositarian en la microvasculatura superficial, de la piel y las mucosas y ocasionaría una vasculitis (vascularitis), eso es lo que determinaría las lesiones de las mucosas y la piel. Hay mayor afectación en unos pacientes que en otros. 
Se le han atribuido muchas causas que podrían causar la enfermedad pero el mecanismo final no es muy conocido, se ha visto que hay factores desencadenantes que estan perfectamente comprobados.
Se le han atribuido muchos factores desencadenantes que han ido siendo descartados (por ej leche, neoplasias, vacuna de la hepatitis B), pero los que se han comprobado realmente son la infección por virus del herpes simple (hay pacientes que son interrogados sobre esto y relatan que antes de cada ataque del eritema tuvieron la reaparición del virus del herpes simple), parece que precipita el herpes simple y es un factor desencadenante. 
Otros factores desencadenantes comprobados son el mycoplasma pneumoniae y los fármacos (importantes, desencadenando reacciones exageradas, integradose en el cuadro de las toxicodermias bullosas (Di piramo)).
El libro Robbins lo asocia a: infecciones como herpes simple, infecciones por micoplasma, histoplasmosis, coccidioidomicosis, fiebre tifoidea y lepra, entre otras; a la administración de ciertos fármacos (sulfamidas, penicilina, barbitúricos, salicilatos, hidantoínas y antipalúdicos); tumores malignos (carcinomas y linfomas); enfermedades colágeno-vasculares (lupus eritematoso, dermatomiositis y periarteritis nudosa)

Es una enfermedad que se puede presentar a cualquier edad, incluso en niños. Se la ve mas en jóvenes y adultos jóvenes, en adulto mayor se ve en un porcentaje bajo (6% aprox del total de casos), algunos dicen que mas en femenino, otros mas en masculino.
Hay varias formas clínicas: el eritema multiforme propiamente dicho, y formas mayores (la mayor se ha visto vinculada con la enfermedad de Stevens Johnson), hay otras formas graves que no damos porque el paciente no llega al dentista sino que directamente terminan en un hospital (síndromes de Lyell, Reitter, etc).
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                                                                                                    Eritema multiforme
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                                                                                           Síndrome de Stevens Johnson

La forma menor es por la que mas nos consultan (eritema multiforme propiamente dicho). Ella puede atacar solo la piel, solo las mucosas, puede atacar ambas simultaneamente. Cuando ataca la piel de un 75 a un casi 99% de los casos también está afectada la mucosa bucal al mismo tiempo. Muchas veces la mucosa bucal es la primera manifestación, y a veces la única, en un 45% de los casos las únicas manifestaciones son las bucales. A veces el diagnóstico va a depender del odontólogo, de ahí la importancia de esta afección, es dificil poder hacer diagnóstico diferencial.
Las lesiones de piel son mucho mas típicas de la patología, las de mucosa pueden ser mucho mas facilmente confundidas con lesiones de otras afecciones, si aparecen lesiones de piel al mismo tiempo es mas fácil el diagnóstico. 
Las lesiones de piel son variadas, en general aparecen de forma BRUSCA, como una mácula, luego se presenta una pápula, después se produce una pequeña vesícula o ampolla (subepiteliales) que se necrosa en el medio formando erosiones o ulceraciones (es lo que mas vemos) y que tiene alrededor como halos eritematosos, siempre son redondeadas en forma de disco, de tamaño variable. Por ello decimos que el compromiso cutáneo está integrado por lesiones eritematosas, edematosas y vesículo-bullosas (Di Piramo)
En labios forman costras eritematosas (cuando vemos algún paciente con costras y con otras lesiones bucales tenemos que pensar en esta enfermedad).
ES UNA ENFERMEDAD AMPOLLAR SUBEPITELIAL
Las lesiones más típicas tienen forma de ojo de buey (toro), diana o iris, el centro con una pápula o vesícula necrótica rodeada por un halo eritematoso o varios; pueden ser manchas también. 
Las de piel NO son muy dolorosas, curan en dos o tres semanas pero luego pueden recidivar (muy recidivantes), pueden tomar los ganglios linfáticos. 
Las de mucosa bucal SI son muy dolorosas, también duran dos o tres semanas, también pueden recidivar. 
Un lugar muy atacado es la lengua (bordes y cara ventral), labios, mejillas, paladar blando, encia es menos frecuente pero también se ve.
En algunas formas de la enfermedad puede verse afectado el estado general con fiebre, adenopatías, mialgias, artralgias, vómitos y deshidratación.
El diagnóstico es clínico, la histopatología NO es muy característica, la inmunofluorescencia tampoco, hay que preguntar al paciente si tomó alguna droga, si tuvo lesión de herpes, aunque hay casos idiopáticos. Preguntar al paciente si una semana (a diez días) antes estuvo con un cuadro gripal (decaimiento, cefaleas, fiebre, cefaleas, dolor de garganta, artralgias), en un 50% de los casos se da ese estado gripal antes de aparecer la enfermedad, luego de este período de tiempo es común la aparición de lesiones en la cara, en especial en la frente y en los miembros (codos y rodillas).
El diagnóstico diferencial hay que hacerlo con las aftas mayores, con el pénfigo, el penfigoide, estomatitis herpéticas, lesiones por sífilis, etc.
El tratamiento es en base a corticoides y antibióticos. El pronóstico con tratamiento es bueno. (Cecotti)

Hay algunas formas de la enfermedad, por ej la relacionada con el síndrome de Stevens Johnson que atacan también visceras y otros órganos, el paciente termina siendo internado. 
Histología: La bulla en ocasiones multilocular es en general subepitelial, contiene una serosidad eosinófila, algo de fibrina y algunas células inflamatorias. En particular el epitelio malpighiano que forma el techo de la bulla es asiento de fenómenos de necrosis sin acantolisis.
FORMAS CLÍNICAS DEL ERITEMA POLIMORFO

De localización estrictamente mucosa: síndrome de Stevens Johnson, ectodermosis pluriorificial.
De localización estrictamente cutaneomucosa: síndrome de Lyell o necrólisis tóxica epidérmica y síndrome de Reitter.

Síndrome de Stevens Johnson – Debe reconocerse a esta entidad, especialmente cuando hay lesiones oculares, manifestaciones viscerales y mal estado general.

En los ojos se producen adherencias que a menudo necesitan cirugía y pueden llevar a la ceguera. El mal estado general suele llevar a los pacientes a un estado de coma.

Pueden verse ampollas en la boca en el curso de la enfermedad.
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                                                                                               Síndrome de Stevens Johnson

La iatrogenia medicamentosa puede desencadenar este cuadro (penicilinas, sulfamidas)

Ectodermosis erosiva pluriorificial (Di Piramo reune la anterior y esta en una sola patología) – Se presenta con una inflamación de todas las mucosas externas a la vez: nasal, bucal, conjuntival, anal y balanoprepucial (pluriorificial).

Evoluciona en un solo brote y se acompaña con fiebre. Puede haber elementos vesiculosos en los cuatro miembros. Delavergie describió casos de ectodermosis erosiva pluiriorificial recidivante, por lo tanto las recidivas son posibles.

Síndrome de Lyell o necrólisis epidérmica tóxica (dermatitis combustiforme) – de origen medicamentoso (sulfas, butazolidinas, etc) también se le atribuye un factor infeccioso y a veces a procesos de autoinmunidad, es una afección muy grave, constituye una urgencia dermatológica, cuyo punto común con el eritema polimorfo es la necrosis epidérmica.

El origen medicamentoso no siempre es facil de identificar.

Este síndrome se traduce por una necrosis masiva de la epidermis y del epitelio de las mucosas.

El clivaje dermo-epidérmico determina decolamientos muy extensos de la epidermis (signo de Nikolsky) desnudando la dermis, lo que determina el aspecto de“gran quemado“. 



 HYPERLINK "javascript:history.go(-1)" 
[image: image22.jpg]




 HYPERLINK "javascript:history.go(-1)" 
[image: image23.jpg]




                                                                                         Síndrome de Lyell

Las lesiones mucosas, bucales, genitales y oculares están constituidas por“placas“ eritematosas y dolorosas, rápidamente ulceradas. A esto se asocia un compromiso del estado general con fiebre. 

Se ve en niños y adultos y en ambos sexos. 

La manifestación bucal puede observarse en la lengua, que se cubre de ampollas y en los labios, que se fisuran y sangran.

En la piel las ampollas se extienden en todos los sectores respetando las áreas filosas. La gravedad del pronóstico disminuye desde el advenimiento de los corticoides. Lo agudo del cuadro lo diferencia de otras enfermedades ampollares.

Síndrome de Reiter – Si bien hay coincidencia acerca de que son raras las lesiones en la boca, algunos autores sugieren que pueden aparecer. La clínica muestra uretritis, conjuntivitis y artritis. En la boca se mencionan máculas color rojo oscuro y pequeñas vesículas que no duelen.

Se atribuye la etiología a bacilos disentéricos, gonococos, infecciones oculogenitales y a infecciones inespecíficas.
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                                   Las manifestaciones bucales son transitorias y al principio de la enfermedad de Reiter

                                                       INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS Y SECUNDARIAS
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El sistema inmune se compone de dos partes, la respuesta inmune inespecífica (natural, innata)(o rama inespecífica de la inmunidad) y la respuesta inmune específica (adaptativa) (o rama específica de la inmunidad)
La respuesta inespecífica está integrada por el sistema del complemento, y las células monocito-macrófago, neutrófilos, celulas natural killer (NK) 

La respuesta inmune específica tiene dos ramas, la rama de respuesta celular integrada por los linfocitos T citotóxicos y la rama de respuesta humoral integrada por los linfocitos B (células plasmáticas) productoras de anticuerpos (inmunoglobulinas)
Todos los elementos de las distintas ramas tienen que actuar correctamente, en armonía, si falla alguno de ellos van a aparecer afecciones que estudiaremos.
El sistema inmune es importante frente a agentes infecciosos, frente a tumores, etc.
El sistema inmune puede presentar deficiencias (función en menos), estamos frente a las inmunodeficiencias, o puede que tenga una hiperreactividad y entonces estamos frente a reacciones de hipersensibilidad (dentro de estas tenemos las alergias). 
INMUNODEFICIENCIAS – Son aquellas enfermedades en las que se produce una alteración cuantitativa y/o cualitativa de alguno de los integrantes del sistema inmunitario ya sea de la rama específica o inespecífica por lo que aumenta la predisposición a adquirir infecciones y tumores. 
Existen las primarias y las secundarias (adquiridas).
Las primarias – son generalmente hereditarias (defecto intrínseco o innato del sistema inmune).
Las secundarias – el individuo nace normal pero luego durante su vida, por distintos factores adquiere la inmunodeficiencia. Las dos grandes causas de ellas son ciertas enfermedades y tratamientos con ciertos medicamentos. 
Respecto a las primarias se han realizado muchos tipos de clasificaciones. Pueden estar alteradas las células o elementos de la rama humoral de la inmunidad específica (linfocitos B, plasmocitos, anticuerpos (IgG, IgA, IgE, IgM, IgD)), pueden estar alterados (deficiencia) los linfocitos T de la rama celular de la inmunidad específica, pueden haber deficiencias de los elementos de la rama de la inmunidad inespecífica como los monocito-macrófago, neutrófilos, células Natural Killer, el complemento, pueden haber también deficiencias de varias ramas combinadas al mismo tiempo.
Las personas que no tienen bazo también tienen inmunodeficiencias, los que nacen sin bazo tienen asplenia, poco desarrollo (mal funcionamiento) del bazo llamado hipoesplenismo. El bazo recordar que tiene dos grandes funciones, la hemocateresis que es la eliminación de glóbulos rojos, y también la defensa inmune al destruir sustancias extrañas y microorganismos que acceden a la sangre.
Si el daño del bazo ocurre luego del nacimiento por traumatismo o por su extirpación por alguna razón entonces estariamos frente a una inmunodeficiencia secundaria o adquirida. 
En el síndrome de Down muchas veces se ven deficiencias (mas bien disminución en el número) en los linfocitos T y también de anticuerpos.

Clínica general – sirve tanto para inmunodeficiencias primarias como secundarias – Se ven cuadros infecciosos a repetición, atopias (formas de alergia), enfermedades autoinmunes (producida en algunos pacientes con inmunodeficiencias), aumento de las neoplasias sobre todo de los LINFOMAS.
Por los cuadros infecciosos a repetición se consulta seguido al médico, muchas de las personas ya desde que son niños pequeños, los cuadros pueden ser muy graves, muy frecuentes, a veces crónicos, pueden ser por gérmenes habituales o no habituales. La persona será mas afectada por ciertos microorganismos dependiendo del tipo de rama y elemento de la inmunidad afectado. 
Si lo que está deficiente es sobre todo la rama de la inmunidad humoral (linfocitos B, plasmocitos, anticuerpos), lo que habrá sobre todo son infecciones bacterianas, también por algunos parásitos, habrá en cambio pocas virósicas y practicamente no se verán infecciones micóticas. También se verán enfermedades autoinmunes y proliferativas. 
Cuando lo que falla es la inmunidad celular, se verán mas infecciones por hongos y por virus. 

Si la enfermedad afecta las dos ramas (combinadas) se puede ver afectaciones de todo tipo.

Por bacterias lo mas afectado es el aparato respiratorio ya sea tanto de las vias repiratorias bajas (neumonias, bronquitis, etc), como altas (sinusitis, etc). Las afecciones del aparato gastrointestinal llevan a diarreas, en la piel la presencia de forúnculos, mucosas de todo tipo. Las bacterias implicadas son tanto gram positivas como negativas y de todo tipo, entre ellas destacar estafilococos y estreptococos, de los parásitos destacar la Shagia auria??.

Dentro de las virósicas encontraremos infecciones por herpes simple, zoster, citomegalovirus.

Las infecciones que se dan son mas graves, mas resistentes a los tratamientos, distintas a las que se presentan en un individuo común. 

Dentro de las infecciones por hongos tenemos las candidiasis y las leptococosis. 

En ocasiones la falla de los linfocitos B puede ser debido a una falla de los linfocitos T (recordar que los CD4+ son los que dirigen la orquesta)

La acción de quimiotaxis del complemento es la parte mas útil de él, si se afecta esta parte se disminuye la capacidad de resistir las infecciones, pero la acción del sistema del complemento de ataque a la membrana bacteriana NO es muy efectiva, solo algunas bacterias son sensibles a esto. Esto se sabe porque se conocen deficiencias genéticas de factores del complemento como las de C8 o C9 que aumentan la suceptibilidad a determinadas infecciones específicas como las producidas por Neisserias (puede ser grave). 

MANIFESTACIONES BUCALES GENERALES – se ven mas cuando la deficiencia es combinada de linfocitos B y T, mas que cuando son solo por linfocitos B solo.

Son lesiones recurrentes, resistentes a la terapia, diseminadas, a veces mortal.

Las infecciones micóticas que vamos a ver son sobre todo por cándidas

Las virósicas van a ser sobre todo por herpes simple y zoster (culebrilla).
Dentro de las infecciones bacterianas se ve la GUNA (gingivitis ulcero necrotizante de Vincent), las estomatitis de Vincent, sinusitis. 

INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS
Dentro de las inmunodeficiencias primarias tenemos las de anticuerpos, hay varias distintas

Tenemos la agamaglobulinemia congénita o de Newton – Es hereditaria, autosómica, hay también ligada al sexo (esta la transmiten las mujeres y la padecen los hombres, hay algunas formas en las mujeres que ocurren por mutaciones pero son raras), está presente ya en los recién nacidos.

Estos pacientes tienen una carencia casi total de todas las inmunoglobulinas, a veces tienen un poco de IgG pero NO tienen IgA e IgM, los linfocitos B estan generalmente disminuidos en cantidad o por lo menos estan alterados funcionalmente.

Estos niños una vez que pierden las inmunoglobulinas que recibian por la leche materna, después de los 6 o 9 meses, empiezan a tener infecciones muy graves (lo ya visto), pueden morir, ahora hay mas tratamientos pero antes morian en los primeros años, a veces llegan a vivir hasta la tercera o cuarta década pero no mucho mas de eso. 

El tratamiento de estos pacientes es en base a la inyección intravenosa de grandes cantidades de inmunoglobulinas, y antibióticos en grandes cantidades, en el futuro la esperanza podría ser la terapia génica.

Otra patología es la hipogamaglobulinemia variada del adulto – Esta NO es una agamaglobulinemia, está disminuida la cantidad de inmunoglobulinas pero hay algo, puede haber algunos anticuerpos en mas cantidad que otros pero la suma del total de ellas nos demuestra que existe una hipogamaglobulinemia. Puede haber alteraciones de los linfocitos T. Como se presenta algo de inmunoglobulinas la enfermedad NO se manifiesta en la niñez, sino en la juventud en adelante. 

Estos pacientes tienen mayor cantidad de enfermedades autoinmunes y de neoplasias. 

El tratamiento es el mismo que en la agamaglobulinemia de Newton.

Tenemos también otra patología en la que faltan todas las inmunoglobulinas pero hay un aumento exagerado de la inmunoglobulina E. Estos pacientes tienen enfermedades linfoproliferativas, infecciosas, y también enfermedades autoinmunes. 

Hay otra patología en la que hay deficiencia de solamente inmunoglobulina A, en estos pacientes hay muchas patologías atópicas, asmáticas (asociadas). En estos pacientes se administra inmunoglobulina A pero con mucho cuidado porque puede producirse reacciones antígeno-anticuerpo que pueden producir estado de shock. 

Otra patología es la transitoria del neonato – en este caso en el niño hay una demora en la formación de las inmunoglobulinas propias (se forman pero hay una demora), se pierden las que la madre le da sin poder compensar esa pérdida con anticuerpos propios, a veces la demora puede ser de uno o dos años tiempo durante el cual el niño está inmunodeprimido, si sobrevive este periódo luego produce anticuerpos propios y termina teniendo una vida normal. 

En estos casos se atrasa el período de vacunación, es peligroso porque puede que no reaccione contra ella creando tolerancia en vez de defensa que es lo buscado. 

Hay otras formas de patologias mas raras.

Deficiencias en los linfocitos T tenemos varias. 

Una de ellas es la deficiencia de CD3 (molécula correceptora (ayuda al receptor, cumple una función que el no puede hacer) asociada a los receptores TCR de los linfocitos T CD4+ helper y T CD8+ citotóxicos que se encarga de mandar señales intracelulares en la célula para su activación, el receptor TCR es el que reconoce el antígeno y el cd3 cuando el tcr reconoció el antígeno manda la señal intracelular de activación que no la puede mandar el propio receptor TCR)

También puede haber deficiencia de molécula CD8

Deficiencias de CD7
Enfermedad por deficiencia de linfocitos T, candidiasis mucocutanea crónica, desarrollo muy grave de infecciones por virus y por hongos. 

Combinadas en que se afecten las dos ramas de la inmunidad específica hay de varios tipos:

Tenemos la inmunodeficiencia combinada grave, que es hereditaria, hay ligada al sexo, también otra autosómica recesiva, en la que el individuo presenta infecciones bacterianas graves, también por hongos, por virus, neoplasias, viven muy poco tiempo. 

El tratamiento ideal para esta sería el trasplante de médula ósea.

El síndrome de Di George o hipoplasia del timo – NO es hereditario, se produce un trastorno durante el embarazo del timo, hay alteraciones del sistema inmune y además se observan alteraciones craneofaciales, afecta al maxilar inferior con micrognatia, puede haber paladar hendido, lengua bífida, frenillo lingual corto, puede afectarse la glándula paratiroides (hipoparatiroidismo).

El timo puede faltar por completo (mas grave) o puede haber una falta parcial de él (puede haber resto del timo, o tejidos del timo ectópicos, que pueden hacer que la afección no sea tan grave). 

El tratamiento de falta de inmunoglobulinas es igual a otras patologias, se dan anticuerpos intravenosos y antibióticos, en algunos casos se han hecho trasplantes de timo (pero esto es muy infrecuente).

El síndrome de Wiscott Aldrich es otra inmunodeficiencia ligada al sexo, en la que aparecen eczemas, tiene todas las características de las combinadas, infecciones de todo tipo, hay trombocitopenia (cualitativamente mas que en cantidad), aparecen gran cantidad de neoplasias y linfomas. 

Tenemos también la inmunodeficiencia llamada de Ataxia-telangiectasia, en ella suele haber alteraciones del peso, de la talla, se llama así porque además de aparecer neoplasias y trastornos infecciosos como ya vimos, una enfermedad neurológica que es la ataxia cerebelosa, trastornos en el habla, y la presencia de telangiectasia (son como dilataciones de los capilares en forma de arañitas) que se ve en piel, en esclerótica y también en la mucosa bucal en paladar duro y blando. Es muy grave un 85% muere a los dos o tres años de edad, hay asociada mayor cantidad de neoplasias y enfermedades autoinmunes. 

Sindróme de Chediak- Highasi (deficiencia de Lyst) – en ella hay falla de los neutrófilos (mas que en la fagocitosis la falla está en la función bactericida y en la quimiotaxis)

La mayoría de las neutropenias son adquiridas pero hay algunas congénitas. Van a tener infecciones por estafilococos, estreptococos, microorganismos que son normalmente muy agredidos por los neutrófilos. (No influyen sobre los virus y hongos que son mas atacados por los linfocitos, en medicina dieron que los neutrófilos son el principal mecanismo de defensa frente a hongos)

Otra es la enfermedad granulomatosa crónica – falla en la producción del anión superoxido principal mecanismo microbicida, son frecuentes las linfadenopatias.
Hay leucocitosis. 

Los defectos en el complemento también producirán infecciones repetidas de estafilococos, estreptococos, neisserias, también se pueden relacionar con algunas enfermedades por inmunocomplejos como las autoinmunes. 

INMUNODEFICIENCIAS SECUNDARIAS
Dentro de este grupo tenemos la malnutrición, por ejemplo las hipoproteinemias, hay deficiencia de aminoácidos para la producción de proteinas entre ellas inmunoglobulinas, por lo tanto su número disminuye, esto entre otras alteraciones.

Enfermedades infecciosas como el sida en donde se alteran y fallan los linfocitos T, y con esto se ven afectados también los linfocitos B, es como una inmunodeficiencia combinada grave.

Otra causa de inmunodeficiencias secundarias son las neoplasias, tanto las leucemias agudas como crónicas (pueden fallar los neutrófilos, o los linfocitos), los linfomas de Hodkin o no Hodkin (en donde fallan los linfocitos T, los B o ambos). En estos casos influye además de la enfermedad en si, también el tratamiento de la quimioterapia (aplasia medular que agrava todavía mas el cuadro de inmunodeficiencia)

También tenemos la alteración de las células plasmáticas en el mieloma múltiple (proliferación de plasmocitos anormales, producción de enormes cantidades de anticuerpos con un solo tipo de especificidad y de anticuerpos anormales. Las células plasmáticas proliferan y ocupan la médula (destruyen la médula), son pacientes muy deprimidos.

Macroglobulinemia de Waldestrom – aparecen macroglobulinas anormales

Sarcoidosis es otra enfermedad a destacar, es una enfermedad granulomatosa que ataca glándulas salivales, ganglios, pulmones. 

Alteraciones renales pueden llevar a la inmunodeficiencia secundaria. En la insuficiencia renal el aumento de urea ataca los linfocitos (intoxicación urémica), también tenemos el síndrome nefrótico en donde se produce pérdida de proteinas (pérdida de muchas inmunoglobulinas). 

En la hemodiálisis, a través de la membrana de diálisis a veces se pierden elementos de defensa de la sangre.

Alteraciones hepáticas como la cirrosis hepática.

Tenemos las yatrogénicas producidas por la acción de medicamentos o terapias. Acción de corticoides o de otros inmunosupresores (se dan en enfermedades inmunológicas, autoinmunes, en trasplantados para evitar el rechazo del órgano). 

Los corticoides y otros inmunosupresores en general retardan la cicatrización, actuan sobre los neutrófilos, inhiben la fagocitosis, inhiben la proliferación de fibroblastos, impiden la correcta función de los linfocitos.

DIAGNÓSTICO – lo vamos a hacer con una correcta historia clínica, conocer sobre todo los antecedentes familiares, el exámen físico y las pruebas de laboratorio.

Las pruebas de laboratorio que se hacen son varias, siempre hay que hacer un hemograma para un recuento porcentual y absoluto de las células sanguineas. 

Hay pruebas especiales también para la función de las células. 

Estudios electroforéticos para saber la cantidad de inmunoglobulinas.

Para el sistema del complemento hay dos pruebas que se hacen por vias distintas para comprobar si se encuentra en cantidad normal y funciona bien. 

ATENCIÓN ODONTOLÓGICA DE ESTOS PACIENTES – Interconsulta médica, sobre todo si se va a hacer cirugía, para evaluación, para que le hagan los estudios de laboratorio, para que le de la medicación previa para prepararlo en cada caso.

Reducir al mínimo el riesgo de septicemia e infección focal, es decir eliminar cualquier foco séptico, tratamiento enérgico frente a cualquier infección, dar ante cualquier infección dosis altas y sostenidas de antibióticos (pre y pos intervención), muchas veces varios combinados, lo ideal es hacer previamente cultivo, antibiograma, para ver cual es el antibiótico adecuado, hacer también pruebas de sensibilidad para ver que no sean alérgicos al antibiótico a usar.

Antimicóticos lo mismo, darlos a dosis altas y prolongadas, siempre que hacemos un tratamiento invasivo y hallan lesiones bucales está siempre la cándida encima, al acecho de la lesión. Por esto a veces hay que hacer el tratamiento anticandidiásico, para que al hacer un tratamiento invasivo no se difunda el hongo a la profundidad de la lesión y a la sangre. 

Si se trata al paciente con inmunoglobulinas, seguramente serán administradas por el médico en altas dosis de ellas el día antes de la extracción.

Estos pacientes requieren muchas veces que se les haga la extracción en el medio hospitalario, internados. 

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD
Son situaciones en las que existe una hiperreactividad del sistema inmune (una reacción exagerada)
Dentro de estas reacciones se encuentra la alergia, pero la alergia NO es sinónimo de hipersensibilidad ya que el concepto de hipersensibilidad es mucho mas amplio, abarca mas cosas.
Las reacciones de hipersensibilidad se clasifican según Gell y Coombs en:
· tipo I es la llamada anafilaxia, es una reacción humoral, son las típicas alergias por via general. 
· Tipo II o citotóxica, también es humoral 
· Tipo III es la mediada por inmunocomplejos, en esta se encuentra las enfermedades autoinmunes
· Tipo IV son las de hipersensibilidad retardada, esta es celular, son las llamadas alergias “por contacto“ es decir que se producen en el sitio que tuvo contacto con el alergeno. 
A nosotros las que mas nos interesan (odontología), son las tipo I y la tipo IV.
Tenemos que conocer las reacciones alérgicas, porque pueden ser producidas por medicamentos que nosotros damos, anestésicos, antibióticos, analgésicos, etc. 
Puede que el paciente tenga la alergia por los alimentos que consume, tenemos que conocer si el paciente tiene un terreno alérgico, porque un paciente que es asmático, que tiene urticaria por alimentos, por el polen es un paciente mas predispuesto a hacer alergias medicamentosas.
Antígenos hay en los cuatro tipos de reacciones de hipersensibilidad.
HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO I O ANAFILÁCTICA
Son las alergias comunes.
La alergia la podemos definir como una reacción de hipersensibilidad adquirida, adversa, que se presenta en un individuo frente a la introducción de un antígeno, en el caso de las alergias se denomina alergeno. 
Aquí el mediador es la inmunoglobulina E. 
En el caso de las alergias, el tejido en el cual aparece el alergeno se llama órgano de choque. 
Los antígenos pueden ser inmunógenos por si solos o no inmunógenos por si solos (haptenos, tienen escaso peso molecular para desarrollar una respuesta inmune, para poder desarrollarla tienen que combinarse con alguna molécula del orgánismo) que es el caso de la mayoría de los medicamentos.
La alergia común tiene una reacción inmediata, se produce a los 10 o 15 minutos de introducido el antígeno (alergeno) en el organismo (desarrollo rápido).

El alergeno se une a anticuerpos IgE, estos anticuerpos se encuentran unidos a receptores de membrana de dos tipos de células que son los mastocitos y los basófilos (también en otras células pero las dos anteriores es donde se encuentra mas cantidad).

Para que se produzca la alergia se requiere que haya existido un contacto previo con el alergeno, no se produce alergia en la primera vez, se tuvieron que haber formado anteriormente IgE con especificidad para ese antígeno. Cuando el antígeno entra al cuerpo una segunda vez se podrá unir a las IgE previamente formadas, ocurriendo el estallido del mastocito o la célula cebada, liberándose gránulos que tienen mediadores químicos (reaginas), de los cuales el más importante es la histamina.

La histamina va a determinar una reacción de tipo inflamatoria, una reacción temprana, otros mediadores como los derivados del ácido araquidónico como leucotrienos y prostaglandinas producirán una reacción de tipo inflamatoria mas tardia (24 a 48 horas), aunque no se introduzca mas alergeno la reacción inflamatoria se puede mantener durante algunos días por la reacción de tipo inflamatoria más tardía. 

Hay factores hereditarios que influyen a que se den alergias, se hereda la predisposición, hay individuos que tienen en su organismo mayor cantidad de IgE circulando naturalmente, normalmente que hace que se faciliten las reacciones alérgicas. 

Alergeno puede ser practicamente cualquier cosa, entre los principales tenemos aereos como polen, pelos de animales, polvo, hierbas, cesped, etc. 

Alimentos de todo tipo como huevos, pescado, mariscos, chocolate, frutos cítricos, hortalizas, granos, cereales, nueces, saborizantes, conservantes artificiales. 

Medicamentos, los antibióticos pueden dar reacciones graves (penicilina es un clásico pero puede ser provocada por muchos otros como cefalosporinas, tetraciclinas, las sulfas, incluso la eritromicina pero en menor proporción). Dentro de los analgésicos tenemos la aspirina que es uno de los más alergizantes, pero también se puede dar con la fenotiacina, la isoniacida, el ibuprofeno, quetoprofeno. 

De los anestésicos los que mas producen alergia son la procaina (que practicamente no se usa), en segundo lugar tendriamos la lidocaina o xilocaina, en tercer lugar la mepivacaina y luego otros. 

Un mismo medicamento puede dar distintas reacciones en un mismo individuo al ser aplicado por diferentes vias, a su vez distintos medicamentos y alergenos pueden llegar a producir una misma reacción.

En la clínica dentro de las reacciones de hipersensibilidad de tipo I tenemos dos tipos de reacciones:, la llamada anafilaxia o local, y la reacción generalizada llamada shock anafiláctico (que es la mas grave)

Las típicas alergias ATÓPICAS son el eczema, el asma y la urticaria. 
Dentro de la localizada hablaremos de las atopias. Atopía (que no tiene nada que ver con alergia tópica, son dos cosas distintas), son las reacciones que se se producen de forma localizada en determinado tejido, frente a antígenos ambientales (sobre todo) como puede ser el polvo, el polen y a los alimentos. Esta forma es la que mas tiene un fondo hereditario, puede estar presente en los padres, o en los abuelos, puede ser hereditario recesivo (no tienen por que ser los padres), están dentro de las formas de alergia localizadas.
Las localizadas pueden tener distintos cuadros clínicos según cual sea el órgano de choque. 

La histamina produce vasodilatación (responsable del eritema, cambio de coloración), aumento de la permeabilidad capilar (responsable del edema), aumento de secreción mucosa nasal, bronquial, etc, contracción del músculo liso que es lo que sucede en el asma (bronquiolos), estimulación de terminaciones nerviosas (responsables del prurito). La histamina es el principal mediador y es la que produce efectos que mas se ven, aunque también intervienen otros mediadores en la inflamación. 

En la piel se puede producir solo prurito o también urticaria, la urticaria presenta pápulas o lesiones mas grandes que pápulas, puede tener desde unos milímetros hasta a veces 20 centímetros, de color rojo con centro a veces mas blanquecino, pueden estar en cualquier lugar del cuerpo, puede ser una urticaria generalizada o localizada en determinada zona. Son muy pruriginosas (el paciente se rasca), este es un elemento muy importante para distinguir estas lesiones del producido por otras causas. Generalmente existe la historia muy reciente de ingestión de algún alimento, medicamento.

La urticaria puede ser aguda o crónica, en algunos casos puede llegar a durar hasta 6 semanas por la producción de mediadores de reacción lenta que vimos hoy, esto es raro. 

El eczema alérgico se ve en los niños, el eczema del adulto nunca es alérgico, es también una típica alergia atópica. Estos niños generalmente también son asmáticos o presentan algún otro tipo de alergia. 

En el eczema se produce un engrosamiento de una cierta zona de la piel. 

El angioedema – es una afección fundamentalmente de la hipodermis, NO del epitelio, es producido por la vasodilatación y por el aumento de la permeabilidad vascular con la salida de líquido (exudado seroso que da el edema). 
 Angioedema producido por reacción a medicamentos [image: image26.jpg]



El edema puede ser localizado, por ej en las manos, en la cara, en un lugar laxo como son los párpados, los labios, (puede afectar también el mentón, los labios, incluso extenderse al cuello donde puede ser peligroso) cuando ataca la región cervicofacial se conoce con el nombre de EDEMA ANGIONEURÓTICO DE QUINCKE (o angioedema que es lo mismo). NO produce mucha picazón, la produce mas antes de instalarse que luego de instalado, NO hay gran alteración del color de la piel. Se instala rapidamente pero puede demorar 2 o 3 días en irse. 
         [image: image27.png]
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                                                                               Edema Angioneurótico de Quincke (eso decía)
El edema puede ser también generalizado. 

En la mucosa respiratoria se puede dar la pruritis alérgica, al paciente le pica la nariz, tiene una secreción mucosa, limpia, esto a veces lleva a la sinusitis alérgica que es de tipo poliposo. 

La rinitis a veces se combina con conjuntivitis dando la rinoconjuntivitis, al paciente también le arden los ojos, le lloran, se le ponen rojos, le pican, se le hinchan. A veces también ataca la garganta. Esta rinitis alérgica hay que distinguirla de otras rinitis irritativas, o de otras causas.

Algo muy grave es el edema de glotis, se puede dar por medicamentos, por anestésicos, puede pasar en el consultorio. Es grave por la obstrucción que puede provocar, puede provocar asfixia, padece una tos ferruna, puede llevarlo a la muerte si no se trata inmediatamente. 

Tenemos también el asma, con sibilancias, disnea, tos seca o con secreciones, NO siempre es alérgico, es frecuente en los niños se puede dar por elementos del aire pero también alimentos.

El lapiz de labio suele producir reacciones alérgicas. 

La alergia generalizada es casi siempre desencadenada por medicamentos, lo puede desencadenar la anestesia en el consultorio, se da una reacción muy grave, existe una liberación masiva de histamina, vasodilatación y aumento de la permeabilidad vascular generalizadas que producen escape masivo de líquido de los vasos a los tejidos, produce una hipovolemia, es decir disminución del volumen sanguineo, produciendose hipotensión, esto puede llevar a disminución de la irrigación cerebral, se produce un leve desmayo que puede pasar al coma y muerte por anoxia cerebral, si no se trata rapidamente. 

Los trastornos hemodinámicos son lo más grave que se produce, son la hipotensión que se produce, pulso taquicárdico apenas notorio a nivel radial (muy bajo) mientras el pulso carotideo es normal. 

Aparte de lo anterior se puede producir urticaria, edema angioneurótico, reacciones asmáticas y cualquiera de las otras reacciones alérgicas leves. 

A veces puede pasar que el paciente empiece con urticaria y al rato aparecen los otros trastornos. 

Se produce a los 10 o 15 minutos de inyectada la sustancia.

En estos tipos de trastornos hay que inyectar inmediatamente adrenalina al 1 por 1000, aproximadamente 0,3 miligramos por via subcutanea o intramuscular, si es necesaria se repite cada 15 minutos, hay que mantener bien permeable la via aerea, después se dan antihistamínicos y en tercer lugar corticoides por via parenteral (no se pueden dar sustancias por boca en estas circunstancias).

Cuando el paciente sale de la crisis, generalmente NO quedan secuelas (es muy raro que se de un infarto) se le siguen administrando sustancias por boca. 

HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO II, CITOTÓXICA O CITOLÍTICA 
NO son tan habituales, en este caso intervienen inmunoglobulinas de tipo IgG e IgM que se adhieren a cierto tipo de células sanguineas. Entonces cuando entra el antígeno de vuelta reacciona con esos anticuerpos adheridos a esas células con intervención del complemento, apareciendo la reacción alérgica, produciendose destrucción de las células, que es fagocitada. 

Se pueden afectar los granulocitos, los eritrocitos o las plaquetas, también pueden afectarse los hepatocitos y los túbulos renales. Es una reacción citotóxica. La vimos por ejemplo en la UDA 4 de semio, al estudiar las anemias hemolíticas que se produce por transfusiones o en la eritroblastosis fetal (en esos casos los anticuerpos estaban adheridos a los eritrocitos).

Las agranulocitosis (disminución de neutrófilos) también pueden ocurrir por este mecanismo. Ella es producida mucho por barbitúricos. 

Cuando son atacadas de esta manera las plaquetas pueden aparecer los púrpuras. Es decir que el púrpura trombocitopénico puede ser producido por una reacción antígeno anticuerpo. 

Cuando los atacados son los hepatocitos se puede producir necrosis hepática (mucho producida por el halotal), en el riñón necrosis tubular renal (se pruduce mucho por un analgésico que se dejó de usar por ello que era la blasfemina, el glifanat que también se usaba mucho se dejó de usar por esto). 

Esta reacción NO es inmediata, aparece a las 24 a 48 horas y dura de 10 a 12 días. 

En este tipo de hipersensibilidad el tratamiento consiste en suprimir el medicamento que esté produciendo la reacción de hipersensibilidad. 

HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO III O MEDIADA POR COMPLEJOS ANTÍGENO ANTICUERPO 
También es por IgG e IgM pero en lugar de estar unidos a las células, se forman complejos antígeno-anticuerpo que están en circulación, cuando están en mucho exceso precipitan sobre todo en los vasos sanguineos. Van a dar una vasculitis, dan un cuadro inflamatorio, que puede afectar distintos tejidos u órganos. 

Esta vasculitis puede ser localizada a nivel de la piel, a veces da equimosis pruriginosa, puede también localizarse a nivel de parénquimas por ejemplo renal, pulmonar, etc.

También tenemos lo que se conoce como enfermedad del suero, cuando es una reacción generalizada, que da fiebre y síntomas similares a la gripe, con urticaria.

Las enfermedades autoinmunitarias provocadas por medicamentos como el lupus eritematoso sistémico estarían dentro de este tipo de hipersensibilidad. Muchas de las patologias por este tipo de hipersensibilidad son producidas por medicamentos, por lo que enfermedades autoinmunes de este tipo se diferenciarian de enfermedades autoinmunes por otras causas en que al dejar de usar el medicamento se terminaría la enfermedad mientras en las segundas de otras causas no pasa esto. 

Se ha visto que un edema que puede aparecer luego de la anestesia en 6 u 8 horas, y que puede durar 12 horas, 24 horas, muchos autores dicen que se puede producir por este tipo de hipersensibilidad, pero no se ha comprobado.

HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO IV CELULAR O RETARDADA
Esta se produce por acción local de medicamentos, o productos odontológicos, ya sea en la mucosa bucal o en las manos del odontólogo, se llama celular o retardada porque aparece recién a las 24 o 48 horas, y es mediada por los linfocitos T. También se necesita contacto previo. 
El antígeno es llevado por la célula presentadora al ganglio linfático en busca del linfocito específico para él. Se forma el linfocito memoria, que estará pronto por si aparece el antígeno nuevamente. El linfocito cuando entra de nuevo el antígeno en los tejidos, sale del ganglio para ir a los tejidos (por ej mucosa) donde se encontrará con el antígeno presentado por las células presentadoras de antígeno (APC), desarrollandose entonces una reacción de tipo inflamatoria que es la reacción de inmunidad retardada, en el mismo lugar en donde está actuando el antígeno (localizada, a diferencia de la reacción de hipersensiblidad de tipo I en la que comiamos un alimento apareciendo la urticaria en cualquier lado)
Son reacciones que se pueden ver en la piel y en las mucosas, son más frecuentes en la piel porque hay mas células de Langhans, en la mucosa hay menos de estas células y además la saliva diluye el antígeno. El mecanismo de hipersensibilidad aquí es totalmente distinto, aquí no interviene la histamina como en el tipo I, ni tampoco la IgE. 
Dentro de este tipo de hipersensibilidad tenemos el rechazo de injerto, la reacción frente a células tumorales, la prueba de tuberculina, las mucositis y las dermatitis por contacto. 
Nos importan las dermatitis de contacto en la piel y las mucositis de contacto, que es lo que se conoce con el nombre de estomatitis de contacto o estomatitis de Nenata. 
                                                         Mucositis por contacto    


En la piel y mucosas la reacción se puede dar ante perfumes, pomadas, cosméticos, medicamentos, productos odontológicos. Por la manipulación o la presencia de acrílicos, zinquenólicos, el eugenol, elementos con formol, resinas de cualquier tipo (no solo de autocurado sino también de termocurado), el mercurio de las amalgamas, otros metales sobre todo no nobles, las resinas acrílicas o epóxicas, el cemento de oxifosfato (ácido fosfórico), materiales de impresión como zinquenólicos y eugenol. En la boca por alimentos y golosinas, pastillas, chicles, productos con CANELA (ella es un saborizante que es muy alergizante, puede dar reacciones alergizantes agudas, ella se presenta en chicles, en pastillas y también en algunas pastas dentales, percatarse si la reacción pudo haber empezado cuando el paciente cambió de pasta de dientes, o de enjuagatorio, pedirle que traiga el producto para ver si tiene la canela como saborizante, cuando es por dentífrico va a aparecer la reacción sobre todo a nivel de las encias, cuando es por chicle aparece en encia pero también puede aparecer algo en mejillas y en el fondo de surco, o sea que las localizaciones van a ser diferentes)

Los guantes de latex pueden dar reacciones de hipersensibilidad localizadas tanto en el profesional como en el paciente, cuando se le pone la goma dique. Existen registrados casos en los que se llegó hasta producir reacciones alérgicas (hipersensibilidad de tipo I), generales, anafilácticas, urticarias y hasta reacciones mas graves por el latex. 
La dermatitis de contacto puede ser de tipo eczema, el paciente muchas veces se rasca, eritema, pápulas, edemas, aparece un prurito muy intenso y a lo que el paciente se rasca, la piel se engrosa, se produce una liquenificación, las lineas de la piel normales se acentuan. En los labios aparecen las queilitis de contacto, con sequedad, fisuras, edemas, costras, se ven en semimucosa y en piel.
Para lograr el tratamiento, es fundamental el interrogatorio del paciente, para encontrar la causa y eliminarla, se pueden usar corticoides tópicos.

Las mucositis por contacto pueden ser agudas o crónicas, cuando son agudas hay ardor (estomatodinia), quemazón, eritema, erosiones que pueden confundirse con aftas o con herpes, vesículas que hay que diferenciarla de otras enfermedades vesiculares o ampollares. En las agudas es más fácil el diagnóstico porque el paciente nos dice que comió tal cosa, o se enjuagó con tal cosa apareciéndole a las 24 o 48 horas tal y cual lesión. 
En las crónicas es más dificil el diagnóstico, ellas pueden ser lesiones eritematosas, también linquenoides (son blancas y a veces con zonas erosivas), se ven sobre todo frente a amalgamas u otros metales, pueden aparecer descamaciones y erosiones. Estas tienen menor sintomatología. Pueden aparecer en pacientes que usan prótesis, reacción frente al acrílico, a veces hay que hacer parches test con la sustancia que creemos responsable, que se dejan sobre la mucosa, sostenidas con orabase o algún otro elemento para ver si aparece la reacción, a veces es la forma de hacer el diagnóstico. 
El diagnóstico lo vamos a hacer con la historia en las agudas, en las crónicas si a veces no alcanza con la historia clínica se hacen parches test. El tratamiento es eliminar la causa y usar corticoides tópicos. 
A veces es posible que tengamos que trabajar en contacto con el médico alergista para que le haga los test correspondientes, para ver que anestésicos podemos darle al paciente, o que antibióticos, esto si son muy alérgicos.
Son muy importantes los antecedentes familiares, sobre todo en las alergias de tipo atópicas, porque puede haber un fondo genético.
Los pacientes tratados con beta bloqueantes adrenérgicos donde la acción de la vitamina K es bloqueada, ella es un elemento de defensa importante frente a la alergia, también son pacientes más predispuestos (estos son pacientes hipertensos, con antecedentes de infartos, los pacientes que reciben gotas en la vista como en el glaucoma)
Los pacientes con inmunodeficiencias de cualquier tipo también son más propensos a reacciones alergicas graves. 
En la clase no se dio pero en los libros también se habla de una hipersensibilidad de tipo V o estimuladora.
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