Lesiones infecciosas de la Mucosa Oral

· Mecanismos de defensa
1.- Barreras Físicas:

-Piel.

-Mucosas.

2.- Barreras Mecánicas:

-Secreciones.

-Mucinas.

-Cilios.

-Descamación epitelial.

-Tos y estornudo.

3.- Sustancias químicas antmicrobianas:

-HCl

-Ác. Orgánicos de la piel.

-Lisozima y lactoferrina.

-Interferón.

-Activación del complemento.

-Inmunoglobulinas.

4.- Barreras celulares de primera línea:

-Fagocitos.

-PMN.

-Linfocitos CD8 y NK.

· Agentes microbianos
*Mecanismo de acción:

1.- Establece infección, principalmente por:

-Unión a la célula huésped.

-Requisitos de crecimiento nutricional.

2.- Interfiere con las defensas del huésped, gracias a:

-Presencia de cápsula y antígenos en la superficie bacteriana.

-Resistencia a la digestión.

-Producción de sustancias que interfieren con la actividad inmunosupresora de las bacterias.

3.- Dañan células o tejidos:

-Producen enzimas y toxinas que facilitan la entrada y diseminación de estos MO a través del tejido infectado.

-Producen metabolitos citotóxicos.

-Obstruyen pasajes.

-Reacciones inmunopatológicas.

*Clasificación:

1.- Virales:

-Herpes simple.

-Herpes Zoster.

-Enfermedad mano-pie-boca.

-Herpangina.

2.- Bacterianas:

-TBC.

-Sífilis.

-Escarlatina.

-Ictericia.

3.- Micóticas:

-Candidiasis.

-Histoplasmosis.

-Blastomicosis.

1.- Virales:

I.- Virus Herpes Simple

*Características:

-Virus ADN de doble hebra.

-Cubierta ( glicoproteínas, FcR.

-Genoma ( ADN, 130 – 230 Kb.

-Tamaño ( 180 – 200 nm.

-Replicación ( Nuclear.

-Ensamblaje ( Nuclear.

-Presenta un tropismo variable ( afecta algunos tipos de células.

-Tiende a establecer infecciones latentes ( no son eliminados.

*Clasificación de los VH Humanos:

VHH 1

Oral, ocular, piel, SNC.

VHH 2
Genital, anal, neonatal (RN es infectado por la madre al nacer).

VHH 3
Varicela Zoster.

VHH 4
Mononucleosis, L. Burkit, leucoplasia pilosa.

VHH 5
Enfermedad ind citomegálica.?????

VHH 6
Exantema cúbito , Roséola ( en niños.

VHH 7
Exantema cúbito????

VHH 8
Sarcoma de Kaposi.

*Mecanismo de acción:

-Primoinfección ( VHH 1, 2 y 3 atacan la piel, luego viajan vía axonal a ganglios sensitivos estableciendo una infección latente.

-Recurrencia ( reactivación viral, bajando por los axones mediante estímulos que no están bien determinados.

*Patogénesis de la infección por VHS-1:

-Se produce por contacto directo.

-Generalmente es asintomática (90-95%), pero puede generar un cuadro de gingivoestomatitis herpética primaria (1%).

-El ADN viral se mantiene como episoma (no integrado al genoma) en las neuronas, y sólo se integra en caso de una replicación viral.

-Establecida la primoinfección, hay una migración axonal hacia los ganglios sensitivos del SNC, lejos de la respuesta inmune.

*Incubación:
- 3 a 10 días.

Gingivoestomatitis Herpética Primaria:

-Es la primoinfección por VHS- 1.

-Dura entre 1 a 2 semanas.

*Afecta a:

-Generalmente  niños.

-Más severamente a pacientes inmunodeprimidos.

*Signos:

-Presencia de pequeñas vesículas de 2 mm que tienden a coalescer y que afectan tanto a la mucosa queratinizada como a la no queratinizada y pueden presentarse extraoralmente.

-La encía se observa tumefacta y enrojecida. También hay pérdida de las papilas.

-Hay fiebre, anorexia, mialgia y adenopatías.

-Las úlceras son muy dolorosas, dificultando la alimentación y deglución.

*Diagnóstico:

-Historia y cuadro clínico.

-Cultivo viral ( pero es muy lento.

-Examen de inmunofluorescencia o inmunoperoxidasas para VHS-1.

-Frotis.

*Tratamiento:

-Soporte ( hidratación.

-Administrar aciclovir:

-200 mg 4-5 veces al día.

-En pacientes inmunodeprimidos ( de 400 mg 4 veces al día.

-Cualquier AINE, excepto aspirina ( por síndrome de Reye en niños.

*Contraindicaciones:

-Nunca administrar corticoides, ya que empeoran la situación.

Herpes Recurrente Labial

-Los herpes recurrentes pueden ser tanto intraorales como extraorales.

-Prodromo ( los pacientes suelen sentir ardor o picazón 24-48 horas antes de la aparición de vesículas.

-Se produce por la reactivación viral asociadas a:


-Inmunosupresión.


-Estrés.


-Exposición a radiaciones.


-Factores presentes en la dieta.


-Trauma.


-Alteraciones hormonales.


-Alteraciones psicológicas.

*Diagnóstico:

-Historia y examen clínico.

-Úlceras cicatrizan en aproximadamente 10–14 días.

-Histopatología ( no es necesario hacer biopsias.

*Tratamiento:

-Aciclovir ( oral: 200-400 mg 5 veces al día


      ( pomada: 5%

Herpes Recurrente Intraoral

*Etiología:
-Poco clara, se asocia a stress y trauma.

*Signos:

-Se observan múltiples vesículas pequeñas con tendencia a la coalescencia.

-Afecta a la mucosa adherida como el paladar, reborde alveolar, encía adherida.

*Diagnóstico y tratamiento:

-Similares a los del Herpes labial, excepto que no se usa pomada.
Panadizo Herpético ( se da en manos, siendo contagiado desde la boca. La piel se observa ulcerada.
II.- Virus Varicela Zoster

-Virus herpes tipo III ( VZV.

-La primoinfección es la Varicela.
-Período de incubación de 3 semanas.

-Más común en niños.

-Afecta a todo el cuerpo.

-Muy contagiosa.

*Sígnos:

-Decaimiento.

-Fiebre. 

-Rinitis.

-Faringitis.

-Exantema.

-Disfagia.

-Pequeñas vesículas blancas con un halo eritematoso que luego se ulceran.

*Diagnóstico:

-Historia y examen clínico.

-Anticuerpos anti VZV.

-Frotis ( similar al VHH 1.

*Tratamiento:

-AINE ( no aspirina.

-Aciclovir ( 800-1000 mg/día en pcientes inmunodeprimidos y lactantes.

-Hidratación.

Herpes Zoster ( Reactivo

-Reactivación del virus VZV.

-Afección de la zona de distribución del nervio comprometido (T3-L3).

-Rara vez hay más de 1 recurrencia.

-Prodromo ( dolor de cabeza, fiebre, ardor en la zona afectada, decaimiento.

-Aparecen pequeñas vesículas ( se transforman en pústulas ( úlcera ( costra

-No sobrepasan la línea media.

*Diagnóstico:

-Historia y examen clínico.

-Anticuerpos anti VZV.

-Citología exfoliativa ( similar al VHH 1.

*Tratamiento:

-AINE ( no aspirina.

-Aciclovir ( 800-1000 mg/día en pcientes inmunodeprimidos y lactantes.

-Neuralgia post-herpética ( especialmente en personas de edad y puede ser muy rebelde, durando de 1 a 6 meses.

Mononucleosis Infecciosa

-Producida por el VHH-4 o Virus Epstein Barr.

-Se da en la adolescencia y en adultos jóvenes.

-Se transmite por contacto directo ( enfermedad del beso.

*Incubación:
-4 a 6 semanas.

*Prodromo:

-Decaimiento.

-Malestar.

-Anorexia.

-Fiebre 2 semanas antes.

*Síntomas:


%


Manifestación

75


Dolor faríngeo.

47


Malestar general.

38


Cefaleas.

17


Dolor abdominal, náuseas, vómitos.

10


Escalofríos.

*Signos:


%


Manifestación

95 Adenopatía

93


Fiebre


82 Faringitis

¿?


¿??

· Faringitis

-Manifestación más común.

-Asociada a amigdalitis.

-A veces......

*Diagnóstico:

-Examen clínico ( fiebre, linfoadenopatías, faringitis 1 a 4 semanas.

-Hemograma ( linfocitosis con 10% de linf. Atípicos.

-Rete... en la sangre contra cápside de IgM, IgG y leeso EBNA.?????

*Tratamiento:

-Soporte.

-AINE ( no aspirina.

-Esteroides ( absolutamente controlado y en ciertas ocasiones...

Citomegalovirus

-Producida por el VHH-5.

-La mayoría de las infecciones son asintomáticas y por contacto íntimo o muy cercano prolongado.

-En inmunocomprometidos ( virus permanece latente.

-Enfermedad fetal ( pueden haber alteraciones congénitas severas.
III.- Enfermedad Mano-Pie-Boca

-Virus Coxsakie (virus entérico): A16, (más común) y A7, 5, 9, 10, B12, 5.

-Enterovirus Ent 71.

*Afecta a:

-Niños menores de 5 años.

-Es muy contagioso.

*Incubación:

-3 a 4 días.

*Signos:

-Múltiples vesículas con halo eritematoso en pies, mano y boca, similares a aftas.

-Decaimiento.

-Fiebre.

-Sintomatología entérica.

IV.- Herpangina

-Producida por enterovirus Coxsakie.

-Echovirus: E6, 9, 11, 16, 17, 22, 25.

-Estacional ( verano, inicio de otoño.

-No recurre.

*Signos:

-Se observan vesículas de 1 a 2 mm de diámetro, que se ulceran.
-Úlceras en paladar blando y amígdalas.

-Fiebre.

-Faringitis.

-Decaimiento.

-Disfagia.

*Evolución:

-10 días.

*Diagnóstico diferencial:

-Gingivoestomatitis herpética 1ria ( afecta a toda la boca.

*Tratamiento:

-Paliativo.

IV.- Sarampión

-Producida por Paramixovirus ( transmisión vía respiratoria.

-Erupción máculo-papular asociada a fiebre y síntomas respiratorios.

*Incubación:

- 10 a 12 días.

*Signos:

-Fiebre.

-Tos.

-Conjuntivitis.

-Coriza ( secreción nasal no purulenta.

-Manchas de Koplik ( como granos de sal sobre la mucosa enrojecida.

-La erupción comienza en la cabeza, sigue en el tronco y termina en las extremidades.

*Diagnóstico:

-Anamnesis ( Koplik, tos, conjuntivitis y exantema de inicio cefálico.

-Serología ( ELISA.

*Tratamiento:

-Soporte ( hidratación.

-AINE ( no aspirina.

2.- Bacterianas

I.- TBC

-Producida por M. Tuberculosis.

-Si ataca a personas no sensibilizadas tiende a ser resistente en el tiempo, evadiendo los mecanismos de destrucción celular.

-La infección 1ria suele ser en el pulmón ( 90%

-Puede ocurrir:


-Resolución.


-TBC 2ria.

TBC 2ria

-Es reactiva. 

-Prevalencia < al 5%

-Se da mayormente en el ápice del pulmón.
-Compromete hígado, riñones, meninges, ganglios linfáticos, pleura, huso, etc.
-Hay compromiso ganglionar ( aumento de volumen frío, firme, de sensibilidad variable, posible fístula.

-Necrosis de caseificación en ganglios afectados.

-Raramente oral ( y más raramente como infección primaria.

*Diagnóstico:

-Clínica ( Rx maxilar, PPD, PCR.

-Microscopía ( detección del bacilo en el esputo.

-Diferencial ( CEC.

*Tratamiento:

-Antibioterapia.

II.- Sífilis

-ETS producida por Treponema pallidum.

-Sin tratamiento, hay una progresión por etapas:


-Sífilis 1ria.


-Sífilis 2ria.


-Sífilis 3ria.

-Puede haber contagio de la madre al feto ( Sífilis congénita.
*Diagnóstico:

-Clínico.

-Microscopía campo oscuro ( en el frotis se pueden ver las espiroquetas móviles, pero éstas también pueden observarse en un paciente con EP severa, por lo que no es característico.

-Cab VDRL, Reaginina (antibiótico antilipídico), inmunofluorescencia, ELISA.

*Tratamiento:

-Antibióticos.

-Tetraciclinas ( en el caso de que sea alérgico a la penicilina.

Sífilis 1ria

-Se observa chancro sifilítico.

-Aparece 2 a 3 semanas después de la inoculación. 

-Sana a las 3-8 semanas si no se trata.

-95% ( aparece en los genitales.

-Lesión papular ulcerada al centro, indolora, de fondo limpio con un halo eritematoso que suele producir linfoadenopatía bilateral.
Sífilis 2ria

-Infección diseminada de erupción simétrica, difusa en la piel y mucosas.

-Aparece a las 4-10 semanas luego de la infección 1ria 

-En ocasiones es concurrente.

-Puede durar 3 a 12 semanas sin tratamiento.

-Son placas mucosas que son úlceras indoloras, múltiples, blanco-grisáceas bastante irregulares, altamente infecciosas.

Sífilis 3ria
-1/3 de los pacientes que no se tratan evolucionan a 3ria.

-Reacción granulomatosa.

-No son infecciosas.

-Se producen varios años después del contagio inicial. Este período de latencia puede durar de 1 a 30 años.

-En la cavidad oral son bastante destructivas, pudiendo llegar a comprometer el hueso del paladar.

Sífilis Congénita

-Rara, descubierta por J. Hutchinson, en 1858.

-Se observan anomalías dentarias en incisivos (diente con forma de frambuesa) y molares.

-Queratitis intersticial ( opacidad corneal que puede producir ceguera

-Sordera ( por afección del VIII par.

-Estas 3 características conforman la Tríada de Hutchinson.
*Signos:

-Prognatismo ( por el precario desarrollo del maxilar.

-Nariz en silla de montar.

-Hipoplasia del malar.

3.- Micóticas

I.- Blastomicosis Sudamericana (Paracoccidiomicosis)

-Producida por el hongo Paracoccidioides brasiliensis.

-H:M = 25:1.

-Es autolimitante.

-Generalmente afecta al pulmón.

-Las lesiones orales suelen ser induradas, dolorosas, de bordes solevantados con zonas de úlceras, hemorragias puntiformes y formación de microabscesos.

-Afecta a la encía, paladar, mucosa bucal, labio y lengua.

-Es una lesión granulomatosa.

-Se trata con antifúngicos.

*Afecta a:
-Personas de edad media.

-Principalmente agricultores.

