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I N T R o D u e e I o N • 

Una considerable cantidad de personal medico 

está constantemente expuesto al contagio de enfer 

medades cr6nicas con lesiones de tipo de granulo­

ma infeccioso como son: La Tuberculosis, SÍfilis­

Y Lepra. 
Por lo cual hemos tratada de resumir lo más­

importante de estas enfermedades bacteri~nas,para 
que as!, se consideren mas desde un punto de vis~ 

t& profiláctico ya que san ce las llamadas"Enfer­

medades Profes~onale3". Esta implica que el ciru­

jano dentista es una de las personas con may~r -­

riesgo de contraerlas; y es nuestro deber saber -

exactamente todGs los signos, s!ntomas, manifest!!, 
cienes bucales y medidas de prevenci6n de dichas­
enfermedades para que así logremos la disminuci6n 
de peligro de contagio. 



No temas, porque yo estoy contigo; 

no desmayes, porque yo soy tu Dios 

que te e3fuerzo; siempre te ayudaré, 
siempre te sustentaré, con la diestra 

de mi justicia. 

Isaias 41:10. 



I.~ ANTECEDENTES GENERALES. 

A) SIFILIS: 
Durante los siglos XVI a XIX se em­

piezan a conocer aspectos clínicos y patológicos, 

pero no fué hasta principios de este siglo cuando 

se descubrier6n sus características fundamentales. 

El Treponema Pallidum fué descubierto por Shau -­
dinn y Hoffman en 1905; paco después Wa~sermann y 

cclaboradores introdujeron los métodos serológi-­

cos como medios de diagnóstico. En 1949 Nelson y­

Mayer inventaran la prueba de la inmovilización -

del Treponema PallidLm. En 1910 Ehrlich anunció -

el descubrimi~nto de la Anfetamina y en 1917 Wag­
ner Ve, Jaureg~ demostró la utilidad de la Mala-­
rioterapia en la parálisis grneral progresiva. En 

1943 Mahoney y colaboradores encontraron que la -
penicilina era efectiva en los estadías tem~ranos 

de la enfermedad. 

A pesar de loa adelantos logrados la sífilis 
sigue siendo una de las enfermedades transmisi--­

bles mas importantes del hombre. La lesi6n ini--­
cial y la diseminación generalizada ulterior can­
frecuencia na se aca~paña de signos ni síntomas -
alarmantes. La enfermedad puede entrar en un pe--
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Cráneo sifil!tico con las características -­
necrosis gomosa e hiperostosis difusa. Ancón cul­
tura Huara. El tipo de deformación cefálica certi 

fica la antigOedad~ ( Museo Nacional De AntropolE. 
gía y Arqueolog!a, Lima, PerG. ). 
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Osteítis sifilítica. Tibia con hiperoetosis 

difusa. Hiperostosis y gomas. Cavernas, Paracas-­

c:4oa anos a.de c. ). 



,_ 
ríodo de latencia que despues va seguido de lesiE. 
nes incapacitantes a mortales. Se estima que el -

SO a 100% de estos pacientes acuden al m6dico por 

vez primera cuando ya presentan lesiones viscera­

les tardías. Aunque casi estas manifestaciones se 

localizan en unos cuantos sistemas sobre todo car 

diovascular y nervioso central, en casos raros --
~ hay ataque de otras arganos o estructuras. Muchos 

clínicos, Osler entre ellos, han llamado a esta -

infecci6n " El Gran Mima "· 
La frecuencia de la sífilis ha disminuido -­

progresivamente durante muchas años pera en los -
6ltimos se observ6 ~n ascenso neto e importante.­

La sífilis es una enfe~medad grcve pues causa la­

muerte de 5 a 10% m§s o mer1os ct~ los sujetos 11-­

fectados. 

B) TUBERCULOSIS: 
Se han encontrado lesiones tí­

picas de tuberculosis en esquel8tos que datan del 

ne61!tica y en momias egipcias, esto seMala una -
tendencia a la curaci6n en su etapa primaria y -­

una destruccion crónica en su etapa tardía. En -­

las africanas, las indios de E.U.A. y los esquim!!_ 
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les han estado en contacto con la en!ermedad lo -

cual indica que se comporta como una infección -­

aguda e implica una cifra de mortalidad más ele-­
vada en las fases primaria y posprimaria temprana 
, exis~e me~os tendencia a lograrse un equilibrio 

entre el huesped y el par§sito. 
La tuberculosis fu~ bautizada así por su ten .... , , 

ciencia a formar nodulos o tuberculoe en. las supe.E. 

ficies serosas y en los tejidos. Durante muchos -
años se creyó que la forma crónica ( Llamada en-­

tancea tisis e consunci6n ) era una enfermedad d~ 
generativa o hereditaria sin relación con la tu-­

berculoeis primaria la cual era una ~nf~cci6n. L~ 
ennec fuá el primero en con~iderar la forma cr6-­
nica como una fase tardía de la misma infecci6n. 

Las defunciones por tuberculosis comenzaron­

ª disminuir en 1900, coincidiendo con el mejora-­
mienta de la nutrición y el medio de vida para el 

individua con tuberculosis activa, el adelanto -­
más importante ocurrió en 1944 con el descubri--­
mienta de la estreptomicina por Waksman y sus co­
laboradores Hinahaw y Feldman. Lehman descubrió -
el §cido paraminosalic!lica (PAS) el cual en com­

binación con otros fármacos ~s eficaz. La isonia­

cida fuá descubierta en 1951 por separado, por --
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tres grupos de qu!micos y ha sido el más eficaz -
tuberculoest~tico. El etambutol (EMB) es potente­

en el tratamiento de casos en los que el bacilo -

ha desarrollado resistencia a los medicamentos. 

Las medidad terapeúticas que en la actuali-­

dad nó tienen sino un interés hist6rico san: el -

reposo en cama, el traslado hacia un clima marino 
dieta abundante en productos l~cteos, colapso de­

las partes afectadas del pulm6n mediante neumat6-

rax, reseción de costillas para permitir que el -

pulmón se colapse, neumaperitoneo, secci6n quir6¿: 
gica del frenico para permitir que se eleve el -­
diafragma del lado afectado. 

En Europa y Estados Unidas de Nortlamérica -

en 1900 la tuberculosis fué causa principal de -­
muerte le correspondierbn al rededor de 200 muer­
tes por 100 000 habitantes. En 1965 la mortalidad 

había disminuido a la cifra de 4.1 por 100 000 y­
le correspandi6 el decimoctavo lugar entre las -­
causas de muerte( Comitá Nacional Sobre Educaci6n 

Sanitaria 1966 )~ Sin embarga en muchas nacianes­

subdesarralladas la mortalidad exceáe de 200 a --
300 por 100 000 habitantes. Se estima que incluso 
cinca millones de pesonas en toGa el mundo mueren 

al eMo por esta enfermedad. 
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Los peligros ocupacionales expl~can frecuen­

cia bastante aumentada de tuberculosis entre medi 

cos, personal hospitalario y de laboratorio. La -

silicosis, la diabetes sacarina, la cardiopatía -

angénita y cualquier enfermedad cr6nica agotado­

ra, predisponen mucha a la tuberculosis. En mu--­

chas regiones del mundo donde la pasteurizaci6n -

de la leche no es sistemática a6n camp~a la tuber 

culosis bovina. 

C) LEPRA: 

En Europa la lep~a apareci6 primero -

en Grecia en el siglo IV a.c., probable~ente in-­

traducida del cercano orientra se diseminó hacia -

el norte y el oest~ y a r1na~es del siglo X eota­

ba extendida por casi toda Curopa, disminuyendo -
su frecuencia a partir del sigla XIV, d~spués Fué 

diseminada hacia el hemisferio accidental par los 

mercaderes de esclavos y por exploradores portu-­

gueses y espaftales. En las Estados Unidas de Nor­

teámérica la lepra apareci6 por primera vez en -­

Luisiana en 1758 posiblemente procedente de las -

Indias Occidentales. Hay cerca de dos millones de 

casos de lepra en todo el mundo, los expertos cal 
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culan que los afectados por esta enfermedad alean 

zan los 10 ó 12 millones. 

II.- ETIOLOGIA. 

S!FILIS: 
La bacteria causal es el llamado Trep.E_ 

nema Pallidum. 

Morfología é Identificación. 

a) Organismos Típicas: Son espirales delgadas­

que miden de D.2 micras de ancha y de 5 a 15 mi-­

eras de largo, las vuel~as de espiral están eqpa­

ciaJas regularmente una de otra a una ristancia­

de 1 micra. Los organismos son activamente mavi-­
les girando conE;tantemente alrededor de su eje ~ 

ynr. ?e cree que rata por media de flagelos agru­

pados en haces; su eje mayar o longitudinal gene­
ralmente es recta aunque algunas veces suele en-­

curvarce. 

Na se tifte bien con los colorantes habitua-­

les como es la anilina, pero es visible par el m,! 
todo de impregnación argéntica en tejidos fijados. 

Con fines de diagnóstico se emplea la microscop!a 
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de campo obscuro. 

Se sabe sobre la existencia de un ciclo re 

productivu debido a la formaci6n de eEtructuras -

en form~ ds quiste. 

b) C~ltívo: Nunca ha sida cultivado con certe­

za en medios artificiales, en huevos fecundados -

o en cu~iva de tejidos. Las cepaa ~el pretendido 

treponema pallidum cultivadas anaerobiarnente invi 

tro son posiblemente sap=ófitaR pero parecen es-­

tar relacionadas ccn la espiroqueta, 

e) Csracterísticas de Crec~miento: No se han -

podido rsaliz=r estudios sobr~ su fisiología ya -

que no ha sido cultivada, pero se ha llegada a la 

concl~ai~n que puede crecer en un medio definido­

de amind~cidos, vitaminas, 

albumine a 

sales minerales y ser-

El treponema 

dos de swspenci6n 

días; en sangre 6 
te 24 hO~as. 

puede permanecer m~vil ~n 
u aprop:adas a 25 C. de 3 a 

a 
plas~a a 4 C por lo menas duran 

d) Reacción a las Agentes Físicos y Químicos:­

La elevaci6n de la temperatura e 42°c., así camo­

la desecaci6n mata a las espiroquetas rápidamente 

esto hizo que se incluyera para la terapia febril 

de la sífilis. Tambi~n los treponemas pierden su-
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movilidad y mueren rápidamente por efecto de los­

arsenicales trivalentes: El mercurio 6 el bismuto, 

este efecto letal es acelerado por las temperatu­

ras altas y es parcialmente reve~sible. De los -­

antibióticos .la penicilina es llamada treponemic! 

da pero siempre en pequeñas concentraciones. 

e) Variación: Se ha postulado para el trepon~­
ma pallidurn un ciclo vital que incluye etapas gr~ 

nulares y cuerpos esféricos cistoideos, además de 

la forma espiroquetal. 

Estructura Antigénica: Actualmente se desco­

nocen los antíger.os del treponema. En el organis­

mo humano las espiroquetas es~imulan la produc--­
ci ón de anticuerpos capaces d~ inmovili. ar y ma-­

tar al treponema pallidum vivo, móvil y de dar -­

reaccicnes positivas üe fijaci5n del complementa­

en presencia de suspencianes de la bacteria. 

TUBERCULOSIS: 
La bacteria causal es el myco-­

bacteri~m tuberculosis. 

El mycobacterium es un bacilo que mide de 2-

a 4 micras de longitud y 0.3 micras de espesor;es 

recta y delgada. Forma parte de un grupo numeroso 
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de bacilos gram poeitivos acidoresis~entes, son -

aerobios. 
Se ~tilizan tres tipos de medios de cultivo: 

a) Medios sintéticos simples ( los inóculos pe -
~ueños no crecen en tales medios por la presencia 

de ~cides grasos t6xicos ). 
b) Medios de ácido oleico albumina ( mantienen 

la proliferaci6n de in6culos que contienen éste-­

res hidrosalubles de ácidas grasos ). 

c) Medios orgánicas complejos ( los pequeílos -

inóculos eran cultivados en yema de huevo, suero, 

estractas de tejido, etc.,). 

Características de Creciwiento: Su velocidat 

de crecimiento es ~ucho mas lenta que la de la -­

mayoría de las bacterifus. Las Formas saprÓfitas -
crecen máa rápidamente, se de~arrollan bién a 

22°c, producen m§s pigmento y so~ menoa ácidore-­
sistentes que las formas patógenas. Se multiplica 

con rapidez importante solo entre 35°c. y 41°c, -

~e desarrollan de manera 6ptima en cancentración­

l:Jastante alta de oxígeno, ésto explica el sitio -

·favorito de la tuberculosis, es el pulmón bien -­
ventilado. 

La mycobacteria tuberculo~is tiende a ser -­

más resistente a los agentes químicos que otras -
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bacterias, debido a la naturaleza hidrafobica de 
la superficie celular Y' su crecimiento en grumos. 

Tambi~n son bastantes resistentes a la desecaci6n, 

sobreviviendo por largos períodos en esputos se-­

cos. Por métodos de cultivo se ha comprobado ca-­

balmente que estos microorganismos son suscepti-­
bles a muchos mate~iales orgánicos e inorgánico~, 

de la Índole de jabones, metales pesados y fenal. 
Tioos y constituyentes del b~cilo tuberculo­

so: Existen tres especies fundamentales que son -
particularmente evidentes en su virulencia. Las -
cepas humanas y boviras son igualmente pat6genas­

para el hombre tanto por via respiratoria como -­
por la gast~ointestinal. El w.ycobacterium tuberc~ 
losis se compone de una frac~i6n lipoide, una 
fracción proteica, polisacáridos y lípidos. 

LEPRA: 
La bacteria causal es el mycobacterium -

leprae. 
Fu~ descubierto par Hansen en 1874, es acep­

tado como un bacilo pleomorfico, acidoresistente, 

no esporulado, en forma de esferoplasto y gram PE 
altivo. Nunca se ha cultivada con certeza, en me-
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dios de cultivo artificiales se encuentran regu-­

larmente bacilos acidoresistentes típicos aisla-­

dos, en haces de bacilos paralelos o en masas gl_E. 

bulares, en frotis o raspados dela piel o de las­

mucasas en la lepra lepromatosa. Se encuentran -­

tambt~n dentro de las células endoteliales de los 

•vasas sanguíneos o en c~lulas mononucleares. 

Se ha dicho que existe multiplicación limit.§. 

da del bacilo de la lepra cuando se mantiene du-­

rante semanas en un medio complejo de PH de 5.5.­
Cuanda los bacilos de la lepra humana ( tejidos -

~ecr&ticos, •raspado nasal ), se inoculan en la -­

planta de la pata dE los ratones se desarrollan -

lesiones granulümatosas loc~les con una multipli­

cación limitada de dichos bacilos. 

El myc~bacterium leprae se diferencia ctel de 

la tuberculosis en que: 

1.- Se encuentra e~ enorme n6mero en las le -­

siones ( lepromatasas ) en forma de paquetes, em­

palizadas y masas globulares intra y extracelula-

res. 
2.- Se decolora más rápidamente. 

3.- Se colorea con las tinciones ba=terianas • 

más potentes. 
4.- Na se puede cultivar, ni produce enferme -
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dad en los animales inoculado$• 

III.- MANIFESTACIONES GENERALES. 

SIFILIS, TUBERCULOSIS V LEPRA; Estas enferme -

dades tienen bastante én com6r. entre s!, son en-­

fermedades cr6nicas en donde existe proliferaci6n 
del tejido conectivo, además de que aumentan los­

capilares y entonces se produce tejido de granula .... 
ci6n. 

SIFILIS: 
Esta enfermedad es capaz de ocasionar­

destruccián tisular e intiltra=ián cr6nica ~n 

casi la totalidad de los dr~anas de la economía y 

suele tener manifestaciones clínicas muy variadas. 

Se conoce como la " Gran Simuladora " par sus ma­
nifestaciones prateiformes. Es dÍficil de compre.!! 
d~r que esta enfermedad sigue en aumento, ~sto p~ 

d~ía explicarse por una mayor promiscuidad hasta­

cierto punto, debido al emplea tan camón de las -
anticonceptivos~ Por otra parte tambi~n puede ser 

culpable la terapéutica antibiótica ya que las --
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personas piensan que la sífilis es facilmente cu­

rable por lo que el descuid~ será mayor. 

Patogenia.- La sífilis se presenta en forma­

adquirida y congénita. La infección adquirida se­

presenta casi invariablemente por contacto sexual. 

El sitio de infección primaria es el pene, la vu! 

va ó el cuello uterino; el 10% da las casos de in ..... 
fección es extragenital y se presenta en labiQs,-

dedos, bucofaringe ú otro sitia. En el 50% de las 

mujeres y en el 30% de los hombres, las lesiones­

primarias pasan inadvertidas; se suponE que el -­

microorganismo entra por una solución de continu.!, 

dad en pi~l a mucosas, pues no puede atravezar la 

epidermis intacta y es discutible que lw hiciera­

can la mucosa por delgada que sea. 

La bacteremia par espiroquetas suel~ occ~rir 

varias semanas antes dP la aparición de la lesión 

primaria; cerca de t~es1 a seis semanas después de 

que el g~rmen penetra al organismo, aparece la le 

sión primaria; el chancro es una ulceración única 

de la piel o de la mucosa; aproximadamente a las-

6 semanas de su aparici6n se presenta una erupción 

cutanea generalizada que se conoce como sífilis -

secundaria, en este estadía son frecuentes los -­

síntomas generales como cefalalgia, fiebre y ma-
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lestar. Una vez que des~parecen las manifestacio­

nes primaria y secundaria el paciente queda libre 

de signos aparentes de la infeoción ( a este pe-­

r!ado se le conoce como sfilis latente ), no obs 

tante puede estar evolucionando la lesión inflama 

toria c~ónica progresiva en las vísceras, aparata 

cardiovascular o en el sístema nervioso central. 
En ocasiones los tejidos del huesped parecen 

estar sensibilizados a la espiroqueta y entonces­

aparecen grandes lesiones destructivas conocidas­

con el nombre de gomas, l~s cuales aparecen en -­
cualquier 6rganc y con mayor frecuencia en piel y 
huesos. Las lesiones tempranas se caracterizan -­

por infiltración de las paredes de las vasos san­
guíneos y de los espacios perivasculares con célu 
las plasmáticas, monanucleadas grandes y linfoci .. 

tas. 

Sífilis Adquirida: 
Período Primario.- El período de incubación 

oscila entre 10 y 90 dfas; el chancro primario 

suele comenzar como una ~§pula dura, solitaria, -

elevada, cuyo diámetro pude alcanzar varios cen--
tímetras y se presenta en penet vulva a cuello -­

uterino. Cuando la lacalizaci6n es extragenital -
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pued~ pasar inadvertido. La lesión origina ero--­

si6n superficial y produce una 6lcera poco profu~ 

da, de base limpia en la superficie de la pápula­

algo elevada. El endurecimiento contiguo proctuce­

oe manera característica una masa semejante a ba­
t6n directamente debajo de la piel,de la mucosa -

erosionada. La infección bacteriana agregada pu~ 

de producir exudaci6n supurada. 

En los cortes histológicos, el chancro se C.§! 

racteriza por infiltración intensa de leucacitos­

mononucleares de células plasm~ticas con macr6fa­

gos y linfocitos esparcidos. El infiltrado infla­
matorio apb~ece dentro de una reacci6n vasof ibra­
blast ica proliferativa que constituye los bordes­

de la dlcera. Se aprecia engrosamiento concentri­
co endatelial y .fibroblastico praliferativo de -­
los vwsas de pequeño calibre, que produce una le­

si6r. lla~ada endarteritis obliterante, caracterí~ 
tica pero no patognamica de la sífilis. En las -­
regiones más profundas la lesión inflamatoria es­
menas intensa y el infiltrado manonuclear se limi . -
ts mas netamente a la zona perivascular. 

En el curso de unos dos meses, el chancro -­
cura por completo y.el defecto superficial exper.!_ 

menta epitelizaci6n. Los ganglios linfáticas pue-

- 15 -



... 

... ... 

, \~, ., 

\~ y ~J ·~ .J 

.... 
' 

..J 
..) 

' ' 

Lesiones Sifilíticas con comez6n en las 

manos. 

• 



den estar aumentados de volumen y do:orosos,hay ~ 

signos de linfadenitis aguda o cr6nica no especí­

fica. El paciente está bien, no suele tener fie-• 

bre y puede presentar sólo ligero dolor local en-

a región de la erosi6n superficial. 

Durante el primer per!odo está contraindica­

da toda medicación local, así como la administra­
ción de antibióticos treponemicidas pero se pue-­

den dar sulfonamidas por via oral. 

Periodo Secundario.- La espiroquetemia genera­

lizada suele manif.estarse por la aparición de le­

siones mucocutaneas diseminacas de las 3 meses -­
despu~s del período primario. Las lesiones cuta-­
neas son variables, presen~ar cualquier forma 

excepta la vesicular• 
El exantema es maculopapuloso y varía desde­

lesiones esparcidas que pueden presentar una sola 

región cutanea hasta Btaque de toda la piel inclu 
yendo la palma de las manoR y planta de los pies­
y de la mucosa bucal. La mécula tiene calor parda 

rojizo y rara vez excede de 5 mm. de diámetro. En 
otros casos predominen las lesiones fclicula~es, 
pustulosas, anulares y ~xfoliativas. La infiltra­
ci6n de los f acos mucocutan~os es menos intensa y 
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suele circunscribirse a una disposici6n perivasc~ 

lar. El exantema se acampaAa de engrasamiento ~el 

epitelio y alargamiento de los claros interpapila . . ~ 

res. La ulceraci6n modifica el aspecto macro y --

microsc6pico .cuanda se presenta el exudado supur!!. 

do. 

Una forma especial de la lesi6n secundaria -

son las lesion8s papulosas en las regiones del -­

pene y la vulva, pJeden convertirse en placas --­

grandes elevadas, pardo rojizas que se llaman con 

dyloma nata o verrugas venéreas que son diferentes 

de la~ c~ndilomas acuminados papilsres no vené--­

reos. A veces se presentan en labias o en la re-­

g56n peri~na1, el epitelio subyacente e:t{ intac­

tu. ~l cuadra histal6gico se caracteriza por hi-­

perplasia del epitelio, con hiperqueratasis supe~ 

ficial y prolangaci6n profunda de las claros in-­

terpapilares a la dermis subyacente. Hay infiltra 
. -

do concomitante típico de c~lulas plasmaticas y -

mononucleares y la endarteritis obliterante cara~ 

ter~stica pero no plenamente desarrollada. 

En estas lesiones mucacutaneas y condilamas­

pueden descubrirse espiroquetas. La adenopatía -­
generalizada de la síf llis secundaria tiene caree . . 

ter!sticas no esp~cificas. Las lesiones de la s!-
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f ilis secundaria en ei mismas no san patognomoni­

cas, pues varia mucho su forma; sin embargo debe 

sospechaf se de sífilis cuando el exantema disemi-

11ado se presenta en un paciente de aspecto por d~ 
1as sano can la posible salvedad de que presente 

adenopatía generalizada. 

En otros estados bacteremicos acompañados de 

exantema coma meningococesmia, fiebre tifoidea y­

ricketsiasis ¡as lesionee d~rmicas invsriablemen­

te se ~qgmpañen de signas generales de fiebre, e~ 

e§lQfrio~, malestar general, postraci6n, lascitud, 
eefalalgia, mi~lgias, puede haber linfoadenopat{a 

generalizada, alapeeia, en casos raros el período 

de generalizAcl6n e~ observa en tres formas de e~ 
fermedad oc~lar qye son: Iritis, Neuritis o Reti­

nitis. Lesiones dseas lau cuales se manifiestan -

por áreas localizadas de inflamaci6n, dolor, ar-­

tralgia e riqrartrosis, nefrosis, edema e hiperc~ 

lesteremia. Puede existir parálisis de los nervios 
c~aneales o meningitis. En lesiones mucocutaneas­

ábundan las espiroquetas cuando la lesión está ul 

cerada las que junta con su secreción son infec-­
tantes. 

Sífilis Latente.- Es el estadía de la enferme-
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dad en el que no hay signos clínicos o síntomas, 

pero presentan anorrnalidade~ en el líquido cafal~ 

rraqu!deo, tienen un pror6stico más grave y se -­
clasifican corno neurosifilíticos asintomaticos.-­
Las pruebas serológicas es la Única forma de dia.g_ 

nosticar a la mayoría de estos pacientes. Las --­
pruebas de inmovilizaci5n del treponema pallidum­

( ITP) o la de fijaci6n del complemento (FCTP) de­
berán realizarce en forma rutinaria. 

Periodo Terciario.- Aproximadamente el 30% de­
los pacientes se presenta, pero•solo en la mitad 

resulta una enfermedad clínica. El sistema cardio 

vascular es el mas afectado por las les.on;s ter­
ciarias las del Eiistema nervioso central y el re2, 

ta esta canstituído par gomas de h!gada y otros -
¿ 

organos. 

El goma de aparici6n tardía es una zona fo-­
cal de destrucci6n inflamatoria no supurada caus!!. 
da par le localización de espiroquetas en un tejJ:. 
da y caracterizada par necrosis completa, de ca-­

lar gris blanco llamada necrosis gomosa. Las gamas 
puedan aparecer en cualquier sitio pero suelen -­
presentarce en tejidos mucocutaneas, h!gado, hue­
sos, testículos; pueden ser únicos o mdltiples. 
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Su tamaño varía desde defectos wicrosc6picos 

hasta masas tumorales de tejido necr&tico. Las go -
mas se caracterizan por estar rodeados de una pa­

red de cicatrización fibroblastica. La erosión de 
1·n goma superficial cutaneo o submucosa puede pro -
ducir una 6lcera desgarrada persistente y rebelde 

a los métodos terapeúticas acostumbradas. 
Histológicamente el goma activo consiste en­

un centra de material necrática que difiere de la 
necrosis neta por caseificación por~ue persisten­

debilmente las contarnos borrados de las células­
subyacentes. El centro carece de células nativas, 

de leucocitos vivos, es avascular y parece haber­
experimentado necrosis isquemica. 

Las bordes del goma consisten en fibrablas-­
tos hinchados semejantes a las células epite~ioi~ 
des de la tuberculrsis, infiltrados por leucoci•­
tos mononucleares caracter!sticos, principalmente 

células plasmáticas y linfocitos. Los vasos de pe 
, -

que~a calibre en la pared presentan estrechamien­
to por endarteritis obliterante. Puede haber in-­
filtrado perivascular de leucocitos. 

El gama en ocasiones es microsc6pico y prod.!:!, 
ce una lesi6n casi idéntica a los granu!omas de -

le tuberculosis y el sarcoide de Boeck, sin sig--
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nas adicionales de la gente etial6gico. Aunque -
en la mayor parte de los casas las pruebas serol6 . -
gicas y la inmovilizaci6n de treponemas son posi-
tivas en un paríoda tardío de la sífilis; estos -
datos serol6gicos no descartan la pasibilidad de­

tuberculosis 6 sarcaidosis intercurrente. Los go­

mas tienen importancia clinica por causar destru~ 
ci6n local o aumentos de valumen que a menudo,ha­
cen que se confundan con neoplasmas. Can el tiem­
po el goma disminuye progresivamente de valumen y 

se convierte en una cicatriz fibrosa. 

Sífilis Congénita: 
Sífilis en el Embarazo.- El producto se infec­

ta después del quinta mes del embarezo, a través-. 
de la placenta; ésta o~urre en mujeres c~n sífi--
lis temprana no tratada, pudiendo ocurrir t~mbién 
en casos de sífilis tardía. El embarazo complica• 

da con sífilis puedi terminar en aborto espant§-­
neo, muerte del producto, parta prematuro o al -­
termino con el producto infectado. La pasibilidad 

de transmici6n disminuye con los embarazos subse­

cuentes. 
La sífilis congénita infantil constituye una 

infecci6n generalizada; estas niNos se consideren 
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CHancro G enital. ( Pene ). 
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graves, desnutridos y deshidratados. Las msnifes­

taciones más comunes consisten en lesiooes cuta-­

neas, fisuras, condilomas, rinitis, hipersensibi­

lidad en los huesos largos y seudaµ~r,llsis. La -

sífilis congénita tardía se manifiesta a menudo -

·en el segundo decenio con. signos de ataque al Si]. 

tema nerviosa central, sordera, atrofia óptica y­
parálisis juvenil, queratitis intersticial, que -

se caracteriza por dolor, lagrimeo, congesti6n p~ 

ricorneal y opacidad de la córnea. 

El hígado suele estar afectado por la sífi-­

lis congénita; la espiroqu~temie difusa origina -

reacción ~nflamatoria global; el hígado a~menta -

de valumen, es más pálido de lo normal y tiene -­
consistencia fibrosa típica. Resulta una forma ct; 
fusa de fibroais hepática ( cirrosis J acGmpañada 

de infiltración leucocitaria y las cambios vascu­

lares característicos. Los pulmones pueden prese.!l 

tar fibrosis intersticial difusa que aumenta su -

consistencia; en un ataque grave tiene aspecto p!_ 

lido y casi carece de aire ( ne~manía blanca ) 1 -­

hay disminución de volumen de las espacios alveo­

lares y ensanchamiento de los tabiques, hay hiper -troffa del epitelio cúbico de revestimiento y ªP.! 
rici6n en todo el pulm6n de leucocitos mononucle!!, 
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res acompañados de endarteritis obliterante, in-­

fecciones secundarias por otras bacterias que mo­

difican el cuadro histológico. 

La espiroquetemia generalizada puede arigi-­

nar reacciones inflamatorias intersticiales difu­

sas en casi todos los órganos coma son: el pán--­

creas, riñón, corazón, bazo y gl§ndulas er-~6cri-­

nas. La forma tardía de la sífilis cong~nita sue­

le parecerse al periodo terciario de la sífilis -

adquirida. 

Puedan presentarse otras lesiones terciarias 

como goma, en cualquie~ tejido u árgana del cuer­

po o neurosífilis; por razones desconocidas la si 
filis cardiovascular es muy rara. Par ataque me-­

ningovascular puede haber sordera y atrofia del -

nervio óptico cuando los pares cra~eales son le-­

sionados por le reacci6n inflamatoria adyacente. 

Lesiones de la Sífilis en ~iferentes Organos. 

Sistema Oseo.- Las lesiones de e~te tipa son -

tardías, representan un difícil problema de diag­

nóstico y los s!ntcmas principales son: dolor, hi .... 
persensibilidad y elevación de la temperatura lo-, 
cal, los huesos mas atacados son los del cráneo y . 
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la tibia, clavícula, h6mero, costillas y las es-­

tructuras nasopalatinas; como esta enfermedad es­

fácil de confundir y su diagnóstico se hace por -

medio de datas clínicos, serológicos, radialógi-­

cos y en ocasiones es necesaria la bioosia. 

La manifestación más frecuente de la sífilis 

tardía es la artropatía de Charcot la cual apare­

ce como consecuencia de la destrucción de los ner 

vios propioceptivas en la Tabes Dorsal. Esta ar~­

tropatía suele limitarse a una articulación que -

soporta el pesa corporal como la rodilla, cadera, 

columna vertebra:; se inicia can un crecimiento -

indoloro, posteriormente aparece hipermovilidad y 

pérdlda de la forma, la superficie articular se -

d8si~tegra; en este casa las drogas antisifilíti­

cas son de escas3 valor terapéutica y generalmen­

te se requiere el tratamiento ortopédico. 

Hígado.- Presenta lesiones pequeñ~s unilatera­

l~s de tipa gomoso o lesiones grandes y numerosas. 

Cuando cicatrizan se producen retracciones de la­

superf icie del hígado. Dando la apariencia de te­

ner nódulos aoicianales, de aquí el nambre de He­

par Lobatum. De manera ocasional se observa arci­

tis, ictericia y esplenomegalia, es ~til la prue-
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ba seról6gica y el tratamiento suele ser especta­

cular. 

Est6mago.-. Aparece como una infiltración gran~ 

~omatosa difusa de la pared gástrica o una área -

de estrechamiento anular cerca de la regi6n pil6-

rica, posteriormente se ~lcera y se obstruye; Es­

te tipo de sífilis se puede sospechar e~ indivi-­

duos jovenes, en el diagn6stico es útil la petot.2, 

mía. 

Laringe.- Ocasiona enrajecimie~to indolora del ,, 
examen laringoscopico, puede poner en evicencia -

la infiltraci6n gomosa de las cuerdas bucal~s can 

ulceraci6r1 secundaria, para t?l diagnóstica es irrl­

portante la biopsia. El tratE1mier:to debe ser cui­

dadosa ya que una terapéutica intensa puede pare­

cer edem~, obstrucción y asfixia. 

Riñón y Aparato Genita - Urinario.- En la sí-­

filia temprana se observa un síndrone nefr6tica -

agudo, el goma del ri~6n es raro pero se ha obse.E, 

vado sífilis tardía, en la vejiga, testículos y -
~ 

pene. En la mujer ataca las glandulas mamarias, -

es poco frecuente el ataque a las glándulas 1?nctó'-
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crinas. 

Cardiovascular.- Es la que causa mayor número­

de muertes, es rn§s común en hombres que en mujeres 

y más frecuente en negros que en blancos, genera.!, 

mente aparece En el segundo o tercer decenio des­

pués de la infección y puede acompañarce de neur~ 

sífilis. La lesión fundamental es la aortitis. El 

treponema pallidum produce pigmentación del mate­

rial el§stica y finalmente dilataci6n del vasa,la 

base de la aorta se encuentra alterada, el anillo 

valvular se dilata, insufisiencia aórtica. 

Sistema Nsrvioso Central.- Tanto est~ tipo de­

sífilis como el anterior causan la muerte en el -

90%. Aunque las espiroquetas invaden todos los t~ 

jidos del S.N.C. Los síntomas clínicos pueden di­

vidirse arbltrariamente en: meningeos, vasculares 

y parenquimatos~s~ Los síntomas meníngeos y vasc~ 

lares sueleri aparecer tempranamente 7 i..ientras que 

el ataque parenquimatoso manifestado por tabes -­

dorsal y parálisis general progresiva no aparecen 

sino hasta 10 5 20 anos despu~s de la infecci6n -

secunda=ia, estas lesianeo son degenerativas e -­

irreversibles. 
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El pron6stico y la respuesta al tratamiento-

dependen da tres factores: 

a).- El Tipo de Lesi6n Predominante. 

b).- Las Estructuras Afectadas. 

e).- La Loca11zaci6n de la lesi6n en el S.N.C. 

En ocasiones se observan lesiones gomosas del ce­

rebro y de la médula espinal, siendo su diagn6st! 

co diferencial difícil. 

Neuros!filis Asintomática.- Reci'be este nombre 

en el estadio en el que existen anormalidades en­
el líquida cefalorraquídeo sin manifestaciones -­

clínicas. Para el diugn6stico se enviará la prue­

ba serol6gica can las hallazgos del líquido, en -
otras casos se toma en cuenta el líquida cefalo-­

rraquídeo con las proteínas y las c~lulas con las 

p:ro·heínas. 

MLningitis.- Se presenta 2 a~as deBpu~s del -­

inicio de la enfermedad, casi siempre se presenta 

en pacientes que no han recibido el tratamiento -
·adecuado; los síntomas consisten generalmente en­

lesiones de los nervios craneales, delirio, con-­
vulsiones, hipertensi6n intracraneal, edema de la 

papila. Al principia el pron6stico es bueno 1 pero 
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si no se recibe un tratamiento adecuado es proba­

ble que el paciente desarrolle par§lisis. 

Meningovascular.- Presenta signos de trombosis 

de una o m§s ramas de las arterias vertebrales o­

cerebrales, casi siempre hay signos de leptomeni!l 

gitis. Puede sobrevenir monoplej!a o hemiplejía,­

par§lisis de los nervias craneales, convulsiones. 

Los examenes de sangre y de líquida cefalorraquí­

deo son el 6nico medio de diagn6stico. 

El t~rmino de sífilis meningovascular se em­

plea también en los pacientes can signos y sínto­

mas tales como: epilepsia, sordera, cefalalgias -

cr6nicas; anormalidades pupilareH consls~entea en: 

miosis, dilataci6n, anisacordia, pupilas fijas a­

signas de Argyl Robertson. 

Tabes Dorsal ( Ataxia Locomotriz ).- Es una -­

forma de neurosífilis en la que hay degeneraci6n­

selectiva de las raices posteriores de los ner ~­

vias espinales y de los cordones posteriores de -

la médula, en la mayoría de les casos la tabes -­

aparece 20 ooO año¡. después d~ la infeoci6n ini -

ciel, es más frecuente en lon hombres quP Hn Jas­

mujeres. Los pacientes can tRbeg ~11frAn dP dolar-
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intenso en las piernas de tipo punzar1te, pareste­

sias, adormecimiento en el tronco, manos y pies,­

dolor intenso en la crisis gástrica, el 10% pre-­
senta dolor epigástrico que se asocia con náuseas 

y v6mitos; estos ataques suelen durar varios días 

provocando deshidrataci6n. La ataxia es el sínto­

ma principal de la tabes y a veces es tan a~entua -
da que el enfermo no logra caminar ó permanecer--
de pie y deBarrcllan una marcha tab~tica que con ... 

siste e~ separar los pi8s para aumentar la base -
de sustentaci6n. La ataxia se agrava con la obe-­
sidad y el paciente se tambalea o cae cuando est§ 
de pie y cierra los Djos ( signo de Romberg ) 1 el 
paciente no identifica la situaci6n exacta de sus 
pies u objetos, si no es, con la ayuda de la vis­

ta; suela haber disminución de la sensibilidad -­
profunda al dolor, a la presi6n del testículo o -
del tendón de equiles. Se encuentran ~reas de hi­

poestecia en el tranco, manas o pies; los refle-­

jos paterates y aquilianos están aumentados o dis 
~ -

minu!das, se presentan signos de hipatam!a e hi-­

~erextensibilidad de las articulaciones, artra~a­
tía de Charcot. En los enfermos tabéticos suele -
estar af~~tacio El siutema nerviosa aut6nom~ y a -

veces se observa hipotensión postural, ataques --
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graves de hipertensi6n paroxística asociados con~ 

crisis gástrica del 50 al 60% tlenen trastornos-­

urinarios por lo que se les debe practicar sondeo, 

se observa impotencia y p~rdida de la libido. La­
parálisis de los nervias ocularnotores es corn6n en 
el tabes, lo que produce diplopía, caída de los-­

párpados y aftalmoplejía o signo de Argyl - Rober 

son ( sinosis 1 reflejo a la acornodaci6n pero no a 

la luz, respuesta debil a la atropina y ausencia­

del reflejo cilo - espinal ), la atrofia del ner­

vio óptico ocurre aproximadamente en el 10 al 15% 

y cerca del 70% presentan atrofia óptica por lo-­

que quedan ciegos en tres aft~s, el 90% en cinco-­

años. 

La respuesta de la tabes al tratamiento es-­
generalmente mala y los síntmnas pueden aumentar­

a pesar del tratamientoª 

Neurosífilis Par~tica ( Demencia paralítica,-­

paresia, parálisis general pragrosiva ).- La par! 

lisis general es una forma de psicosis causada -­

por la invasi6n extunsa del G~r~bro por la Yspi-­

roqueta 1 exi~te d~gnnrraci6n de las célula~ ner-­
viosas, infiltraci6n purivascular y proliferaci6n 

endotelial en los va~o~ µequeftos. Es m§~ com6n en 
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los hombres que en las mujeres y generalmente se­
desarrolla entre los 35 y 50 años; los síntomas ~ 

consisten en cefalalgia, insomnio, dificultad pa­
ra la concentraci6n mental y aumento de la fatiga 

a medida que la enfermedad avanza; se notan cam-­
bios graduales en la personalidad del enf8rrno, -­

irritabilidad, pérdida de la memoria, po~reza de­

juicio, falta de cuidado personal y alteracianes­

del carácter. 
El principio de la paresia, algunas veces es 

s6bito y reinicia por convulsionEs, síncope o al­

gGn accidente vascular o cerebral. El tipo de de­
mencia simple es el m§s com6n y se caracteriza -­
por confusi6n, apat!a, memoria alterarla y de~ec-­

tas en el juicio, memoria defic~ente. La forma -­
grandiosa de la parálisis general progresiva se-­
manifiesta por euforia, hiperactividad, ideas d~­

grandeza y .megalomanía; son fr~cuentes los d~l!-­
rios de riqueza o heroísmo; con el tiempo sE con­

vierten en inválidos. Al examen neurológico pre-­
sentan diversos trastornos faciales, de la lengua, 
manas hiperextendidas, el lenguaje es farfullantei 

Ias anormalidades.pupilares son.oomunesT los re-­
flejes profundos se encuentran geoeralmente exal­

tados, algunos sufren taboparesis. 
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TUBERCULOSIS: 
Es una infecci6n bacteriana necro 

sante con sintomatología variada, los 6rganos más 

afectados son los pulmone~~ pudien~o lesionar los 

riñones, huesos, ganglios linfáticos y las menin­

ges; tambi~n puede diseminarse por todo el cuerpo 

Se reconocen dos etapas de la enfermedad: 

1.- Tuberculosis primaria en la cual los baci­

los tuberculosos invaden un huesped que no tiene­

inmunidad específica y que experimenta una cura-­

ci6n expontánea; a medida que se desarrolla una -

inmunidad especifica. 

2.~ Tub~rculasis postprimaria o de los adultos 

( erroneamente llamada tuberculosis por reinfec-­

ci6n ), la cual se debe a que progresa la infec-­

ci6n a pesar de la inmunidad específica~ Este pr,2_ 

greso puede ocurrir poco deEpués de la infe~ci6n­

primari a o al cabo je varios años e incluso dece­

nios. 
La tasa de morbilidad en los Estados Unidas­

de Am~rica era de 24 por 100 000 habitantes en --

1966 lo que significa.una reducci6n del 29% en --

1961 y un 53% en 1953; la cifra importante de ma~ 

talidad que ocurre entre las personas más ancia-­

nas las cuales resultaron infectadas al principio 
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Caverna pulmonar: Tuberculosis de reinfec --
ci6n. 



de su vida. La mortalidad ha.disminuido uniforme­

mente en los 6ltimos 65 años; exist_endo 200 de--. 
funciones por 100 000 habitantes en 1966. 

Patogenia.- Existe acuerdo casi unánime en -
considerar a la tuberculosis como una enfermedad­

infeccioso - contagiosa y como la gran mayoría de 
los casos muestra lesiones pulmonares, se acept~­

que la infecci6n penetra con el aire inhalado. -­
Los bacilos provienen de individuoa enfermos de -
tuber6ulosis pulmonaT activa y se encu~ntran en 

las gotitas de la expectoración, que son respira­

das por nifios y adultos jovenes que se encuentran 
en c~ntacto íntimo con los enfermos, especialmen­
te en zonas urbanas donde la densidad de pobla--­
ci6n es elevada, debe recordarse que las micobac­

terias resisten la desecación y.que las gotitas -
secas, formando parte del polvo que contaminen, -
pueden mantenerse infectantes durante largo tiem­
po. Son raras otras vias de acceso del bacilo al­

~rganismo, aunque en cpmunidades donde el índice­
de tuberculizaci6n del ganado es alto y la paste.!:!_ 

rizacián ocasional, las micobacterias pueden pen~ 
trer e treves del aparato digestivo; también se -
han descrito infecciones percutáneas " Tub~rculos 

de los Anatomistas ", trasplacentarias, etc. 
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La tuberculosis es la infecci6n granulomato­

sa prototi~o y m~s impartan~e del ser humana. --­

CuandD los bacilos de la tuberculosis se implan-­

tan en el cuerpo, suscitan un granuloma caracte-­

r!stico llamado tub~rculo. Otras enfermedades gr!! 
nulomatosas, coma: Sarcoidasis, brücelosis, tula­

remia, sífilis, lepra, linfogranuloma inguinal, -

~uermo, enfermedad por araftazo de gato, berilio-­

sis y algunas micosis son menos Frecuentes. 

En la inflamaci6n granulomatosa el tub~rculo 

consiste en conglomerado, microsc6pico de histio­

citos regordetes específicos que guardan semejan­

za vaga con c~lulas epiteliales, por lo cual se-­
llaman c~lulas epiteloides. El micobactbrium tu-­

berculosis desencadena inflamaci6n granulomatosa­

porque la patogenicidad del bacilo de la tubercu­

lDsis na resulta de toxicidad inherente sino de-­

su capactdad para suscitar hipersensibilidad en-­

el huesped. Los bacil~s no elaboran exo ni endoto 

xinas conocidas y cuando se introducen en un ani­

mal de laboratorio, en etapa inicfal sólo desenc!_ 

denan respuestas inespec!ficas de neutrófilos;los 

histiocitos siguen a los neutrófilos y se tornan­

agrandadas para asumir el aspecto epiteloide ca-­

racterístico. En la actualidad se considera que--
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la persistencia de bacilos de la tuberculosis via 

bles o fragmentados dentro de fagocitos es la cau 

sa de transforrnaci6n eµiteloide de los macr6fagas. 

Las dos extremos de la vida, la infancia y -

la senectud son períodos de mayor susceptibilidad. 

Hay datos clínicos y experimentales de algo de -• 

predisposici6n genética a la enfermedad. Los suj~ 

tos de raza negra son más susceptibles ·que los cte 

raza blanca. La tuberculosis en gemelos idénticos 

tiende a seguir cursos y distribución paralelcs;­

en cambio, en gemelos fraternos, es menor la fre­

cuencia del paralelismo. La jistribuci6n, la fatl, 

ga, la debilidad y las enfermedades intercurren-­

tes sabre todo diabetes sacarina, silicosis y en­

fermedad de Hodgkin influyen de manera impo=t~nte 
en la probabilidad de presentar enfermedad activa. 

Es particularmente importante el tratamiento 

con esteroides e inmunosupresores, que permiten -

que las infecciones inactivas se tornen activas. 

Tuberculosis Primaria.- Frecuentemente no pro­

duce enfermedad clínica de importancia, salo se -

diagnostica cuando evoluciona hacia una forma gra -ve de la enfHrmedad. El período de incubaci6n es-

de 4 a 5 semanas desde el mc~ento de la inocula--
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ci6n hasta la aparición de ligera fiebre, males-­

tar y de hipersensibilidad a la tuberculina. Los­

síntomas ordinarios desaparecen sin tratamiento-­

específico, por el hecho de que se produce inmun! 

dad específica; sin embargo, a veces la infecci6n 

progresa ya sea en el pulmón o por diseminaci6n -

sanguínea; la diseminación hematógena general es­

mas com6ri en los nifios pequeAos, por ~o que cual­

quier niño menor de 3 años que reaccione a la tu­
berculina debe recibir suficiente quimioterapia-­

anti tuberculosa par largo tiempo. El principal -­

riesgo se hace patente al final de la adolesce11-­

cia o principia de la edad adulta, cuando la in-­

fección puede ser de evolución tardía. 

La tuberculosis primaria puede produGir: 

pleurecía can derrame pleural: linfadenitis cer-­

vical, tuberculosis miliar y men~ngitis; a veces­

sobrevienen manifestaciones alérgicas, conjuntivi 

tis flicteranular y eritema nudoso. 

Si una pereona nunca ha sido previamente in­

fectada o vacunada can B.C.G.; puede resultar in­

fectada y presentar síntomas leves no específicas, 

pero tiene mayor tendencia a pasar a una fase eró 

nica. Sie~pre que un adulto joven con un cuaqro-­

clínico de resfrio presente i~filtrada parenquima . -
- 36 -
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toso, se deberá practicar una prueba con tubercu­

lina; e~pecialmente si el infilt~ado tarda en de­

saparecer. La fuente de infecci6n es por lo gene­

ral un adulto con tuberculosis cavitaria. 

Los microorganismos pueden penetrar al 0I'1a­

ni smo por diversas rutas: pulm6n, corducto gastr~ 

intestinal y por inoculaci6n cutánea a percut~,P~ 

directa. La mayaría de las lesiones p~imarias se­

localizan ~n los das tercios inferiores de los - ~ 

pulmones, donde la ventilaci6n es mayor y por lc­

tanto la exposición al aire inspirado contaminado 

es mayor. Como no producen toxinas y ,o hay rec-­

ci6n tisular los bacilos tuberculosos al princi-­

pi~ no encuentran un abst~culo para su multi~lic.!:!, 

ción; Llegan a los ganglios regionales. ( hilia--­

res ) e incluso a la sangre antes de que su pra-­

greso sea inhibido por la adquisici6n gradual de­

inmunidad específica durante un per!odo de varias 

sew.anas. Para enGonces se desarrolla la caracte-­

rística reacci6n tisular, con granulomas de célu­

las epiteloides y necrosis con caseificaci6n; la­

curaci6n mediante una combinación de resaluci6n,­

fibTosis y calcificaci6n. 
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Tuberculosis Latente.- Siempre que una persona 

presenta tuberculosis y sana 7 la infección entra­

ª una fase latente en la cual persiGte la infec-­

ción sin producir enfermedad. La infección laten­

te puede permanecer inactiva toda la vida, p~ra -

puede transformarse tambi~n en una enfermedad ac­

tiva en cualquier momento. 

La mayoría de las personas que albergan bac! 

los mycobacterium tuberculosis 7 presentan tuberc.!:!. 

losis inactiva, laten~e a cerrada; en la mayoría­

de los casos las cicatrices conservan su potenci~ 

lidad de reactivación. Las cicatrices del pulrn6n­

pueden permanecer latentes durante muchos años. 

Tuberculosis Secundaria o Del Adult~.- En la -

evolución de la infecci6n primaria, los bacilos-­

tuberculosos llegan a la circulación general en-­

cantidad variable, lo cual se traduce sola en fie 

bre y síntomas leves; aunque es de suponer que--~ 

los bacilos llegan a todos los órganos; en la et~ 

pa secundaria, con frecuencia se producen lesio-­

nes únicamente en sitias determinados que tienen­

una característica en com6n; que consiste en una­

elevada tensi6n tisular de oxigeno; el v~rtice--­

del pulm6n tiene le m~s elevada tensi6n de axige-
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no de todo el organísmo, por lo que es el sitio-­

en donde con mayor f~ecuencia se Bncuentrar. freos 

metastásicos, formandose cicatricen apicaleG denE 

minadas focos de " Sim6n "· Otros sitios en lon -

que se pueden formar lesiones metast~sicas a dis­

tancia son el riñ6n, cerebro, columna vertebral y 

huesos largos. 

El curso principal y potencial ce la infec-­

ción pulmonar apical es muy variado: 

1.- El proceso patológico puede experimentar-­

curaci6n, cicatrización y calcificaciEr.. 

2.- La infección pa=enquimatosa inicial puede­

extenderse en otras áreas del pulmón. 

3.- Puede extenderse a la nleura ,, ;:iroducir fl 
brosis, adherencias Fecales, aerramu ?le~ral in-­

flarnatorio. 

4.- Puede diseminarse ~uando las l8sicnes pul­

monares causan erosi6n de un bronquio. 

5.- Las bacterias tragadas pueden se= d~teni-­

das y causar tuberculosis intestinal. 

6.- Puede resultar tuberculosis miliar cuando­

los microorganismos llegan a lns linf§ticas, a la 

sangre y se difunden ~ órganos alejados ( lesio-­

nes difllinutas ). 

7.- Puede ocurrir tube1culosi6 du 6rganos ais-
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Bronconeumonía Tuberculosa. Aspecto mascro-­

c6pl ca. Se observan m6ltiples n6dulos caseosas -­
confluentes. 



-·. 

lados • 

. 
Tuberculosis Terciaria ( Pastprimaria ).- La--

tuberculosis f ibrocaseosa cr6nica puede sobreve-­

nir siempre que persista una lesi6n latente, el-­

sitia más comGn, es la parte apicai del pul~6n;-­

en esta etapa es rara la invasi6n por v!a sanguí­

nea; la enfermedad se caracteriza por áreas cir-­

cunscritas de inflamaci6n. necrosis con abundan-­

tes bacilos y proliferaci6n de tejido fibroso. 

Tuberculosis Pulmonar.- En la mayoría de los-­

casos, el p~incipio de la tuberculosis pulmonar-­

es incidioso y el pacien+.e puede encont~arse to-­

talmente asintomático; los síntomas abdominales-­

pueden dominar el cuadra clínico, en la tarde 6-­
~n la noche se eleva la temperatura 1 el paciente­

puede sentir fatiga y malestar, pero a veces las­

Gnicas molestias pueden ser irritabilidad, depre­

si6n. Los síntomas pueden ir precedidos de p~rdi­

da de peso, cefalalgia, palpitaciones durante el­

ejercicio moderado, amenorrea. La tos es frecuen­

te, pero no invariable; c~ando se produce esputo-. 
por lo general carese de dolor; es de colar verde 

o amarillo y se producP. principalmente al levan--
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tarse; la tos puede acompañarse de hemoptisis y -

habitualmente et esputo tiene estrias de pequeñas 

cantidades de sangre. Un dato característico es -

que el paciente sufre un fuerte resfrio e una gri 

pa sin antecedentes óe enfermedad pulmonar. 

1).- Cavitaci6n.- Cuando las lesiones nodula-­

res de la tuberculosis se vuelven activas y coa-­

lescen, se forman á~eas de necronis líquida; cua.!l 

do la necrosis afecta u~ pequeño bronquio, el ma­

terial liquido 2scapa al interior del arbol b~on­

quial y es expectorado dejando una cavidad e~ el 

parenquima pulmünar. 

2).- He~o~tisjs.- En Ja mayoría de los casos -

de ~emorragia ~ulmonar en tuberculosis, la sangr~ 

brota de una ulceraci6n d8 la mucosa brrynq~ial.La 

hamorragia cesa en forma espontánea ni el pacien­

te se acuesta t=anquilam2nt2. Para controlar la -

to3 se puede utilizar cadeina 15mg. ó morfina 8mg 

Cua~do la sangre es abur.dante y oscura (sangre v~ 

nosa) brota de una ra~a de Ja arteria pulmcnar en 

la pared de una ceverna, la mayoría de loe pacie.!l 

tes en lo que esto ocurre mueren por a~emia aguda 

antes de poderse intentar un tratamiento~ pera si 

~obrevive se de~era resecar el área cavitaria le­

sionada lo más pronto posible para evitar la exan 
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Caverna tuberculosa, 

pericavitaria con paredes 
con escasa reacci6n 
gruesas y anfractuosas. 



guinaci6n. 

3).- Pleur{a con Derrame.- La pleura que cubre 

11na lesi6n tuberculosa DLIBde resultar afectada 

ocasionando dolor a la inspiraci6n. El derrame -­

pleural es más frecuente entre los 15 y 25 añps -

de edad y se presenta dentro de los primEros 9 ffi!:, 

ses después de la implantaci6n de la infecci6n -­
p1 imaria. El líquido es geneialmente amarillo P~: 
licio y transparente que se caracteriza por linfo­

ci tosis y el alto contenido de proteínas. 

Neumonía Tu~crculosa.- Se ve con mayor frecuen 

cia en los negros, personas c~n diabetes, nifiaE -

con infecci6n primaria intensa, ancianos con los­

pulmones invadidos de bacilo~; puede haber eEcalo , 
frio, fiebre, tos prcductiva y dolor toracico. 

Tube~culosis de los Grandes Bronquios (traqueE 

y laringe).- Estos 6rganus se encuentran protegi­

dos contra la implantaci6n del mycobacterium tu-­

berculoso por una cubierta de secreci6n mucosa y 

ee ven afectados en la tuberculosis pulmonar cavi ...... 
taria. 

Tuberculosis Gastrointestinal.- El conducto 

gestraintestinal es relativamente resistente a la 
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tuberculosis, pero en el padecimiento pulmonar e~ 

vitaría avanzado que se acompaña de excrcci6n d~­

numerosos bacilos en el esputo, el conducto gas-­

trointestinal generalmente se infecta a nivel de 

la región ileocecal. Los síntomcs son: Dolor abd~ 

minal, diarrea y en ocasiones la infección se pr~ 

paga por el intestino y provoca peritonitis tuber ...... 
culosa. 

Tuberculosis del Riñ6n.- Después de los lábu-­

las pulmonares superiores, los riñones son el si~ 

tia mas com6n de aparición ~ardía de la infección 

La jmplant~ci6~ es por via hemat6gena. La tensión 

de ox!geno en la porción cortical del riñ6n, se -

aproxima·a la de la sangre arterial lo cual esti­

mula el desarrolla de los bacilrs. Se forma una -

~rea de inflamaci6n se~uida de caseificación, li­

cuefacción y salida de material contami~ado al -­

sistema colector y de ahi al ureter h6sta la veji 

ga. 

Tuberculosis Genital en el Hambre.- Siempre r~ 

sulta secundaria a una tuberculosis renal. Las ba 

cilos llegan a las vesiculas seminales la presta~ 

ta y los epididimos. Existe dolor en el escroto y 
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Tuberculosis renal. Aspecto macroscópico. Se 
observan múltiples nódulos caseosos confluentes. 



en la eyaculaci6n. 

Tuberculosis Genital en la mujer.- Comienza en 

la trompa de falopio y es más comGn cuando la in­

fecci 6n primaria acontece durante la edad fecunda 

de la mujer. La tuberculosis pasa de la trompa al 

útero, los síntomas principales son: dolor abdomi 

nal, flujo blanco; y la manifestaci6n mas común -

es la esterilidad, aunque puede producirse un em­

barazo ectópico. 

Tuberculosis del Esqueleto.- Se produce cuando . 
la infección .Primaria ocurre en la nificz. La ma--

yor frecuencia es de artritis y osteomielitis. -­
Las articulaciones más comunmente afectadas son -

la cade1a 1 rodilla, codo, mufte=a. 

Peritonitis Tuberculosa.- El peritoneo puede -

llegar a ser infecctada por media de 4 mecanismos: 

1.- Diseminaci6n a travez de la pared del in-­

testino infectado. 
, 

2.- Desde ~n ganglio linfatico mesenterico. 
3.- Desde una trompa de falopio infectada. 

4.- Por implantaci6n por vía hematagena. Las -

s!ntomas san incidiosos, fiebre, sudacian noctur-
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na, debilidad, síntomas gastrointestinales y do -

lor abdominal. La enfermedad ataca con mayor fre­

cuencia a los alcoh6licas. 

Pericarditis Tuberculosa.- Puede diseminarse -

desde las ganglios linfáticos a los segmentos CD!!, 

tiguos del pulm6n al pericardio • El cuedro clín1 

co es derrame pericardiaco cr6nico con hepetomega -
lia, edema, cardiomegalia y canstricci6n. 

Lepra: 

Es una enfermedad inf~cciasa específi­
ca del hombre, causada por mycobacterium leprae.­

Se caracteriza por un largo período de incub3ción 

y una evolución prolongada con exarcebaciones y -

remisiones; por invasion primarja de la piel, de-, 
las mucosas y del sistema nervioso pe1iferico.Las 

formas principales san: lepromatosa, tuberculoide; 

·además existen tipos dimorfos e indeterminados.En 

general el principio de la enfermedad se descono­
ce y el período de inoculación es de 3 a 5 aflos. 

En todas las formas de lepra se pueden presen­

tar períodos de intensificacion de las síntomas -
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que se conocen como reacci6G leprosa o brote. --­

Usualmente el paciente sufre de malestar general, , 
fiebre. nauseas, vomito, cefalalgia, neuritis, iE , 
tensificaci6n de fenomenos locales como eritema,-

,, 
papulas, edema, nodulos, etc. El fenomena de lu--

cio constituye un tipo de reacción en la cual .os 
, 

cambios mas importantes son a nivel vascular; en-

muchos casos no existe causa ap8rente para la ap~ 

rición del brote, pero en algunos pacientes puede 

ser provocada por el tratamiento par lo que es ne 

cesaría suspenderlo. 

Lepr~ Tuberculaide,- Ocurre en suje~as mas re­

sistentes y se caracteriza de manera principal -­

por lesiones maculopapulosas simetricas en piel y 

nervios periféricos. Se designa tambi~n lepra ne!. 
, .. 

viosa, a.1estes:.ca o macul oanestesica. La macula -
es un foco plano parda rrojizo rJdeado de un bor­
de eletvado, duro y mas t.iperemica, que varía de -

un cen~imetro hasta zonas que suelen afectar una­
gran extenci6n coMo cara, tronco y extremidades. 

En cuanto a histología, ~Es zonas centrales.-­

planas presentan infiltrado inflanatorio o manan~ 

clear inespecífico principalmente alrededor de -­

los vasos sanguineos. En los bordes duros y papu-
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~.- Lepra Tuberculoide. Zonas de hiperpigme~ 
tacián. 

F.- Lepra Leprometosa. Mutilación. 



lasos sB aprecian los tuberculos duros caracterís 

ticos constitu!dos de células epiteloides rodea-­

das de un collar de linfocitos y células plasmat! 

cas a me~udo acompañadas de células gigentes es-­

parcidas. No suele haber caseificación central. 

En los nervios y alrededor de los mismos se -­

forman granulomas tuberculoides y en la larga cr~ 

nicidad del padecimiento, se tornan fibrosos y d~ 

ras. Las. lesiones focales nerviosas suelen exper! 

mentar tambien necrosis central y se producen le­

siones casi id~nticas ·a las de la tuberculosis. 

La polineuritis es ejemplo clésico de una ~eu­

ritis inf~cciosa ya que la reacci6n inflamatoria­

en el nervio es provocada por ~l bacil~ =e la le­

pra. En Jos quince estadías de la enfermedad el -

proceso neuropatico estl limit~do. Los n~rvios -­

m~s afectados san: el cutital, auricular mayor, -

el tibial, supraorbitario y el peroneo. En gene--, 
ral hay perdida de la sensibilidad o paresia. ~a 

anestesia permite que ocurran lesiones inadverti­

das, infecciones, cambios traficas y perdida de -

algunos dedos. 

En los ganglios linfáticos que reciben la cir­

culaci6n regional a v~ces hay granulomas s8mejan­

tes a las lesiones anteriores. El crP.cimiento ga~ 
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glionar es común en todos los tipos dP lepra. 

El tipo de lepra tuberculoide tiene comienzo -

insidioso con exantema difuso acompañado de fie-­

bre que puede confundirse con exantema contagioso 

infantil. Sin embargo, el exantema persiste, se-­

guido de manifestaciones neurol6gicBs come hurmi­

geo, hiperP.stesia y adormPcimiento, diferencia a­

la enfermedad de trastornos cutaneos menos graves. 

En semanas Ja anestesia progresa y va segujda de­

cambios traficas en piel, musculns y uñas. Las -­

contracturas de lo~ musculas de la mano pueden -­

ocasionar la llamada "Mano en Garr3". En ocasio-­

nes hay parÁli~is facial, atrofia de las extremi­

dades resorci6n de hueso, in~luso amputdci6n es-­

pontanea de dedos, de mano y pies. 

Lepra Lepromatosa.- ParecP. Qcurrir en sujP.tos­

m~s su~rP.ptibles. Se caracteriza por una evolución 
• 

r~pida, par ana reacci6n negativR a la lepr~mina-

y por lesiones que contengan gran n6mPro de baci­

los debido a esto es un tipo abierto pP.ligroso P.!! 

ra la comunidad. Es llamada taml1i~n lerra maligna. 

La enfermedad camiP.n?a con un exantema Maculoso -

aimetrico y semejante al ohsP.rvado en el tipa tu­

berculoide. Se convierte rápidAmente en lesio 
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A.- Lepra lepromatosa. Células vacuoladas y­

prolifera~i6n histiocítica en la dermis. 

B.- Corpúsc,ulo táctil. Bacilos de lepra en-­

tre les terminaciones nerviosas. 



nes nodulares de la dermis media a profunda (le -

promas) que van desde un centímetro de diámetro -

hasta masas voluminosas que desfiguran la cara 

principalmente frente, pómulos, nariz, orejas, la 

b~os y alopeEia en cejas; producen la caracterís­

tica facies leonina. Tambi~n atrofia las superfi~ 

cies extensoras de las extremidades. 

Las n6dulos tienen color amarillo) g~is, blan-
,, 

ca y estan situados directamente debajo de la ~pi -
dermis. La piel suprayacente experimenta esfacelo 

y se f?rman dlceras deformantes cr6nices y exuda-
, ~ 

tivas. Consisten en grandes acumulas de macrofa--

gos y c~lulas gigantes que contienen lÍpidos y -­
ademas abundantes bacterias que se disponen entrP­

~os fascículos y glóbulos ( qJe alcanzan un diá-­

metro de 50 micras o m§s ); tambi~n se descubre -. , 
dentro de los espacios tisulares, linfaticos, in-

cluso enormes células gigantes. Esparcidos entre­

las c~lulas de lepra hay leucocitos mononucleares 

pr-incipalmente linfocitos y c~lulas plasmáticas. 

Los ganglios linfáticos son atacados en la le­

pra lepramatosa y presentan focos de c~lulas de -

lepra semejantes a los descritos; que se presentan 

entre los fasciculos nerviosos en las regiones 

atacadas, hay invasi6n inflamatoria progresiva de 
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A.- Lepra Lepromatosa. Infiltración notarla• 

de la piel Ómulos • 
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s.- Ptasis palpebral por parálisis del faci-

al. 



la fibra y por 6ltimo, cicatrizaci6n difusa en lns 

nervios y alrededor de los mismos. Los lepromas -

también pueden ocurrir en la mucosa nasal y buco­

faringea y en ocasiones se axtiender. a las v!as -

respiratorias altas. Se han identificado infiltr~ 

ciones leprcmatosas en hígado, bazo, m~dula 6sea, 

pulmones y gónadas; la orbita puede ser invadida 

por lesicnes nacidas en piel adyacente.· 
, 

El ataque de nervios perifericos.arigina dive.E_ 

sos cambios secundarics; se presenta anestesia s~ 

guida de Úlceras e infecciones de la piel que re­

sultan de la atrofia y los traumatismos de los te 

jidos insensibles. 

Lepra Diforme.- San formas cr6nicas que clini­

camente semejan la lepra tuberculoide, es rara y 

probébl~mente representa un estado transitorio. -

HistolÓgicamente presenta características micros­

c6picas tanta de la forma leprcmataide como de la 

~uberculosa. Es posible observa~ c~lulas de vir-­

chow y células epiteloides, su evoluci6n es incier 

ta ya que puede cambiar a la forma benigna ~ cu-­

rar, o.bien progresar hacia la forma lepromatosa­

activa; en esta perfodo le lepromina es dudo~a a­

negativa. 
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A B 

A.- Rama nerviosa invadida por macrófagos 

de citoplasma claro ( C~lulas de lepra ). 
a.- Ganglio linfático. AcGmulos de c~lulas 

de lepra que alteran la topografía del ganglio. 



Lepra de tipa Indeterminado.- Sz le considera 

una forma de transisiÓn, la reacci6n a la leproml, 

na tiene un valor pronostico ya que suele ser ne­

gativa ena:¡usllos que desarrollan el tipo leprom~ 

tosa y positiva en los que evolucionan al tipo t~ 

berouloide. Las lesiones· tanto de piel como de -­

los nervios no son características ni lo suficien 
, 

temente avanzadas para pernitir su clasificacion-

dentro de los dos grupos principales. 

IV.- MANIFESTACIONES BUCALES. 

Sífilis Adquirida: 

Período primario.- La lesión mas importante es: 

el chanorü. Se p.resenta como una lesión dura, in­

dolora~ cubierta de una costra parda, blanco-gri­

sasaa y acompaftada de linfoadenopat!a regional;el 

chancro aparece de 14 a 21 df as despu~s del con-­

tacto. Su aspecto suele modificarse por infecci6n 

secundaria o pcr efecto del ambiente inmediato.El 

diámetro de la lesión varía entre 5 mm. Hasta lle 

gar a medir varios centímetros. Se presenta en el 

labio inferior en el 5?%. El chancro extrabucal -
, 

es de color pardo o cafe y presenta una costra s~ 
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Chancro Labial. 



perficial. 

Período Secundario.- Las lesiones principales­

de este período son: placas mucosas, eritewa mul­

tiforrne1 condiloma nata y papulas fjsuradas. 

En relaci5n a las plapas mucosas pueden prase.!! 

tarse sobre la regi6n genital y son el equivalen­

te a la erupci5n papulosa de la piel; puede pre-­

sentarse en labios, lengua, mucosa bucal, regio-­

nes faringeas, amigdalas; esta lesión no es muy -

frecuentP en encia. Se encuentran ligeramente --­

enervadas pudiendo presentar.un dolor ligero a -­
elevado de un color blanco-grisaneo presentando -

~ . "' . una pelicula translucida; en su contorno P~Esenta 

una base eritematosa. Se pueden presentar con erE, 

siu'n sangrante, en la lengua son rr.uy comune~; aJ­

principia las lesio~es son ligeramente elevadas -

presentandose la péroida parcial de las paailas -

linguales. 

Eritema Multiforme.- Las lesiones ~e p~eeentan 

en general en mucosa bucal y l:Jbios (principalmP..!2 

te en comisuras) pudiendose pres~ntar ademas ese_! 

ras que son lesiones hernnrragicas. 
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A.- Placa mucosa labial en sífilis Secunda -

ria. 
8.- Lesiones anularen circinadas de piel Qn­

s!filis Secundaria. 



rondiloma Nata.- Se p~eEenta en labiJs ron le­

sion~a multiples de una supprfjcie de celo~ bla~co 

platc~ado. 

En la sífilis s8cundaria las gotitas ne saliva 

son suma~ente contagiGsas. 

P.eríodo Tercia~io.- f1 signa principal EB P.1 -

goma sjfilítico, el cual sP presenta tantc er ~~­

ladar cornri eri lengua; es com(in qui: se pres:.t:it1: -­

destruyendo los huesos pelatinos siendo una ~9usa 

frecuente de pe~foracitn del paladar. Los gJ~~H -

pueden atacar glindulas salivales. ~axilarps.etc~ , , 
Por ejemplo: la :Jlandulc. pi=lrc.tide es af~·ct?L"!a "'~·"! 

una infr-icr.:j 6n mi.xta lo mi~rno qu2 li=t swt:ma;..::.la ·, ~"; 

curso clínico es agudo 1 la t~meracc!6n muy drAn­

:ros¡::¡, el fl•1jo sal!.val es nnr.:;iblP. f.l gomn r;.;;=¡ 1 -

menLdo de cunsis'!;enci=3 petrea y del t3n.añ.J 8fl'!"O'l(l 

nado de una nusz; si un goma gra~~e no es tiate~n 

puede r~alizar perforaciones. 

Se pued~ presentar u~ goma solitaria o r.cmer~-- ~ 
sos gomas pequ~Mos que dan lug~~ a nodwloe n c!c.:_ 
tricP.s c:n las partes prcfundas d:: la lergua cian:!E 

le un aspecto dE:! l ljfJulada.PuedE? atro~iar las pspl 

1 as 1 in g u a J. es por l o r¡ u e 1 a 1 i: n g ::..! ::3 F" !:" J.1 re.; :::. F: ~ e r l. 
gidE! 'I firme a 1 a palµaci6n rt'r .! u rg,;P SP ¡ -· ~a -
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el nombre de 11 .Lengua calva de la sí. fil is ". 

La sí.filis es un factor predisponente de la leu 

coplasia; existen pruebas para indicar que la leu 

coplasia es algo elevada en pacientes que han te-

ido glositis sifilítica. La leucoplasia es un -­

termino que se uso' durante muchos años para indi­

car una placa blanca que aparece en la superficie 

de una mucosa. La s!f ilis tiene importancia en -­

los casos de c¿ncer de labio y de los dos tercios 

anteriores de la lengua; no se ha podido estable­

cer si el c~ncer era producto de la glositis sif.i 

lítica o de la arsenoterapia que la mayaría de los 

pacientes habían recibidg. La glasitiR atrofica o 

intersticial es la lesi¿n más: impcrtante de la si 
filis. La predilecci6n de la glositis luética por 

·sufrir transformaci6n carcincmatasa es conocida -

desde hace muchos años~ la frecuer.cja de esta --­

transrormaci6n maligna varía hasta en un 30%. En­

la teoria de Meyer y Shklar, el desarrollo del -­

carcinoma e~idermoide en la glositis luética ocu­

rría solo en ~l 19% de casos. Los ~ismos autores­

registrar6n que sala el 7.5% de pacientes en una 

serie de 210 casos de carcinoma de la lengua te-­

nian antecedentes sifilíticos. 
, 

Se sugirio que le notaria disminuci6n de le re 
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A.- Goma cutáneo. 

8.- Goma lingual. 
SIFILIS TERCIARIA. 



laci6n entre sífilis y carcinoma lingual estar{a 

relacionada con el tratamiento temprano e intensi 

va de la enf~rmedad mediante antibi~ticos. 

Sífilis Congénita: 

El Cirujano Dentista puede -

ser el primero en sospechar una sífilis prenatal­

por las manifestaiones bucales que se presentan -

entre ellas las cicatrices ragadias (alrededor de 

los labios), cambios en los dientes y anomalías -

dentofaciales. Estas ragadias sifilíticas consis­

ten al principie en leJiones lineales de un color 

rojizo o cobrizo alrededor de los orificios bucal 
, 

y anal y estan cubiertas por una costra blanda --

volviendose con el tiempo V8rdaderas ~icatrices -

presentando un aspecto lineal gradualmente desde­

la camisur~ hacia la piel vecina, con una orient~ 

ci6n perpendicular a la uni6n mucocutenea; muchas 

veces palidece el labio y es dificil observar al­

barde bermellon; generalmente se encuentran en el 

labio inferior. 

Los cambios dentales consi~ten en la llamada -

"Triada de Hutchintson 11 la cual consiste en anama 

lias sobre las incisivas C8ntralcs v caninas pre­

sentando una hipaplasia en la que la corona se en 
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A.- Nariz en si~la de montar. 
8.- Ragadías a fisuras radiadas. 

SIFILIS CONGENITA. 



Hipoplasia adamantina de la Sífilis Gon­

g~nita. { Incisivos de Hutchinson ). 

J 



cuentra estrecha hacia incisal observandose en el 
~ 

borde incisal muescas; los angulas lineales inci-

somesial e incisodistal ~e presentan redondos la­

que les da un aspecto de " Taco de billar ? de -­

destornillador 11 • Los primeros molares p~es~n~an­

su corona estrecha, las cJspides se inclinan ha-­

cia la parte media oclusal y presentan forma - -­

" Aframbuesada "· , 
Las personas con sífiliD cangenita presentan -

una gran variedad de lesiones que incluyen protu­

berancia frontal, arco palatina alto, nariz en si 

lla de montar, molares afr~mJuesados, siono de hi 
~ -

goumenakis o engrosamiento irregular de la por --
ción P.sternoclavicula= de la clavícula, protube-­

ranci a relativa de la mandíbula, sorde=a y quer~­

titis intersticial. 

Tuberculosis: 

Las lesiones bucales no son muy 

frecuentes en general se ~resentan cuando la tu-­

berculosis es avanzada y es mas frecuente en una­

tuberculosis pulmonar; estas lesiones pueden de-­

berse al contacto de los tejidos bucales con mat!_ 
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rial infectado. Los microrganismos pueden locali­

zarse en los tejidos de la cavidad oral por vía -

linfatica o hematogena. La saliva y el esputo san 

medios importantes de contagio. 

La boca en pacientes tuberculosos presenta una 

poblaci6n exesiva de microrganismos acidorresis-­

tentes los cuales se localizan en las lesiones. -

El papel del cirujano dentista en relaci6n a es-­

tos pacientes es el de mantener la mejor higiene­

posible y eliminar cualquier faca de irritación.­

Las lesiones se presentan con mayor frecuencia en 

la base de la lengua, comisuras de los latius, -

paladar, mucosa gingival, encia y frenillos; por­

que son zonas de mayor traumatis~o ejemplo: dien­

tes fracturados, agudos, etc. 

El inicio de la lesión tuberculosa puede ser la , 
aparicion de un nadula pequeño a grano que se ---

abre y forma la Úlcera, la cual es muy dolorosa,­

aparecen alrededor o en la periferia de ella, pe­

queños granulas o nodulos, repitiendase el cicla 

y asi va aume~tanda de tamaño; las lesiones de la 

redi6n yugal se prasentan con uordes socavados. 

En la lengua los microrganismos se presentan -

en la parte central f armandc una úlcera profunda­

dolorasa y en su base un material engranado muco-
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A.- Ulcera Tuberculosa de paladar. 

B.- Ulcera en la zona ventral de la lengua. 
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so; la 6lcera est~ cubierta de un material fibri­

noso de color amarillo grisasea. Las lesiones bu­
cales se caracterizan por un dolor leve, no pro-­

gresivo y persistente. 

La gingivitis tuberculosa es una forma rara de 

tuberculosis que aparece coma una proliferaci6n -
difusa, hiperemica nodular o papilar de los teji­

dos gingivales. 

La tuberculosis también puede atacar maxilar ü 

mandíbula. Es concebible que las microorganismos­

entren en tejidos periapicales por pase directo a 

trav!Ís de la camara pulpar y c_onducto radicular -

de un diente con caries expuesta o también por -­
los alveolos de dientes recientemente ext~aidos.­
Las lesiones tuberculosas rle los maxilares pueden 

presentarse ~n dos fcrmas distintas. En alguna~ -

casos las lesiones intra6seas aparecen cama ~reas 

radiol6cidas periapicales que por su aspecto ra-­

d~ol6gi=a na pueden distinguirse del granuloma p~ 
riapical cor.ún. A partir de este punto la infec-­

ci6n tuberculosa puede ir progresando hasta pro-­

ducir un trayecto fistulosa en la encia situada -
por encima o en los tejidos mucosos inmediatos;se 

han observado fístulas externas de la cara. Les -

l~siones de los maxilares tambi~n pueden presen--
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GINGIVITIS TUBERCULOSA. 
A 

\ J 

B 

A.- Le infecci6n se limita a tejidos gingi-­
vales. 

8.- La infecci6n se extiende a paledar y la­
bios. 



tarse en forma de osteomielitis parecida a la que 

producen las infeccionen de le m6dula 6s~a. 

La lesidn producida en la encía es un granulo­

ma periapical tuberculooo o tubcrculcma; Brod~ky­

comunic6 la frecu~ncia de granulomas tuberculosos 

periapicales, estas lesiones eran µor lo general~ 

dolorosas y a veces afectaban ~na conDiderable -­

cantidad de hueso por mejio de la extensi6~ rela­

tiva~ente rBpida. Tamh5én se produc& la lesi6n dl 
fusa de maxilar o mancíbula por ~Hs:perci6n hemat.§. 

gema de la infecci6n pero a vEces pa:- F!xtenci6r1 -

diracta o hasta despu~s di:: la extracci6n dental. 

Las lesiores tuborculcEEs de la boca no difie­

ren microsc6picament& de las l~sionn~ tuberculosas 

de ctros 6rgano2 del c~erpo; presentqn focos de -

n~crcsis casec~~ rodeados d~ c~lulzs ~pit~loides, 

linfocitos y alguna~ c~lula~ gigantes multinucle~ 

c:tas. 

E11 la tuberculosis 1 a gl 8ndul a µar 5t ida es af ec 

tada aprc.ximadamente en un 70%, la sut•111axi lar en­

un 25% y las sublingual y i;la'nduli"s ;;;alivale!:; m~­

nores en un 5%c La tuberculosis de la~ glándulas­

salivales maycres se produce de do~ forma3; la -­

forma infiltrativa diseminada ~· la fr,n:::n circun::;­

crita nodular. 
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La forma infiltrativa dis8minada ti2n8 un o­

rigen hemat6gt~rio v un curso muy leve, no exiute -

dolar, ni f\ebre y a vcc~G ni slquiera tumefac--­

cí 6n; los LtJllductos ::..ecrt:?tores no contienen puG .­

En general se afecta sola una glAndula, los T~as­

tornos de la secr~si6n pueden s8r pronunc~ados o­

fal tar del todo. En la forma caseosa, existen zo­

nas irregulares con contornos policíclicos, a~e-­

m§s de estenosis y dilataci6n. 

En la forma nodular circunscrita suelen fal­

tar síntomas g~n8rales v 3olamente se reconoce -­

por medio del diagnéstico. 

Lepra: 

Las lesiones san frecuentes en labiü5J­

psladar duro y un 20% en lengua en do~de Ee d8sa­

rrollan pliegues profundos y ~as tarde se f~:nan­

cicatrices. Cuando afecta la encla las trau~atis­

mos y la masticación prc;ducí:n nipertrofia, sangr!!_ 

do con facilidad, falta de sensibilidad, la sali­

va se ~uelve viscosa y les dientes se atrc!l~n. -

PuP.d~n t·ncontrarsi: dj ferentes tipos de lepra, la­

mas frecu~nte e i~portantc para el cirujano dcn-­

t i sta es la lepra nodular, que afecta al quint0 -
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y séptimo par craneal, labios, paladar blando y -

no afecta a los músculos masticadores; el bacilo­

de la lepra no solo ataca a la piel, sino tambián 

a los nervios periféricos, con frecuencia la fal­

ta de sensibilidad se presenta meses o años antes 

que la lesión inicial sea obs~rvada. 

En los labios la lesi6n forma cicatrices dan 

do una forma de " ojal "; muchas veces el ciruja­

no dentista tiene que intervenir quir6rgicam~nte­

para ampliar la abertura de los labios y colocar­

una pr&tesis para poder realizar las maniobras -­

odontológicas. Las encias también pueden afectar­

se participando otras regiones que originan una-­
perforación del paladar duro, blando o d~ amnos,­

pérdida de la 6vula y adherencias considerables-­

de las fauces ocasionando dificultades a la degl~ 

ci6n. 

Son infectEntes las secresiones de cavidad -

bucal y nariz en sujetos que padecen lesiones bu­

cofaringeas. LaE lesiones bucales comunicadas con 

sisten por lo g8neral en pequenas masas de aspee-

. to tumoral, dencminadas l8promas, que aparecen en 

lengua, labios y paladar duro; estos n6dulos tie­

ner tendencia a romperse y ulcerarse; asi mismo-­

se ha descrita el aflojamiento de dientes e hipe~ 
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plasia gjngival. Los lepromas tambiér. puc:d2n ocu­

rrir en !a muco~a nasal y b~cofaringea y en oca-­

siones se extienden a epiglotis, laringe y vías-­

r~splratorias altas. El ataque de mucosa nasal y­
.ucofaringe pueden producir secresi6n serosa hem_E!. 

rrágica; cuando participa la laringe ocurre ro~--

quera y tos. 

Los nódulos yranulomatosos típicos presentan 

conglo~erados de células apitelaide~ y li~focitos 

en un estroma fibroso. Los macrófag~s vacunladas­

denominados células leprosas estfin distrihuídos-­

en toda la lesi6n y suelen co~tener los bacilos.-

Las alteraciones 6seas de la cavidad nasal-­

siguen a las reaccicnes i~flamator~as y ~e loca-­

lizan en las apófisis palati~a, en el 90%. La a~­

trofia de la parte media de los procesos alvt?ola­

res maxilares progresan en sentido distal y origl 
na la 8Xfoliaci6n de los incisivos central~s. 
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V.- VECTORES (~!AS DE CONTAGIO). 

S!filie.: 
Se transmite comunmente par cQntacto­

directo e !ntimo de las lesiones frescas de la 

~iel y de la mucosa, la forma m~s com~n es por m~ 

dio del contacto sexual con.una persona infectada~ 

es por esto una enfermedad ven§rea; se dan tam ~­

bi~n casos de contagio por el beso 6 la· mordida;­

la transmici6n indirecta por objeto~ contaminadas; 

por inoculaci6n con sangre infectada; tambi~n --­
existen casos donde inocentemente han sido conta­

giadas personas profesionales, como los adont61o­

gcs que trabaj,an en pacientes infectados, en fase 

contagiosa. 

Se requiere de una pequeña absorción.de la-­

piEl para que la inoculaci6n se realice por v!a-­
cut~nea, una vez que la espiroqueta ha atravesado 

el epitelio, penetra a los linf~ticas y se le pu~ 
de encontrar en los ganglios regionales, pocas ha -ras despu~s de su inoculaci6n. 

Es mas tran.smisible durante los estadías pr_! 

~aria y secundario, cuando existen les~ones_fres-. 
cas cutáneas y mucosas; ·se puede transmitir por--

la saliva y el semen; el peligro de transmici6n--
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de esta enfermedad es mayor en los ~uatro primera 

años despu~s de la enfermedad~ 

La s1filis muestra unos brotes epid~micnst w 

peri5dicos sin llegar nunca a desaparecer del tu­

da; a3Í, en las óltimas afias se ha comprobado un­

inc~e~ento lento de la enfermedad en Europa y los 

Estadas Uni~os. Hay una variante de 19 sífilis -­
llamada 11 Bejel 11 , probablemente no ven~rea y de­

abservaci5n frecuente en la infancia, en determi­

nados paises c§lidas como: Arabia, Irak, Yemen, -

Rhodesia de sur, Ceilán, Filipinas, Cuba y las A!!, 

tillas. En ocasiones se produce una reacci6n pe-­

ri6stica ~on perforaci6n del paladar. 

La sífilis cong~nita es transmitidé al h~jo­

salo por la madre infectada y no es hereditaria-­

( puede ser transmitida al producto durante 10 -­

años a más despu~s de la iniciaci6n de la enferm!_ 

dad.). En la actualidad ec una enfermedad rara, -
porque el examen sanguinec para la licencia matr! 

monial es obligetaria en muchos estados y el exa­

men serológico si3tem§tico de la mujer embarazada 

influyero.n mucho eo ·el descenso de' la frecuencia­

de la sífilis cong~nita y por consiguiente de la­

cantidad de nifios nacidas muertos par causa de la 

sífilis. 
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La difusión de la sífilis a trave's de la pli! 
centa con~tituye una forma especial de infección­

que incide sobrP el organismo en desarrollo, cua.!l 

do sus respuestas inmunol6gicas son todavía inma­
Juras. La suerte del feto infectado dependerá mas 

que nada de la fase y duraci6n de la sífilis ma~­

terna; cuando esta es de reciente adquisici9n, P.!;. 
ro esté plenamente desarrollada, suele originar-­
una sepsis fetal, que aparte de los efectos vis-­

cerales, puede provocar considerables manifesta-­
ciones. 

Tuberculosis: 
La fuente mas frecuente de infec 

ci6n es el hombre, ya que eliTiina particularmente 

por el aparato respiratorio grandes cantidades de 
bacilos tuberculosos y suele contagiarse de un -­
ser humana a otra, por inhala~i6n ~e rnicroorgani~ 
mas t~ansportadas por el aire, expulsados al ta-­
ser a estornudar, por los llamados casos abiertos; 

durante la tos son expulsadas finísimas gotitas-­
llamadas de aercsol. Los microorganismos tambi~n­
pueden transmitirse por las haces en pacientes 
con lesiones gastrointestinales y por la orina en 
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sujetos que tienen infecci6n del aparato urinario • 

. La transmisi6n puede ser indirecta o directa. Los 

bacilos son muy resistentes a la desecación, par­

lo cual pueden permanecer viables meses en el pol 
vo o en artículos de uso diario. Un contacto !nti 

mo en un ambiente cerrado de un huesped suscepti­

ble ( tuberculinonegativo ) con un paciente que ~ 

rroja grandes cantidades de bAcilos tuberculasos­

y una exposición masiva ( por ejemplo: personal-­

medico ... ), hacen que la transmici6n sea mas proba­

ble por nucleos de gotitas. 

La leche de vaca constituye una fueni;e da ±11 

fección importante en aquellos lugares en los que 

no está bién controlada la tuberculosis de las bo 

vi;1os. Con la pasteurización amplia de la leche 1 -

se ha tornado poco frecuente. 

A pesar del descubrimiento de los agentes e­

tiol6gicos de la tuberculosis y de la identifica­

ción de los factores predisponentes mencionados ~ 

antes, la tuberculosis sigue siando una de las en 

fermedades infecciosas de mayor frecuencia y con­

mayar mortalidad en el mundo. 

Aunque algunos paises aislados, como: Suecia 

o Inglaterra, tienen tasa de mortalidad bajísimas 

de tuberculosis, la mayor parte de los paises la-
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tinoamericanos todavía muestran cifras compara--­

bles a las encontradas en Europa en el siglo XIX. 

La disminución de la mortalidad par tubercu­

losis no requiere decir que el problema esté en-­

vías de solución; el sujeto enferme rep~esenta un 

peligro de contagio y una carga para la sociedad. 

Tasas de morbilidad de tuberculosis por 1000 

000 habitantes. Oficina Panamericana de la Salud-

1966. 

Argentina. 

Barbadas. 

Bolivia. 

8rasil. 

Ganada. 

Colombia. 

Casta Rica. 

Cuba. 

Chile. 

Ecuador. 

El Salvador. 

Estados Unidos de Améri 

ca. 

Guatemala. 
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Guyana. 45.3 

Haití. ?9.9 

Honduras. 203.4 

Jamaica. 16.8 

M~xica. 37.6 

Nicaragua. 120. '7 

Panamá. 108.7 

Paraguay. 106.2 

Perú. 390.5 

Rep6blica Dominicana. 28.8 

Trinidad Tobago. 13 .. 8 

Uruguay. 66.4 

Venezuela. 120.0 

Lepra: 

Na se conoce el moda exacta de transmi­

ción 1 en muchos casos existe el antecedente de -­

contacto directo prolongado, generalmente desde-­

la niftez. La lepra puede no manifestarse clínica­

mente hasta transcurrido!: 1 a 5 años después del­

período de exposición y aparece con mayor Frecue~ 

cia durante el tercer decP.nio de Ja vida. La re-­

sistencia a la lepra parece aume~tar cun la edad. 

La lepra no es trans,itida a los descendientes;--
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s~ se les separa a los niños de los padres lepro­

sos y se les lleva a un ambiente donde na tengan­

contacto can sus progenitores, para que no desa-­

rrollen el padecimiento. 

El bacilo de la lepra sale del organísmo por 

varias vías. En la lepromatosa se escapa por las­

secresiones y excresiones, a trav~s de la piel y 
de las mucosas despu~s del contacto directo. Una­

vez en el cuerpo, el bacilo probablemente se dise 

mina par vía linfática o hemat~gena y par autoina 

culaci6n. 

Debido e la costumbra se:ular de segregar a­

las- leprosos del resto de la sociedad, la lepra -

h~ sido trajicionalmente una enfermedad vergonzo­

sa; los pacientes tratan de ocultarse 1 substrayé!!_ . 
de este modo a la posibilidad de un tratamiento--

oportuno. Si se consid~ra además que las estadís­

ticas demuestra~ que la enfermedad es m§s camón-­

entre la poblaci6n rural cuyo nivel intelectual-­

Y· h§bitos higiénicos son muy primitivas, se pue-­

de comprender el hecho de que el hallazgo de un-­

caso y el estudio cuidadoso de todos sus cantac-­

tos puede conducir a menudo al descubrimiento de­

nuevos enfermos. 

Seg6n los datos de la O.M.S., existen toda--
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vía unos 10 millones de leprosos aproximadamente, 

distribuídos sobr~todo en las zonas end~micas tro 

picales ( India, Sudeste Asiático, Sur de China,­

Am~rica del Sur y M~xico ). Tambi~n se registra-­

lepra en Hawai, Sur de los Estados Unidos y zonas 

del Sur de Europa, Habiendose comprobado casos -­

aisladas en las regiones centrales del Norte de -

Europa •. 

~I.- DIAGNOSTICO. 

Sífilis: 

El diagn6stico preco¿ de la sífilis-­

se basa.en el descubri~ient~ del chancro y del -­

microorga~ismo causal. Depende principalmente de­

que el medico a 31 odont6logo estén siempre aten­

tos a la pasibilidad de que cualquier lesi6n cut! 

nea o mucapapulasa ulcerada sea una lesi6n sifilí 

tica precoz. El examen del material obtenido del­

chancra en el microscopio con fonda obscuro, es -

el método mas importante para el diagnóstico de -

la s!filis precoz. Establece el diagnóstica con-­

seguridad mucho antes de que puedan demo~trarse--
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alteraciones sero16gicas. 

En cualquiP.r persona en que se sospeche la -

existencia dE s!fi!is, debe obtenerse una histo-­

ria clínica detallada y ptacfitarse una explora-­

ci6n fÍsica complct~. Pueden estat indicadQs m~to ..... 
dos especiales como1 lm punsi6n lumbar, el examen 

radiog~~fiéo y radiosc6pico del coraz6n de los -­

grandes vasos y las pruebas específicas de la sí­

filis~ tahstituye un perjuicio para·el enfermo ad .... 
ministrárle a ciegas un tratamiento con penicili­

na. Nunca debe instituirse el tratamiento hasta -

que se háya establecido definitivamente el diag-­

n6stico, pero debe hacerse todo lo posible para-­

ssegurarse de que no se ~a perdido ninguna oport~ 

nidad para diagnosticar la s!filis y que no se h~ 

rá un diagnóstico equivocarte d~ esta enfP.rmedad.­

una vez empezado el t~atamie .. ta, el enfermo queda 

" Marcado " como sifilftico y debe seguir un plan 

terape~tico completa~ 

El diagn6stico de-la s!filis primaria y en-­

algunos casos de la secundaria suele depender de­

los resu:tados del ex~men microscópico con fo~do­

obscuro. Este exa~en se lleva acabo con material~ 

obtenida de las lesiones asequibles de la piel y­

las mucosas y del que ~e extrae mediante punci6n-
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ganglionar. Las reacciones de inmovilizaci6n del­

treponema pallidum ( T.P.I. ) y las pruebas sero-

16gicas habituales de la sífilis ( s.r.s. ) pue-­

den ser positivas a negativas en el período según 

ei tiempo que la infecci6n lleve de existencia.-­

Las reacciones de S.T.S. suelen resultar positi-­

vas antes que la prueba de T.P.I. 
El diagnóstica de la sífilis latente se basa 

~n los resultados positivos de las pruebas serol.§. 

gicas usuales para la sífilis, sólo si existe una 

historia evidente de infecci6n previa; en cambio, 

puede resultar desorientadora, y solo queda el re 

sultado positivo de S.T.S. para fundamentar el -­

diagn6stico. Cuando no existen antecedentes de in 

fecci6n sifilítica 1 es necesario diferenciar las­

reacciones serológicas positivas ve~daderas de--­

las falsas. 

Tambi'n debe pr~cticarse al enfermo, un exa­

men de líquido cefalorraquídeo, comprendiendo en­

&l una prueba de fijaci6n del complemento para la 

sífilis. Si la reacción al líquida cefalorraquí-­

deo es po~itiva, se est8blece el diagnóstico de-­

neurosífilis asintomática. 

El diagnóstico de la sífilis sintomática ta~ 

día resulta a veces dificil y a menudo se necesi-
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tan examenes biopsicos y radiol69icos, adem~s de­

los S.T.S. en los casos dudosos y debe llevarce a 

cabo el T.P.I. Los S.T.S. son 6tiles en casos de­

s!filis cardiovascular ~uando los resultados so~­
p.asi tivos. 

El diagnóstico de la sífilis congénita se e~ 

tablece del mismo moda que el de la sífilis secUJJ. 

daria. Debe practicarse el examen en campo obscu­

ro, del material obtenido de la.s lesiones cuta-~­

neas y deben ·11evarc:e a cabo las S. T .S .. 

Tuberculosis: 

Prueba cutanea can tuberculina~­

La tuberculina o su derivado proteínico purifica­

da el D.P.P. se prepara del calrlo en el cual se-­
ha cultivado el bacilo. Técnica: Inyectar por v!s 

intrad~rmica 0.1 ml~ de tuberc~lina diluída, en-­

la cara anterior del antebrazo. Cuando la reac--­

cián es positiva, aparece una induración ( 8 mm.­

o m~s ) en 48 a ?2 hrs., el sitio de la infecci6n 

se presenta con una zona Eritematosa. La dosis 

inicial es de 5 unidades de tuberculina ( U.T. )­

o sea 0.0001 mg. de O.P.P. y no exede da 10 U.T.-
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para evitar reacciones aco~pañadas de linfagitis­

y síntomas oer.~rales. Una reacci6n positiva cuan­

do es 1 provocada por la dosis mas fuerte, no indi­

ca necesariamente una infecci6n co~ micobacterium 

uberculosis; sin embargo una fuerte reacci6n a 5 

U.T. de D.P.P. generalmente indica que el sujeto­

alberga una infecci6n con tube=culosis. 

Una reacci6n positi''ª a la tuberculina puede 

ser suprimida tem~oralmente por varios fsctores:­

Neumonía, fractura de cadera, tratamiento con ca.!. 

ticoesteroides o una grave intoxicaci6n. 

Ni la prueba de tuberculina, ni cu~lquiera -

de las pruebas sP.rol6gicas con las que se cu8ntan 

actualmente sirven para evidenciar la enfermedad­

acti va, debida al bacilo tuberculosa. SalaMente 

el aislamiento d~ dichos bacil~s proporciona la -

prueba necesaria. Los especíme~2s consisten en e;! 

puto fresco, lavadas gástricos, líqwido pleural,­

líquido cefalarraqu!deo y sinovial, tejido obte-­

nido por biopsia o cualquier otro ~aterial sosp8-
~ 

choso. La forma de aislamiento del bacilo se basa 

en: Frotis teñida, concentración para la observs­

ci6n microsc6pjca, cultiva y s~ralogía. 
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Lepra: 
Datos patognom6nicos para la lepra, sea­

cuái s~a su forma, son: La erupci6n simultanea de 

lesiones cutaneas maculosas, infiltrativas y nud~ 

lares, as! coma un engrosamiento palpable de los­

nervios subcutaneas. P6r su parte, la parálisis-­
asim~trica -de una o mas ramas de las nervios fa-­

cial o trigémino, el engrosamiento marr6n rojiza­
de los 16bulos de las orejas, y la pArdida de las 
cejas son otros datos en el favor del diagn6stico 

de lepra. 
En la forma lepro~atosa, son ceracterísticas 

las alteraciones 6seas de la nariz y maxilar supa .... 

rior, dal tipa de Maller Christensen. 
Las mycabacterias de la lepra se hallan ~eg!! 

larmente solo en la forma learomatosa. sabre todo 
~ . ". . .,. 

en los frotis de mucosa nasal. Los hallazgos his­
tol6gicos de la forma lepramatosa son específicos, 
mientras que los de la tuberculaide no la son. 

La prueba ccn histamina es de gran ayuda --­
cuando las lesiones cutaneas son atÍP,icas, o no -

es posible hacer los examenes neurológicos; la -­
respuesta cutanea de esta, cuando existe lepra,-­

ee manifiesta como una p~pula sin el halo eritema 
toso; la administración intrad~rmica de pilocarp_!. 
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na es de ayuda para la identificaci6n de la lepr! 

cie. 

Se debe de examina~ el 16bulo de la oreja, -

el cual se oprime firmemente hasta bloquearlo, se 

r. Jce una pequeña incisi6n con un escapelo y se -­
prepara un fratis, el cual mostrará numerosos ba­

cilos, si ~a lesi6n es positiva. La globulina be­

ta conocida coma proteína " C " reactiva, está -­
presente en la mayor parte de los c~sos de lepra­

activa y en los casas de lepra inactiva est& au-­

sente. 

Adem§s de un examen clínico cuidadoRo, es i~ 
dispensable practicar una ~acilascap!a; esta se -

realiza can exudado nasal y linfa de las zonas a­

lectadas de la piel. La biopsis es muy 6til, sa-­

bretoda en las proceses dR p~co tiempo de evolu-­

c i6n, en las que es posible descubrir lesiones -­
iniciales en las ramas y terminaciones nerviosas; 
este procedimiento repetida cada 5 meses, permite 

un adecuada control del tratamiento. Es necesario 

tener siempre prese~te que los antecedentes epid~ 

nriol6gicos de la enfermedad. 
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VII.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL • 

. Sífilis: 
En esta enfermedad tanto el diagnósti­

co GlÍnico como el histol6gico resultan difíciles 

~arque estas lesiones pueden simular una tubercu­

losis, sarcoido~is, leishmaniasis, lepra, así co­

mo una cierta variedad de granulomas micóticos. ~ 

demás se pueden c~nfundir las reacciones p~siti-­

vas de las pruebas serol6gicas con enfermedades-­

como: Va~icela, mona~ucleasi; infecci:1sB 1 p2lucti2 

mo y enfermedades de la parte alta de las vías -­

respiratorias 1 es decir, infecciones producidas-­

por espiroquetas. 

Tuberculosis: 

El cuadra clínico que presenta-­

la infecci6n con bacilos puede variar mucho y si­

mular otras·enf~rmedades cama son: Carcinc~a del­

pulmón ( ambas se presentan en el lóbulo su~;ri~r 

y. en peTsonas de cierta edad, los s!ntomas pueden 

ser .los mismas ); infecciones mic6ticas c~ma: CaE_ 

cidioidomicosis, histaplasmosis, blastomicosis 1 -­

actinomicosis, aspergilosis 1 nocardiasis, cTipto­

cocosis y esporotricosis; tambi~n se pueden confur 
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dir con: Sarcoidosis, neumonía por aspiraci6n, -­

abscesos pulmonares, otras formas de neumonía vi­

ral sobretodo, neumoconiosis, bronquiectasia; al­

gunos síntomas generales de la infecci6n tubercu­

losa pueden ser confundidos con: Psiconeurasis;-­

tambi~n pudiera sugerir hipertiroidismo o diabe-­

tes mellitus. 

Lepra: 

Debe hacerse la diferenciaci6n con la-­

sífilis, infecciones micóticas superficiales, lu­

pus vulgar, la frambesia, dermatitis seborreica,­

la psoriasis, el sarcoide de Baeck, la urtrítis-­
reumatoide, ne~ritis inespecífica, seringomelia y 

la neurofibromatosis. Las procedimientos importa~ 
tes para el diagn6stic~ diferencial son: El exa-­

men de las lesiones cutáneas y mucosas para inve~ 

tigar el leprae; el estudio de la sensibilidad de 

la piel y sus reacciones a la histamina y piloca.E. 
pina; el examen de los nervios periféricos, bus-­

cando engrosamiento o hipersensibilidad. 
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VIII.- TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. 

Sífilis: 

En la sífilis temprana si se recibe -

un tratamiento sdecuado, es posible obtener la e~ 

.aci6n absoluta o biol6gica, con cicatrización -­

completa de las lesiones y negativizaci6n de las­

reacciones serol6gicas y de las anormalidades del 

líquido cefalorraquídeo, dejando de ser. contagio­

so; na desarrolla ninguna de las manifestaciones-. 
tardías de la enfermedad. Las lesiones sifilíti--

cas tardías suelen causar daños permanentes y el­

tratamiento solo logra si acaso, una ligera recu­

peraci6n de las funciones. 

En 1943 se descubri6 que la penicilina era-­
efectiva en el tratamiento de la sífilis. Los ar­

senicales, bismuto y mercuriaies ya casi no se e~ 
plean; otras como la cloromicetina, clortetraci-­
clina y la oxitetraciclina tienen actividad trep~ 

nemicida y se ha encontrado que curan tanto las -

lesiones primarias como las tardías; posiblemente 

no son tan efectivas como la penicilina, pero se­

recomiendan en dosis de 3 a 4 grs. diarios duran­

t~ 10 o 12 días. La eritramicina y la carbomicina 
tambi~n han demostrado tener cierto efecto trepa­

nemicida. 
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La penicilina - pracaína y la penicilina ü-­

benzat ina han ido substituyendo el uso de la peni 
. -

cilina cristalina en soluci6n acuosa; exepto, qui , 
za, en los casus extremadamente graves o en los -

estadios avanzados. La dosis total mínima efecti­

va de penicilina ee de 24 millones ~e unidades, -

la dosis de penicilina de acci6n lenta generalmell 

te prescrita es de 4 a 6 millones de unidades, en 

un período de 8 a 12 días. La penicilina G benza­

tina en l' sífilis temprana es eficaz, si se adm! 
nistra en inyección 6nica de 2.4 millones a bi~n­

en 2 a 3 dosis semanarias; Las productos orales -

de penicilina no se recomiendan en el tratamiento 

de la sífilis. 

Reacci6n de Jarisch - Herxbeirner.- Pacas ho 

ras despu~s de ia inyección inicial, ya sea de un 

a~senical o de penicilina, cerca del 50% de los -

pacientes experimentan fiebre, malestar general,­

cefalalgia, mialgias y la aparici6n s6bita de le­

siones cutaneas. En la sífilis primaria estos sín 

tomas desaparecen al cabo de unas horas. Pero en­

la sífilis tardía pueden ser de consecuencias gr~ 

ves 1 si las lesiones están situad3s en el orifi-­

cio de las arterias coronarias, la pared de un a­

neurisma o en el sistema nervioso central. 
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Reacci6n de Herxbeirner en la sífiliG S11C•Jn­

daria.- La exarcerbaci6n de las l8siones ~ifil!ti 

cas secundarias san frecuentes, despu~s d8 la pr_i 

mera administraci6n de arsenicales o de penicili­

na. Aproximadamente la mitad de los pacientes con 

par§lisis general progresiva se agravar· temporal­

mente y muestran aumento en la agitaci6n y en la­

confusi6n mental, durante las primerao 24 hrs. -­

del tratamiento. Se han descrita otras manifesta­

cione~ de la.reacci6n de Herxbeirner, tales cama: 

Mielitis, convulsiones y aumento de los dolores-­

lascerantes. 

En muy pocos casos la quimioterapia praduce­

exacerbaci6n aguda de las manifestacianLs clíni-­

cas de la sífili~ cardiovascular. 

Psicoterapis.- En un paciente sifilíticc el­

tratamiento adec~ada requiere de algo más que la­

simple administreci6n de agentes quimiaterápicos_; 

los pacientes tienen a menudo un sentimiento de-­

culpa o de verguenza y muchos de ellos posponen o 

interrumpen la atenci6n medica, por lo que se les 

debe de dar atenci6n psicol6gica. 

El pro116stico de la sífilis cong~nita es gra 

ve. En cuanto a la sífilis adquirida el pronósti-
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ca depunde de la rapidez ca~ la que e! paciente ~ 

cuda con el m.P.di::c generr.11. 

Tuberculosis: 

Las farmacos antitubercul~sos de 

que se dispone desde hace 20 anos han p~:mitida -

cambios en el tratamiento. La curaci6n baJica de­

las lesiones depende aún de los procesos de repa­

raci6n inherentes al organismo humano, la inhibi­

ci6n que es posible ejercer sobre los organismos­

microscópicos mediante los medicamento$ sdecuaca­

mente escojidos, asegu.L·an un r-~sul tado ~atisf'ac't.!:! 

ria. Como la curaci6n depende de las def8nsas d3l 

~uesped ayudadas por la quimia~erapia específica, 

el período de tratamiento debe ser largo, asto es 

de 18 a 24 meses. 

Quimioterapia.- Ehrlich ld definió como la a 

plicación de una sustancia que mata a los microaE_ 

ganismos sin lesionar al hueped; ninguno de los-­

fármacos utilizados contra la tuberculosis llena­

rf a este criterio, ya que únicamente inhiben el-­

crecimiento o la reproducci6n de los microorgani~ 

mas. Se establecía utilizar varias farmacos simul 

taneamente para mitigar el desarrollo de resisten 
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cia y lograr inhibición prolongada de los micraor 

ganismas. 

Los ascntes quimiot2=á~icos mas útiles y mas 

empleados 2n el tratamiento de la tuberculosis a~ 

tiva san: La est=eptomicina ( S.M. ), isnniaQida­

( I.N.H. ), el ácida paraminosalicílico ( P.A.S. ) 
el etambutol ( E.M.B. ). 

Isoniacida: Esta es la clave del tratamientp, 

es eficaz, no es tóxica y se adminis~ra por v!a-­

bucal; en adultos se emplean a la dosis de 300 mg. 

por kg. de peso al día. 

Estreptomicina: Fué ~l primer ~edicarnento e­

fectivo que se descubrió y continúa siendo una dr: 

las mas eficaces, se debe de utilizar siempre en­

combinaci6n con otro medicamento, debido a ~ue -­

los microorganismos pronto se vuelven resistentes 

a ella. Cuando se emplea aislada: la d~sis es de1 

gr. al día y posteriormente disminuir la dosis a-

1 a 2 inyecciones a la semana. Na está indicado -

utilizar dihidroestrept~micina, ya que es t6xica­

para el octavo par craneal ( causa sordera ). 

Acido paraminosalicflico: resulta buen acom­

pañante para las das sustancias citadas anterior­

mente; la dosis para adultos es de 12 grs. al día 

en dosis fraccionadas. Todas las formas de P.A.S. 
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pueden resultar irritantes para el conducto gas-­

trointestinal, ocasionando anorexia, nauseas, có­
licos y diarrea. 

Etambutol: Es tóxico para los ojos, por lo -

que se limita su adopción para régimenes de trata 

miento inicial, es el farmaco que recientemente -

ha recibido la aprobación • 

Tratamiento quirúrgico: Es muy importante la 

resección quirúrgica de áreas pulmonares, circun~ 

critas enfermas. Las principales indicaciones pa­

ra la resección son: 

a~ Persistencia de bacilos en el esputo de un­

paciente can lesión localizada. 

b) Bacilos resistentes a la medicación en un-­

área de infección localizada. 

e) Necesidad de un diagnóstico positivo, cuan­

do han fallada otros métodos. 

d) Hemorragia a esputo persistentes pcsitivos­

acompañados de bronquiectasia tuberculosa. 

Los peligros que implica la resección en una 

tuberculosis no tratada, por ejemplo: Empiema, -­

fístula broncopleural o diseminación de la infec­

ci6n a otra ~rea del pulm6n; se reducen con la a­

decuada ~uimioterapia preoperataria. 
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Pron6stico.- El riesgo de pragraso directo-­

v~r!a con la edad; es mayor cuando la infección-­

se inicia en el primer año tle la vida, lo mismo-­

que en la edad adulta temprana y la adolecencia--

2ntre los que permanecen sanos durante 5 aftos;--­

puede esperarse que otra 3 a 5% llege a sufrir re .... 
erudecencia t~rd!a; en algOn momento de su vida.­

~ª morbilidad total en las personas infectadas es 

de 8 a 20%. La aparici6n temprana o tardía de tu­

~erculasis cr6nica puede evitarse, si se adminis­

tra un tratamiento inmediato. 

Un Rran6stica favoreble depende de varios -­
factores: 

1;~ Falte d~ otra enfermedad grave que pueda -

naber sido le ca~sa desencadenante de una infec-­
ci6n latente de tuberculosis activa. 

2.~ Adminlst+aci6n de adecuada quimioterapia-­

inicial. 

J.~ Cooper~ci6n del paciente en la pralongada­

q~imioterapia. 

El alcoholismo pred\spone a una posterior -­
r~~Qtivaci6n, por lo general estos pacientes son­
tratados en hospitales. 

El pronóstico de las lesiones primarias ora­

les y faringeas de la tuberculosis es generalmen-
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te buena, aunque la curación puede retrasarse a-­

causa d2 escasas resistencias del huesped, v la-­

pasibilidad de que aparesca una meningitis tuber­

culosa o una tuberculosis miliar. 

Lepra: 

Para el tratamiento deben t€nerse pre-­

sentes algunos hechos: 

a) La le¡:Jra es un padecimiento crónica intermi 

tente, progresiva, en el curso del cual pueden o­

currir remisiones espontaneas temporales y aún -­
permanentes. 

b) El p~ciente busca tratamiento durwnte o al­

final de una exacerbación, la cual puede ir segui 

da par una remisión de duración variable. 

e) La aparici6n inicial de la exacerbación pu~ 

de ser precipita da por la existencia de una e11fe.::, 

medad intercurrente tal como: Paludismo, disente­
ria, tub~rculasis, neumonía o por un estado de d!:_ 

ficiencia nutricional e higiénica que al corregi!_ 

se, suele ir seguida.por una remisión. 

El r~gimen,terapé6tico general se asemeja al 

da la tuberculosis, puesto que es posible obtener 

beneficio de una buena dieta, de 1 reposa Y. ejerc.!, 
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cia bién regulados. El aceite de chaulmogra ( Hi­

dracarpus ), junta con sus ésterP-s, fueron unas -

de las drogas mas eficacez en el tr~tamiento,de -

laa que se seAalaran en el congreso del Cairo en-

1938. La historia de la quimioterapia eficaz, em­

~ieza en 1908 con el descubrimiento de la sulfana, 

pera su v~lor no fué demostrada sino hasta 1937;­

en 194~ se comunic6 la eficacia del promín deriv.! 
da de la sulfona, posteriar~ente se descubri6 la­

dapsona o o.o.s. homólogo de la sulfona, la cual­

se absorbe r§pidamente después de su administra-­

ci6n oral y se excreta lentamente, por lo tanto-­

suelen ocurrir efectos acumulativas cuando se ad­

ministra en grandes dosis. Inicialmente se dan --

100 mg. por vía oral 2 veces a la semana, aumen-­

tandose la dosis en la misma cantidad cada ~emana. 

Se viqila al paciente por la posible apari-­

ci6n de efectos t6xicos, tales como: Rnemie, hep!! 

titis, fiebre, dermatitiA y psicoeis. Muir ha co­

municado que la vitamina 8 12 aumenta la toleran­

cia a la D.D.S. 

El pron6stico depende del tipo de lepra, del 

estad!o en el cual se inicie el tratamiento y del 

estado gene~al del paciente; el tipo t~berculoi-
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de tiene mayor pronóstico, aunque suele dejar le­

siones invalidantes. La neumonía y la tuberculo-­

sis son causas frecuentes de muerte entre los le­

prosos. El promedio de duración de la vida, diag­

r1asticado el padecimiento es de 20 años y la edad 

promedio de la muerte es de 59 años. 

IX.- MEDIDAS PREVENTIVAS. 

Sífilis: 

actualmente la frecuencia de la sífi­

lis está elevandose; can la exepci6n de la sífi-­

lis congénita ( ya que actualmente se realizan--­

examenes serol6gicos, en las muj€res embarazadas, 

para así correr menar riesgo de infecci6n; además 

la penicilina est~ indicada para estos casas. ),­

el contagia pel personal medica ( contagio ocupa­

cional, el cual ba mejcrado sus medidas de prote~ 

ci6n hacia.la enfermedad. ). 
Las medidad de control se basan en: 

1.- Tratamiento temprano y adecuado de todos -
los casos descubiertos, para hacerlos no contagi.f! 

sos. 
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2-- El ~astreo de las fuentes de infecci6n y -

los contaétos, para ponerlos en tratamiento. 

3.- Higiene sexual; aplicaci6n de medidas pr~­

fil~cticas durante y despu~s del contacto sexual, 

~1 uso de condones para mayor protecci6n, tambi~n 

si se haée un aseó de los genitales con agua y j1!_ 

b6n. 
4.- Profilaxis en el momento de la exposici6n~ 

RQspe~to al Cirujana Dentista, ya que nos in . -
tereza a tados, sé recomienda la elaboraci6n de -

una buaña historia clínica, el uso de guantes ~-­
frent~ a una lesi6n sospechosa, la esterilizaci6n 

adecuada del instrumental de trabajo, en determi­
nados casos ~star en contacto con el medico gen~ 

ral dé~ paciente • 

. iut1etculo!lis: 

La infecci6n profusa y el peli-­

~ro, radicaba en la reinfecci6n, la cual por lo -
general tiene un mal estado de salud, presentando 

debilidad, alcoholismo, diabetes melli..~tus, ciru-­

g!a gástrica, silicosis o tuma~aci6n maligna. 

En las estadías tempranas de la tuberculosis 

pulmonar la hemortisis puede ser escasa, pero a -
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menudo persjstente; en las formas cavitarias ex-­

tensas de la enfermedad, se erosiona alg6n vaso-­

de gran calibre y se produce una fuerte hemorra-­

gia, que a veces es mortal; la sangre de una cavi 

dad tuberr.ulosa puede ~star contaminada con micro -
bias por lo que la hemoptisis implica disemina---

ci6n de la enfermedad a otras partes del pulm6n,­

par el qistema bronquial. 

Profilaxis y Control: 

1.- Medidas de salcbridad diseftadas para la lo -
~alizaci6n temprana de las casas y de las fuentes 

de infección ( Rayos X, intradermorreacci6n a la­

tuberculina ), así como para su aislamiento y tra 

tdmiento hasta que pierdan infecciosidad. 

2.- Erradicaci6n de la tuberculosis en el ganl! 

do bovino ( Sacrificio de todas los re~ctores po­

sitivos a la tuberculina ), la pasteurización de­

la 1.eche. 
3.- Tratamiento con drogas a los sujetos asin­

tomáticos que pasan de tuberculnnPgativos, sobre­

todo en los grupos de edad mas susceptibles de ~ 

sarrallar complicaciones~ 

4.- Diversas cepas de ?acilos tuberculosoR éiV,!. 

rulentos vivos principalmente el B.C.G. ( Vacifo­

de Calmette y Guerín, una cepa bovina atenuada ), 
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han sido empleadas para inducir cierto grado de -

resistencia, en aquellas personas muy expuestas-­

a la infección •. 

5.-· Resistencia individual del huesped; exis-­

ten factores que pueden red~cir la ~2sistencia--­

del huespect, favoreciendo por tanto la conversión 

de una infBccián asintowática en enfermos. La 9ª.2. 
trectomía y la administración de altas dosis de -

corticoesteroides o agentes inrnunosupresores. 

Las medidas que debe de tornar el Cirujano 

.Dentista son las mismas usadas en ~l caso de la-­

sífilis. 

~epra: 

Esta enfermedad es poco contagiDsa. Aun -
que alcanza prop::Jrciones endémicas en algunas pa_E. 

tes del mundo. 

E~ las Areas endAmicas la segregaci6n de la~ 

personas infectadas y el ?islamiento de los niños 

de las familias infectadas, se emplean con cierta 

exito. La quimioterapia de los casos activos,' es­

la mejor profilaxis p~ra la comunidad. Se ha em-­

pleado la quimiaprafilaxis con sulfonas en casos­

familiares donde las relaciones son íntimas. 
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Experimentalmente la vacunaci6n con 8.C.G.-­

produce cierta resistencia a la infecci6n por my~ 

cobacterium leprae o al desarrollo de la enferme­

dad. 

Las medidas preventivas que debe de tomar el 

Cirujano Dentista son las mismas tomadas en la s! 

filis y tuberculosis, ya que estas al igual que-­

la lepra son enfermedades granulomatosas prod~ci­
das por bacterias. 

X~- INFORMACION OBTENIDA EN MEDIJS HOSFITALA~rcs. 

Sífilis: 

Antiguamente al tratarse la sífilis-­

can compuestos, de mercurio u de plata y en otrns 

casas otras enfermedades, se presentaban lesiones 

parecida8 a la de la sífilis adquirida reciente;­

ahora ya no se trata así a las enfermedades, aun-
-que, muchas de estas lesiones ya no se prasentan-

así, todavía hay alteraciones buc8les que puacen­

simularla. 
El Dentista que quiera hacer un diaGnástico­

certera debe recurrir a la observaci6n atenta y -
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prolongada de las lesiones y también observar re­

giones adyasentes. 

La participaci6n que la mucosa bucal toma En 
las enfermedades eruptivas como el sarampi6n, la­

~aricela y la viruela, que consiste también en un 

hematoma, puede algunas veces ocasirnar dudas que 

el curso posterior de la enfermedad desvanece. E~ 

pecialmente la varicela puede simular tanto en la 

mucosa como en la piel,la placa mucosa con far~a­

postulosa. 

La mucosa bucal es atacada a menudo por el -

pénfigo, esta enfermedad dérmi:a que casi sie~~re 

en la regi6n bucal presenta vesículas larvadas, ~ 

ae cree que su origen es viral, aunque su etiolo­

gía es desconocida~ Se presenta en forma de :ra-­

si6n, de aparici6n s6bita y la mayoría de las ve­

Cds es de rápida curación, rara vez se presenta -

~nica~ente en boca, siendo a2 esta manera ficil -

de distinguirla de la sífiljs. La pa~ticipación-­

de la baca en un procesa de penfigo es un síntoma 

de pron6~tico desfavorable. Tambián es la dermati 

tis herpetifarme, se encuentra la boca atacaaa en 

forma similar. 

Otra enfermedad yue puede dar lugar a confu­

sión de diagnóstico es el herpex facial, que tie-
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ne predilección por los labios, a vec~s se asien­

ta en el labio para después invadir la mucosa la­

bial, aunque también puede oresentarse aislada en 

boca. Las elementos planos del herpex labial, 

pueden simular placas mucosas sifilíticas. 

De las enfermedades propias de la mucosa bu­

cal son las aftas ( Estomatítis aftosa, maculoti­

brinasa ), las que siempre ocasionan diagnóstica-. 
err6neo por la tendencia que tienen de simular si 

filis. En las manifestaciones aftosas qe trata ca 

si siempre de errores superficiales, con depre--­

si6n suave, aisl3dos o múltiples de aparición rá­

pida. El afta p=opiamente dicha, está recubierta­

de un exudada fibrinosa, amarillo, que ll ~abo de 

una o dos días adquiere un color grisasea, simul­

taneamente se separa de la erosión subyasente por 

los bordes. Regularmente un afta termina de 5 a 6 

días. Las aftas pueden ser únicas o múltiples y -
en este caso pueden coincidir en su tiempo de ap~ 

rici6n y evoluci6n, o sucederse unos a otros, por 
lo que en la cavidad bucal se les puede encontrar 

en diferentes estados de evoluci6n. Su asiento -­

preferido es la mucosa del fondo del vestíbulo,-­
tanto anterior como lateral y el frenillo lingual 

Desde su aparición carecen de crecimiento perif~-
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rico y se presentan desde un principia con su ta­

maña completo. 

Unos de los síntomas característicos del af­

ta es el dolor y en casas de extenderse el proce­

so aftoso, se hace imposible la ingesti6n de ali­

mentos s6lidos. Este síntoma es el que distingue­

ª las aftas de las placas mucosas sifilíticas, -­

que en contraste na son tan rápidas en su apari-­

cián ni en su curso, que es mucho más crónico, su 

colar es blanquecino, la coloraci6n es mas débil­

que las de las aftas, poseyendo al reves de las -

aftas crecimientJ periférico. Hay que reconocer -

que aunque parece ser fácil de hacer, y como se­

daba con frecuencia el caso de que paci-ntes can­

s!filis en estaci3 latente se presentan aftas y -­

clínicamente es difícil diferenciar de las mani-­

festaciones espec!ficas 1 para la cual se recamie~ 

da un examen bacteriol6gico, en cuyo casa la apa­

rici6n del treponema pallidum definirá la duda. 

Es importante resaltar que en la cavidad bu­

cal el afta ha dejado de ser común. 

Tambi~n puede resultar dificil, bajo deter-­

minadas circunstancias realizar un diagn6stica di 
ferencial entre una angina sifilítica y una dift~ 

ria poco pronunciada, aunque en casas típicos de-
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ambas enfermedades resultan inconfundibles. El ca 

mienzo agudo y con pirexia propia de la difteria­

acompaAado de inflamaci6n viva, falsas memoranas­

blancas, que rápidam2nte invaden terreno, gran do 

lor, marcada disfagia, contrastan con el curse 

cr6nico, manifestaciones ligeras, falsas membra-­

nas grises, de aspecto transparente, de invación­

lenta, de territorio indemne, peculiar de la s!fi ..... 
lis. 

Hay casos en que una angina sifilítica puede 

presentar aspecto difteroide, si la falsa mem~ra~ 

na que la recubre es marcada~ente blanca y ia pl~ 

ca mucosa va acompañada de síntomas inflamatorias 

pronunciados. 

Ahora nos referimos a la leucoplasia oucal -

que no es una eapecie n~sol6gica exclu~ivamente-­

sifil!tica, aunque hay que reconocer que la ava-­

riosís predispone y entre los pacientes con leuc~ 

plastas existe una gran proporci6n de sifilíticas. 

La causa de la enfermedad no se conoce, sin embar 

go se cree que está asociada a determinantes como 

~l tabaco ya sea fumada o mascado y por el uso i,!2 

moderado de alimentos fuertes y bebidas alccholi­

cas. Esto explica por que la leucoplasia presenta 

una frecuencia mayor en el sexo masculino. 
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La leucoplasia bucal es una especie de callo 

sidad de la mucosa, una hipertrofia y queratosis­

del epitelio bucal. Primeramente aparece en va 

rios focos aislados de color grisaceo azulado, 

que con el tiempo confluyen en varias extenc:ones 

y 'finalmente en algunos casos llegan a afectar t~ 

da la mucosa de la lengua, de los labios y de las 

mejillas. 

Los primeros focos tienen predilecci6n por -

la cara superior de la lengua y por el centra de­

la mejilla; son delgados y finos, dejando traslu­

cir la mucosa roja subyasente. 

El curso es marcadamente cr6nico; empezando­

por manchitas, lenta y solapadamente van formand~ 
se focas mayores. En cualquier mom~nto puede pro­

ducirse un paro en el crecimiento de las lesiones. 

Puede suceder que facas pequenos lleguen gradual­

mente a producir enormes t1ipertrofias de la muco­

sa, con queratosis y grietas, mientras grandes e~ 

tenciones leucoplásicas de la mejilla y de la len 

gua se traduzcan por una debil hipertrofia epite­

lial, gris y trasl6ci~a. 
Otro caso en que se p~esentan vesículas, es~ 

el de la glositis hunteriana, que se desarrolla -

en forma de inflamaci6n de la lengua y de la muco 
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sa del carrillo, va aoociaaa normalmente a an2 -­

mia perniciOGa. El síntoma mas característico es­

el de dolor al contacto, por lo que se puede dis­

tinguir con más facilidad que otros padecimi0~tos. 

DEFUNCIONES POR DIFERENTES FORMAS DE SIFILIS. 
M~x(co 1950 - 1972. 

Congénita. Precoz. Del S.N.C. Otras. Total. 

Año Num. % ~um. % ~umº % 

l.:JSO 1061 56 

1951 895 54 

1952 ??3 51 

1953 709 51 

11 1 

11 1 

8 o 
5 o 

341 18 

284 17 

269 18 

24? 18 

1954 60? ~2 4 

1955 548 49 4 

1956 529 47 1 

19 5 7 3 9 3 l• l 4 

1958 313 39 o 
1-959 354 43 2 

1960 299 44 IJ 

1961 226 43 1 

1962 210 42 1 

1963 189 43 1 

o 192 16 

o 205 18 

o 2Q3 19 

o 204 22 

o 166 21 

o 154 19 

o 146 22 

o 1.30 25 

o 127 26 

o 97 22 
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Num. % Num. .. 

484 2s 1897 ~oa 

455 2d 162~ ~:o 

466 31 15lé l~~ 

420 31 138! :oo 
373 32 117S :oo 
362 33 1113 lGO 

376 36 ioa: ¡ca 
350 37 951 :t'..:;0 

326 40 805 l~D 

317 38 827 :oo 
233 34 578 :.oo 
168 32 525 iOD 

159 32 ~~7 100 

155 35 w.42 lJQ 



1964 177 36 l o '3.3 20 216 44 487 100 

1965 117 )8 o o 95 30 98 32 310 100 

1966 102 J6 o o 62 22 121 42 285 100 

1967 112 40 o o 59 21 109 39 280 lUO 

iJ68 91 37 o o 77 30 81 33 249 100 

1969 85 46 6 o 44 24 55 30 190 100 

1970 86 52 4 o 40 25 37 23 167 100 

1971 123 49 ll l 46 20 74 30 254 100 

1972 168 3? 40 8 39 9 211 46 458 100 

DEFUNCIONES POR SIFILIS SEGJN GRUPOS DE EDAD. 
México 1961 - 1972. 

Grupos da Total de Promedio Porcentaje 
E:éad. Defunciones Anual. del Total. 

- 1 1552 129.33 37.52 

l - 4 153 12.75 3.? 
• 

5 - 14 102 8.5 2.47 

15 ... 24 135 11.25 3.26 

25 .. 44 423 35.25 10.22 

45 - 64 914 76.17 22.09 

65 y + 858 71.5 20.74 

T.:itales 4137 344.75 100.00 
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ALGUNAS ENCUESTAS SERDEPIDEMIDLOGICAS REALIZADAS 
EN GRUPOS ESPECIFICOS DE POBLACION. 

Año. 
1955 

1955 

1955 

,, 1955 

195? 
1957-58 
1958-59 

1961 

1965 

Tipo de Población. 
Clínica No.6 IMSS,D.F. 
Derechohabientes Obreros 

rlombres 
Mujeres 

Estudiantes Politécnico 
Nacional. 

Hombres 
Mujeres 

Estudiantes Normalistas. 
Hombres 
Mujeres 

Presos(Villa Obreg6n) 
Hamores 
Mujeres 

Braceros(California) 
Braceros(California) 
Policías D.F. 
Meretric::tas D.F. 
Choferes,Mozos y 
Servidumbre D.F. 
Saldados D.F. 
Presos D.F. 
Braceros D.F. 
Empleados D.;:". 
Embarazadas D.F. 
Adoles~entes D.F. 
Escolares D.F. 
Obrera Textil,Puebla 

Casados 
Solteros 
Viudos 

Clínica G.O.No.3,IMSS 
Mujeres 
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Muestra 

4526 
1542 
2984 

1155 
1133 

22 
1090 

421 
669 

?6 
69 

? 
45579 
90011 

4360 
2966 
1367 

3? 

2790 

~~ de ( +). 

19.0 
25.3 
15.? 

1.1 
0.9 

13.6 
1.5 
4.2 
D.9 

19.7 
1?.4 
42.8 
8.2 
8.4 

15.7 
11.0 

10.3 
9.8 
a.s 
8.2 
4.2 
3.5 
1.9 
1.2 
6.5 
7.9 
4.6 

10.a 

1.3 



POR CIENTO DE OCUPACIDN sexo MASCULINO. 

27.02. Of• 

OBREROS 

31.13 O/o 

AGl'tl CULTURA 

SIN TRABAJO 

La gráfica nos muestra que la mayor parte -­
de los casos de sífilis se encuentran entre los-­
agricultores y los obreros. También se observa en 

la poblaci6n sin trabajo y la minoría se encuen-­

tra entre los mineros y las personas dedicadas a­
loe Servicios P6blicos. 
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POR CIENTO DE OLGPACION EN SEXO FEMENINO. 

50 fl/9 AMAS O E CASA 

16.6 O/o 

AGRICULTURA 

t6.60fe 

SIN TRASAJO 

15.6 o¡. 

OBRERAS 

En la gráfica se muestra que la mayoría de-­

los casos ~on V.O.R.L. positivo son amas de casa, 

esto hace pensar que sus c6nyuges están tambi~n-­

infectadas. 
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GRAFICA DE POR CIENTO DE SIFILIS 
POR SEXOS. 

61. 21 "lo HOM SRES 

3l.7J ºJ. MUJERES 
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o 

O/o 

H 

GRAFICA DE POR CIENTO DE SIFILIS 
CONTRA EDAD SEGUN SEXO. 

M 

18 ... 38 

H M 

39-56 

H M 
59-78 

H M 
EDAD 

79Y MAS 

Aqu! se observa que la mayor frecuencia se-­
presenta ertbl-MOM:B:RE153 y 38 anos, disminuyendo en-

105 siguietlt~~UQ~~JECS3 y asciende nuevamente en -­
lom integrentes del último grupo 1 lo cual nos ha­
ce pensar en que estas manifestaciones son de eí­

f'ilis tardía. 
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POR CIENTO DE HIGIENE BUCAL SEGUN SEXO • 

100 .,. 
90 

80 

10 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
H M 

REGULAR 
H M HIGIENE BU CAL 

MALA 

H.HOMSRES En esta gráfica se obse~va que 

en la ma-~,MUJERES yor!a de los casas es mala, -­
siendo un poca mas alto el porcentaje en las muj~ 

res. En el caso de higiene regular es mayoP el -­
por ciento en hombres. 
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En el hospital de Enfermedades Pulmonares de 

la S.5.A. de Huipulcc ·en un per{odo de diez años, 

s6la se han presentado dos casos de sífilis con-­

manifestaciones bucales; uno de allos con lesiones 
en paladar y el más reciente con lesiones lingua­

les. 
Se nos proporcionaron datos de la historia -

clínica referentes al 6ltimo caso; los cuales se 
~ensionaráa en seguida: 

Nombre: Francisco G. H. 
Edad: 32 años. 
Sexo: Masculino. 
Estado Civil: Casado. 
Ocupación: Campesina. 
Origir.ario de: San Luis Potosí. 
Ingreso: ? de Octubre de 1982. 

Egresa: 20 de Enero de 1983. 

Diagn6stico d8 Ingreso: Tuberculosis Bilateral 
Otros Diagnósticos: Sífilis Secunciaria(trat~ 
da.) Desnutrición. 

Parasitasis Intestinal. 
El paciente laboró a las 24 años en una f§-­

brica de cemento durante un mes, expuesto consta!!. 
temente a polvos, al parecer sin repercusi6n en -
el aparato respiratorio. En cuanto al padecimien-
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to actual 18 indic6, ~ace aproximadamente 9 años 

y estuvo 4 años con tratamien~o variado, pr~sc?i­

ta por ur. dependiente de farmacia. Hace 5 años se 

le diagnosticó su tubercul~sis ~n un Centro de S~ 

wd. Con el tratamier.ta pre~ent6 mejoría. A los -

6 mes8s de haberlo suspendido, recae con sintoma­

tología por lo que se reinicia durante otros 2 -­

años el mismo esquema primario. Ez en~iado al !ns 

tituta para su tratamiento. 

Intra Hospitalario: Ingresa al Hcspital ccn 

síntomas como Hemo~tisis, Ag0tarni2nto, Tc3, Jeoi­

lidad. La evolución del pacie~te es =en un r1u2v~ 

esque~a a baoe de Hain RF ( Rifa~picina ). pr~t~~ 

narnida; actualmente el pacier~2 presenta 2s~as~ -

tos, con expect~raci6n blanqueGina, sus 3ns (3a=! 

ioscop!as) han sido negativas, el estudi3 v.D.~~­

L, 1 tambi~n result6 n¿gativa~ 
Durante su estancia ~os~i:alaria fuá detecta 

do par el Servicio de Estcmato:ag!a iesi=~es Lué­

ticas, al pare=er en fase secunoaria, ~~r lo que­

se le da tratamiento ~on ~enicilina be~za:!nica -

2.4 millones en un intervalo OE 7 días. P:r todo­

lo anterior el paciente se di oe alta~ ~an crit2-, 
ria de mejoría. Con indicacicnas de que acuda a -

consulta externa para control. 
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El Departamento de Estomatalogíí.i habirmcJ d.!:, 

ter:tado manifestaciones bucales de sífilis secun­

daria; remite al paciente para que se le raalize­

el estudio de Wasserman el cual resulta positivo. 

Con esto, el paciente es interrogado nuevamente y 

acepta haber presentado un chancro labial. 

Tuberculosis: 

Se estima que entre los tubercul~ 

sos que acuden a la consulta externa del Hospital 

General de México existe una alta frecuencia del­

alcoholismo; también en loo Estados Uni~~s de --­

Norte América; un elevad~ número de casos nuevas­

de tuberculosis ocurre en alcohdlicos. Estos en-­

fermos pueden mostrar alteraciones inmunol6gíc~s­

importantes, relacionadas con la tuberculosis pul 

manar. Es de seRalar que el consumo de alcohol, -

p8r si mismo, puede inducir cambios en el sistema 

inmune. Es posible que los fenómenos inmunol6gi-­

cos propios, tanto de la tuberculosis coma del al 
coholismo puedan sumarse y actuar simultaneamente 

y que la infección modifique su evoluci6n hacia -

formas cr6nicas y diseminadas, por encontrarse --
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deterioradas los mecanismos d~ defensa inmunal6-­

gica. Si el consumo de alcohol persiste, puede -­

ocurrir evaluci6n hacia la Hepatitis Alcohólica y 

la Cirrosis Hepática, condiciones en las cuales -

se alteran ciertos mecanismos inmunol6gicos. En -

lo-subsiguiente se.presentar~ un estudio de inves . -
tigaci6n sobre algunas variables inmunol6gicas en 

el alcoholice tuberculaso 1 can el fin de conocer­

su situaci6n respecto a los alcoholicos no tuber-, 

culosos sin y ccn Cirrosis Hepática. 

Material y M~todos: 

Los sujetos se catalogaron en 4 grupos. 

1.- Testigos: Individuos voluntarios ( 12 Muj~ 

res y 5 Hombres ) clínicamente sanos v can radio­
grafía de torax normal; la edad promedia para ca­
da sexo fu~ de 23 a 48 años y de 20 a 48 años re!_ 

pectivamente. 
2.- Alcohdlicos no tuberculosos: 23 individuos 

con el antecedente comprobado de alcoholismo cr6-

nico, que habían ingerido bebidas alcoholices ha.! 
ta la 6ltima semana previa al estudio, no fumado­

res, sin evidencia clínica de enfermedad pulmonar, 
con radiografía de torax normal. 22 eran hombres­
con edad promedio de 27 a 65 años; la 6nica mujer 

declar6 la edad de 30 años. Todos estos sujetos -
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pertenecían a la agrupaci6n " Alcoh&licos An6ni-­

mos ll, lo cual permitió su estricta selecci6n. 

3.- Alcoholicos Tuberculos8s: 22 individuos -­
con el antecedente compxobado de alcoholismo, que 

.1abían ingzrido bebidas hasta la 61 tima semana -­

previa al estudio. Todas tenían el diagn6stico de 

tuberculosis pulmonar; 18 de ellos tenían diagn6~ 

tico previo de tuberculosis y habían abandonado ~ 

el tratamiento específico, 3 meses o más ante3 de 

ser selecionadas; 4 no habían recibido ningGn tr~ 

tamienta, todos fueron hombres con edad promectio­

de 19 a 70 años. 

4.- Alcohdlicos con tirrosis Hepltica: 14 suj~ 

tos con el antecedente comprobado de alcaholi3mo­

y con el diagnóstico de cirrosis par biopsia hap! 

tica sin evidencia cl!nica o radiol6gica de en--­

fermedad pulmonar. 11 fueron hombres con edad P~E. 

medio de 26 a 69 años y 3 mujeres de 44, 51 y 57 

años. 

Estudio de Rutina: 

a) Historia Cl!nica Completa. 

b) Cuestionario sobre Alcoholismo. 

e) Estudio Bactericscápico de Expectaraci6n. 

d) Radiografías de ToTax. 

e) Biometría Hemática. 
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Pruebas Inmunológicas: 

a) Dosificaci6n de.Inmunoglobulinas. 

b) Pruebas Cutaneas. 

Resultados: 

En el grupo 1 todos los sujetos -

era11 sanos y su radiografía dB torax era normal.­

En el grupo 2 en ningún caso hubo evidencia de p~ 

decimiento asociado. El grupo 3, l? padecían for­

mas de tuberculosis muy avanzadas; tadns manifes­

ta~an tos 1 expectoración y fiebre en grada varia­

ble; 6 tuvieron el antecedente de hemoptisis, no 

ocurrieron defurciones. En el grupo 4 hubo 2 de-­

funciones. 

Estudios Generales de Laboratorio: 

Los re--­
sul tados referentes a la biometría'hPmática, quí-

mica sanguinea, tiempo da pro~ombina, estuvieron­

dentro de limites normales. ~n el grupa 4 hubo en 

2 casos una discreta elevación. Estüs fuer6n las-

6nicas hallazgos anormales. 

Estudias Inmunológicos: 

Estu~ieron dentro de­

los límites norma~es; en los grupas 2,3 y 4 no hu 

bo diferencias importantes con los testigos y con 

las cifras normales. 
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Frecuencia de Alcoholismo y Tuberculosis: 

En el lapso comprendido entre enero de 1980 

y diciembre de 1981 se estudiaron 497 casos de -

tuberculosis pulmonar. Se comprob6 el antecedente 

Je alcoholismo. 
Situaci6n epidemiol6gica de la tuberculosis 

en Máxica: 

En lGs paises de alta y baja prevalen-­

cía de tuberculosis se utiliza a la mortalidad, -

morbilidad e infecci6n; coma las indicadores epi­

demiol6gicos de mayar importancia para medir el -

dafto que esta enfermedad causa a la salud de la -

comunidad. En la actualidad uno de los indices -­

epidemiol6gicos más interesantes para evaluar el­

problema de la tuberculosis en la colectividad, -

es la prevalencia de enfermos tuberculosos con 

eliminaci6n de bacilos demostrables por examen 

microsc6pico directo, ya que estos sujetos son 

los principales responsables de la enfermedad y -

la transmici6n de la infecci6n en la colectividad. 

Mortalidad: 

Con la introducci6n de medicamen­

tos antituberculosos altamente eficaces y de mej,f!_ 

res esquemas de tratamientó, las tasas de mortall 

dad por tuberculosis han descendido en forma ace-
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lerada. Este fen6meno ha sido observado en todo el 

mundo, por lo que en la actualidad la mortalidad 

ha perdida el valar que anteriormente se le dio -

como indicador para evaluar la magnitud del pro-­

blEma, ya que pueden ocurrir pocas defunciones a 

un en lugares con prevalencia alta de enfermos.En 

las paises de Latinoamérica este indicador conti­

nua siendo de gran utilidad para evaluar los pro­

gramas de control por ejemplo, tasas altas er. gr~ 

pos jovenes, constituyen un i~dice de lo inadecu~ 

do de un programa de vacunaci6n con B.C.G. y mue~ 

tran de manera general que la busqueda y el trat~ 

miento de los enfermos no es muv efectivo. En !as 

paises de baja prevalencia, la mortaliG3d ha ced.!. 

do su lugar a otros indicada~es; sin embargo, en­

algunos de ellos, donde suelen ocurrir más defun­

ciones por tuberculosis, que el conjunto de todas 

las demas enfermedade~ infecciosas de declaración 

obligatoria, siguen considerandola ótil. 

Morbilidad: 

La incidencia y prevalencia de en 

fermas se considera mejor indicador que la marta­

. lidad para medir el problema, pero desafortunada­

mente los datos son por la general incompletos y 

no confiables, igualmente puede suceder que no --

- 113 -



sean comparables de un pais a otro por existir 

diferencia de criterio para el diagnóstico y para 

la clasificaci6n, la que obliga a manejarlos en -

forma limitada. Los casos nuevos de tubcrculosis­

V de otras enfermedades transmisibles que notifi­

can a la direcci6n de bioestadística de la s.s.A., 
son casi ~xclusivamente informadas por los centros 

de salud, por lo que la incidencia de tuberculosis 

carece de la inf ormaci6n que deberían de prapar-­

cionar los medicas ~rivados e instituciones de se 

guridad social. Tan sdlo can la informaci6n de ~~ 
tas se tendría un panorama m~s completo sobre la­

situaci6n de la tubercula~is en el pais, ya que -

el n6mero de derechohabientes que cubre represen­

tan aproximadamente el 30% de la pablaci6n gene-­

ral. 

Existen condiciones favorables para que en -

1 6 2 años más sa pueda disponer de datos comple­

tos canf iables y oportunas de incidencia de mort~ 

lidad. Esto se debe a que el I.M.s.s. inici6 en -

1973 el registro de sus enfermos de tuberculosis­

y la campa~a nacional contra la tuberculas~s se -

inicia en 1974, a nivel central, el registro de -

casos con microscop!a de esputo positiva, habien­

dose tenido la oportunidad de registrar las enfer 
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mas descubiertos desde Enero de 1973t por que se 

disponía de un registro permanente de casos con -

microsc~pfa positiva en los 117 laboratorios de -

las 32 entidades federativas que participan en el 

rograma de pesquisa microscópica. 

MORTALIDAD POR TU8ERCULDSI5 E~ LA REPUBLICA MEXT= 
CA~A. 1963 - 1974. 

Año 

1963 

1964 

1965. 

1966 

195? 

1968 

1969 

1970 

1971 

1.972 

1"9?3 

1974 

Total 

Poblaci6n• 

38 665 344 

39 985 751 

41 35? 568 

42 785 012 

44 268 817 

45 812 263 

47 418 173 

50 fi94 617 

5:::? 451 946 

54 273 296 
56 161 054 

58 117 709 

571 991 552 

Defunciones 

9 648 

9 535 

9 723 

9 796 

9 439 

9 188 

9 116 

9 737 

9 076 

9 089 

a 873 

a 614 

111 836 

•calculada al 30 de Junio. 
**Por 1 00 000 Ha~itant~s. 
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25.D 

23.9 

23.5 

22.9 

21 ... 3 

20.1 

19.2 

19.2 

17.3 

16.8 

15.8 

14.8 

19 .. 6 



MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS SEGUN GRUPOS DE 
EDAD EN LA REPUBLICA MEXICANA. 1963 - 1974. 

_rueos de Edad. Población. Defunciones % Cceff 

- 1.f lf 25 388 860 3 123 2.8 12.3 

1 a 4 76 317 983 8 097 ?.2 10.6 

5 a 9 89 116 302 3 223 2.9 ·3.6 

10 a 14 73 672 533 2 326 2.1 3.2 
15 a 24 106 633 532 12 031 10.7 11.3 

25 a 34 ?1 913 616 16 125 1.4 .4 22.4 

35 a 44 53 223 807 16 969 15.2 3?.5 

45 a 54 35 549 259 14 753 13.2 41.5 

55 a 64 24 080 836 14 867 13.3 61.7 

65 y + 22 064 566 20 322 18.2 92.1 

Total. 571 991 552 111 836 100.0 19 .. 6 
.f Coeficiante por 100 000 Habitantes. 

H Coeficiente por 100 000 Nacidos vivos. 

- 116 ... 



MORBILIDAD POR TUBERCULOSIS EN LOS ULTI~OS 

CUATRO AÑOS REPUBLICA MEXICANA.1873 - 1976. 

Año. T.B. Pulmonar. T.B. En DtraE., ¡.; or;-i1a~1. Totnl. 

1973 13577 371 13948 

1974 11345 264 11609 

1975 10964 453 11417 

1976 10961 317 1'1332 

Fuente: Direcci6n General Da Bioe3tadística S.S.A 

GRUPO COORDINADOR INTERINSTITUCIONAL IílCIDENCIA V 
~REVALENCIA DE ENFERMOS TUBERCULOSOS PULMONARES. 

Instituci6n. Enfermos Descubiertaa Existentes al 
en 1978. 31-diciembre-78 

s.s.A. 10 802* 19 792* 

I.M.s.s. 11 249 27 000 

I.s.s.s.T.E. 1 531 2 276 

D.D.F. 160 396 

s.o.N. 327 455 

S.M. a1 • 177~ 

PEMEX. 70 213 

F.N.M. 144 225 

D.I.F. 18 126 
Total. 24 382 50 659 

f Con r irmados 8acteriol6gicamente. 
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AGRUPAMIENTO 9E LAS ENTIDADES FEDERATIVAS, SEGUN 
LA MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS DEL SISTEMA 

NERVIOSO CENrRAL. REPUbLICA MEXICANA. 

Incremento. 

Chiapas. 

Guerre.rc., 

Michoac6n. 
Oaxaca. 

Quereta.1'.'tl. 

SinaléHíe 

Tlaxcala. 

Vucat~n;; 

19?5 - 1980 

Estabilidad. 
(O a 15%) 

B. Calif. Sur. 

Duranga. 
Guanajuato. 

Veracruz. 
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Reducci6n Es­
casa. ( 16-30%) 

Colima. 

Jalisco. 



~: _' 

AGRUPAMIENTO DE LAS ENTIDADES FEDERATIVAS, SEGUN 
LA MORTALIDAD POR tUBERCULOGIS DEL SISTEMA 

NERVIOSO CENTRAL. REPUBLICA MEXICANA. 

.Reducci6n Par­
cial. (31 - 49%) 
M~xica. 

Sonora. 

1975 - 1980 

Reducci6n Fran­
ca. (50% y +) 

8. Calif. Norte. 

Chihuahua. 
Hidalgo. 

More los .. 
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Sin Casos. 

Aguascalien 
tes. -

Campeche. 

Coahuila. 

D.F. 
Nayarit. 
Nuevo Le6n. · 

Puebla. 
Quintana Roo 
San Luis 
Potosí. 
Tabasco. 

Tamaulipas. 

Zacatecas. 



~· 

Año. 

1969 

1970 

1971 

1972 

1973 

1974 

1975 

1976 

1977 

1978 

1979 

VACUNACIDN B~C.G. SECRETARIA DE 
SALUBRIDAD V ·ASISTENCIA. 

Oasis Aplicada. Cobertura Estimada.% 

2 554 149 

6 626 475 
1 190 876 

201 411 

3 152 846 

5 051 143 64 

19'3 196 

1 521 526 67.J 

520 149 6E.2 

1 484 510 63.4 

1 513 576 

Total. 24 015 851 261.5 
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CASOS NUEVOS DE TUBERCULOSIS PULMONAR CONFIRMADOS 
BACTERIOLOGICAMENTE. s.s.A. 

Año. 

1973 

1974 

1975 

1976 

1977 

1978 

1979 

Casos. 

8 266 

9 493 

9 141 

9 303 

10 516 

9 913 

9 281 

*Por 100 000 Habitantes. 
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Tasa.* 

16.2 

16.8 

15.2 

14.9 

16.3 

14 .8 

13.4 



• 

DISTRIBUCIO~J PORCENTlÍAL DE LAS DEFUNCIONES 
POR TUBERCULOSIS DEL SISTEMA NERVIOSO CEN 
TRAL. REPUBLICA MEXICANA. 1963 - 1974. 

26.6 °/o 

5 a 9 olios 

10a 14 años 

- 122 -

-



EL 70% DEL 
REALIZADAS 
NEGATIVAS. 

TOTAL DE LAS BACILOSCOPIAS 
FUERON.POSITIVAS Y EL 30% 
DICIEMBRE 1976. 

/ / I / 
I // 

í' / / / // / I 
I I / / I / 

1/1 ¡¡ I I¡ I 
I / j // 
30.,. / / / / 

NEGATIVAS 

70 °/e POSITIVAS 

+ 
FUENTE: Archivo General de la Clínica 

Moctezuma, r.s.s.s.T.E. 
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El 54% DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS FUEttON 
DEL SEXO 46% DEL SEXO FEME 
NINO.; 

FEMENINO 

a 
Fuente: Archivo General de la Clínica Mocte­

zuma r.s.s.s.T.E. DICIEMBRE 1976. 
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Lepra: 

f.l Hospital Dr. Pedro L6pez, de Zoquia-­

pan, fu~· inagurado el í9 de diciembre de 1939. El 

ingreso de pacientes al asilo comenzó en el mes -

Je enero de 1940. Los del sexo femenino fueron ca 

locadas en el pabel16n 28 y los del sexo masculi­

no en el pabell6n 27; de inmediato se organiz6 un 

grupo de pacientes que fungi6 como grupo de afan.2. 

dores voluntarias. Entre 1940 y 41, los pabello-­

nes 1, 2, 3 y 4 encamados fueron ocupados por en­

fermos tuberculosos de ambas sexos, en un n6mero­

apraximado de 150 pacientes; tos cuales fallecie­

ran en su mayor parte en el mismo afta. 

Los pacientes cantaban can permisos para --­
criar aves de corral, cerdos, borregas, chivos,-­

caballas, burros y hasta perros; en vista de que­

la mayoría de los pacientes eran de origen cam­

pesino. También se les concedió la labranza de -­

parcelas. La escuela comenzó a funcionar en 1941. 

Entre las años 1942 a 1943 se traz6 el campo de-­

portivo local. 

Del Hospital Militar de Tlalpan enviaron un­
grupo de pacientes, que estuvieron aproximadamen­

te hasta el año de 1965. Entre loa años 1947 a --
1955 el Hospital estuvo lleno a toda su capacidad 
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de pacientes venidos de muchas partes de l~ repó­

blica v hasta del extr~njero. Los había de disti~ 

tos oficios: Carpinteros, albañiles, panaderos,-­

modistas, herreros, sastres, lic2nciados, cantad~ 

res, musicos, pescadores, zapateros, artistas de­

teatro, maestras, pintores de caball~te y de bro­

cha gorda, impresores, comerciantes, poetas, mee~ 
nicos, peluqueros, en fin toda la gama de ocupa-­

ciones. 

El problema que siempre se ha planteado con­

respecto a la lepra, son los diferentes puntos de 

vista de las personas; la mayoría ignorantes, sin 

embargo, nas parece que uno de los factores que -

por su importancia ocupa el primer plano, es ~se­

que se relaciona can el sup~esto e inminente peli 

gro de contagio, pánico morbosa, por una enferme­

dad que posiblemente es la menos transmisible de­

todas las de su especie, así como se ha confirma­

do que na es en lo absoluto contagiosa. 

El tratamiento que reciben las pacientes es­

a base de: Pramín, Diazona, Sulfona, Benzocaína,­

Aceite de Chanugra, Diamidín, Tallidomida. 

Desde 1946 a la fecha, de 156 pacientes ha -

habida 34 defunciones y 3 pacientes que por razo­

nes desconocidas na han regresada. 
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CONTROL DE PACIENTES POR EDACES. 

Edad. NCimero de Pacientes. 

De 11 a 20 años. 2 

De 21 a 30 años. 1 

De 31 a 40 años. 10 

De 41 a 50 años. 33 

De 51 a 60 años. SS 
De 61 a 70 años. 37 

De 71 a 80 años. 16 

De 81 en adelante. 2 

Total de Pacientes. 156 

N6mero de Pacientes Hombres. 93 

Edad Promedia. 57 años. 

N6mero de Pacientes Mujeres. 63 

Edad Promedio. 55 años. 
Promedio General. 56 años. 
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NUMERO DE PACIENTES POR ESTADOS. 

Estados. 

Aguascalíentes.' 
Baja California. 
Campeche. 
ChihuaLua. 
Distrito Federal. 
Estado De México. 
Guanajuato. 
Guerrero. 
Hidalgo. 
Jalisco. 
Michoacán. 
Mor el os. 
Nayarit. 
Nueva León. 
Oaxaca. 
Puebla. 
Queretara .. 
San Luis Potosí. 
Sinaloa. 
Sonora~ 

Tamaulipas. 
Veracruz. 
Vupatán. 
Zacatecas. 

_ Total De Estadas. 

Número de Pacie,tes. 

3 
1 
1 
2 
5 
5 

46 
7 
2 

24 
26 

2 
1 
1 
1 
2 
1 
1 
8 
1 
2 
6 
1 
7 

24 

N6mero Total De Pacientes. 156 
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PROMEDIO DE LOS TIPOS DE LEPRA QUE PRESENTAN 
LOS INTERNOS DEL HOSPITAL DR. PEDRO LOPEZ. 

Tipo De Lepra. Nómero De Pacientes. 

Lepra Lepromatosa Nodular. 82 

Lepra Tuberculaide. 15 

Lepra Lepromatosa 
Diforma Primaria. 4 
Lepra Lepromatasa Dlmarfa. 33 

Lepra Lepromatosa 
Dimorfa Secundariaª 18 
Lepra Caso Indeterminada. 4 

Total De Pacientes. 156 
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EGRESOS HOSPITALARIOS EN 1980. 

Mes. Vivos. Muertas., Egresos. 

Enero. 1 ·1 

Febrero. ---- .. ............. 
Marza. 1 --~- 1 

Abril. ---- ---- ... ......... 
Mayo. 2 2 4 

Junio. 
___ __. 

1 1 

Julia. 
___ _,_ ---- .... ...... _. 

Agosto. ...._ ... _ 
Septiembre. --------
Octubre. ----- 1 1 

Noviembre. 
_ ... __ 

1 1 

Diciembre. ----- 1 ·t 

Total. 3 7 1 IJ 
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EGRESOS HOSPITALARIOS DE 1981. 

Mes. Vivos. Muertos. Egresar-. 

Enero. 1 1 

Febrero. 1 1 

Marzo. 1 1 

Abril .. ------ 1 1 

Mayo. 

Junio. ----- 1 1 

Julio. 1 1 

Agosto. 

Septiernt.Jre.o 1 1 

Octubre. 1 1 

Noviembre. 2 2 

Diciembre. 1 4 5 

Teta:.. "t 12 15 .J 
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EGRESOS HOSPITALARIOS DE. 1982. 

Mes. Vivos. Muertos. Egresos. 

Enero. 1 
,... 

3 ¿; 

Febrero • 
. 

Marzo. ----- 3 3 

Abril. 2 2 

Mayo. 1 1 

Junio. 
Julio. --~--

Agosto. 
Septiembre. 
Octubre. 

___ ... ----
Noviembre. 

Diciembre. 

Total. 1 a 9 
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CONCLUSIONES. 

Al enfocar nuestra Tesis sobre enfermedades­

infecto - contagiosas, hemos querido resaltar la­

importancia que tienen estas, para el Cirujano -­

Dentista. Ya que como observamos anteriormente la 

ignorancia de sus manifestaciones generales y bu­

cales pueden dar como resultado la facil transmi­

ción de las enfermedades; por lo que se sugiere -

que todo personal médico elabore de cada paciente 

una buena Histor~a Clínica. 

A traves de las investigaciones reBlizadas -

se observó que actualmente ha disminuído el índi­

ce de manifestaciones bucales en las casos de sí­

filis, Tuberculosis y Lepra; no por esto el Odon­

tólogo debe excluir las medidas preventivas ade-­

cuadas. 

Es importante tomar en cuenta antes del Tra­

tamiento definitivo, el Diagnóstico Diferencial -

de dichas enfermedades, por el hecho de que pue-­

den ser confundidas las lesiones facilmente; in-­

cluso entre sí. 

Actualmente el Pron6stico es mas favorable--. 
debida a la existencia de Instituciones, las cua-



les prestan mayor atención a las personas que pr~ 

sentan estas tipos de padecimientos.También por-­

que a traves del tiempo, se ha ida mejorando la-­

terapeútica a base de los diferentes medica~entos. 

Nas satisface plenamente el haber elaborado­

nuestra Tesis sobre estas tres enfermedades bacte 

rianas, con el fin, de que el Cirujano Dentista -

tenga mas precaución al ejercer su profesi6n y al 

igual pueda remitir, a tiempo, al paciente a alg~ 

na Institución para su control. 



BIBLIOGRAFIA. 

- Patología Oral. 
Thoma. 

Roberto J. Gorlin, O.D., M.S. 

Henry M. Goldman, D.M.O. 
Editorial Salvat. Sexta Edici6n. 1980. 

- Diagn6stico en Patología Oral. 

Edward V. Zegarelli, D.O.S. ,. M.S. 

Austin H. Kutscher, D.D.S. 
George ~. Hyman, M.O. 
Editorial Salvat. Cuata Edición. 1977. 

- Tratado de Patología Bucal. 

William G. Shafer. 
Maynard K. Hine. 
Barnet M. Levy. 
Editorial Interamericana. Tercera Edici6n. 
1977. 

- Manual de Microbiología. 
Jawetz. 
Edi~orial "El Manual Moderno«. Sexta Edi -
ci6n. 1975. 



'i 
;.:: :" 

di'., 

- Texto de Pntología. 

Pelayo Correa. 

Arias - Stelia Javier. 

P~rez Tamayo Ruy. 

M. Carbonell Luis. 

Editorial "La Pre~sa M'dica Mexicana". Se­

gunda Edición. 1978. 

- Patología Estructural y Funcional. 

Robbins. 

Editorial Interamericana. Primera Edición. 

1975. 

• - Medicina Interna. 
T. R. Harris'on. 

Editorial "La Prensa M'dica Mexicana. Cuar -
ta Edici6n. 1979. 

- Medicina para Estudiantes de Odontología. 

Lawrence Cohen. 
Editorial "El Manual Moderno". Primera Edf 

ción. 1980. 

- Gaceta Médica de México. 

Orgeno de le Academia de Medicina. 



- Salud Pública de M~xico. 

- Hospital de ~nfermadades Pulmonares. S.S.A. 
"G .A. Gonzalt:!Z". 

Departamento de E3tornatología. 

- Hospital Leprosaria. S.S.A. 

"Doctor Pedro L6pez 11 • 


	Portada
	Índice
	Introducción
	I. Antecedentes Generales
	II. Etiología
	III. Manifestaciones Generales
	IV. Manifestaciones Bucales
	V. Vectores (Vías de Contagio)
	VI. Diagnóstico
	VII. Diagnóstico Diferencial
	VIII. Tratamiento y Pronóstico
	IX. Medidas Preventivas
	X. Información Obtenida en Medios Hospitalarios
	Conclusiones
	Bibliografía



