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INTRODUCCION

En esta mi tesis desarrollo el tema "SIFILIS, MAMNIFESTACIC~-
NES BUCALES, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO"; considerandoc que es-
ta patologia es de suma importancia para el cirujano dentis-
ta, debido al trato diario con sus pacientes y directarmente -
con la regidn del organismo que probablemente sea la payor -~

portadora de gérmenes: La cavidad oral.

Este tipo de enfermedad pertenece al grupo de las enfermeda-
des granulomatosas, que en general son enfermedades crénicas
en las que existe proliferacién de tejido concectivo, ademds
de que aumentan los capilares y se forma tejido de granulacién,

de ahi su nombre GRANULOMATOSAS.

Las lesiones bucales de esta enfermedad producen granos que
dan origen a lilceras superficiales, que se producen y son con
sideradas sumamenie infercciosas, como ejemplo tenemos en la
etapa secundaria de la sifilis, las lesiones que se presentan
en la cavidad oral son placas mucosas gque contaminan la sali-

va, y que fScilmente puede contagiar al cirujano dentista.

Recientemente fue realizado un cstudiov en los Estados Unidos,

mencionando que dentro de las profesiones de salud pablica,
el civujanc dentista es el que presenta la enfermedad con ma
yor frecuencia; el peligro no proviene del paciente con sifi-

lis conocida, sino del paciente en que la enfermedad no se le



ha diagnosticado, y aqunque es diffcil de comprender esta en-

fermedad sigue en aumento.

Este importante hecho nos da idea del especial cuidado que -

debe tener el cirujano dentista al examinar a sus pacientes.

Los procedimientos que deberd seguir al examinar a sus pacien

tes, en la cavidad oral son los siguientes:

1. OBSERVACION CUIDADOSA, y empleo de métodos de diagnéstico

precoz, en lesiones aparentemente inofensivas.

2. REMOCION DE LESIONES BENIGNAS, premalignas y malignas.para

ser exaninadas.

3. PREVENCION DE LOS TEJIDOS blandos o duros a posibles lesio

nes.

El cirujano dentista tiene la responsabilida& as; como la obli
gacidén de conocer las manifestaciones bucales en las distintas
etapas de esta enfermedad para su proteccién, como servicio -

piblico y bienestxr de sus pacientes, ya que tiene la magnifi-
ca oportunidad de identificar una sifilis que no ha sido sospe
chada, ya que la sf{filis no se limita a una sdla zona geogrifi
ca, ni raza o nivel sociocecondmico, lo que significa pensar en
la posibilidad sifilftica en cualquier paciente, no importando

-

edad, sexo o nivel sociocecondémico.



Una de las causas por la cual la PATOLOGIA ORAL merece la espe
cial atencidn y cuidado del cirujano dentista; lo constituye

el hecho de que los sintomas de muchas enfermedades generaliza

das inofensivas graves son apreciadas en la cavidad oral antes

que en el resto del organismo tales como Sarampién, pénfigo de

la piel con formacién de vesiculas, enfermedad de Paget u ostei
tis deformante, leucemia y muy frecuentemente la Si{filis; - --

algunas veces estas enfermedades aparecen en la boca semanas,

meses o afos, antes que en otras partes del cuerpo.

-

Hasta hace pocos afics el campo odontolégico se consideraba limi
tado a extracciones dentales y restauraciones, de ahi el des-
prestigio de esta profesidn; en la actualidad ya no se tiene -
este criterio pues su campo ha aumentado bastante, ya que susti
tuye piezas faltantes conservando la fisiologfa y estética del
aparato masticatorio, asi como la integridad d. los tejidos de

soporte y mucosa adyacente.

Cemo se dijo anteriormente el cirujano dentista no se limita a
las est 1icturas dentarias, sino al estudio de los tejidos ora-

res y de las lesiones que estos pueden sufrir.

Por lo tanto es necesario conocer la histiologfa de un tejido
sano para pcder distinguir la histopatologia, asi como conocer
la etiologfa, manifestaciones bucales no solo de la sifilis, -

sino las de las diferentes enfermedades, para poder establecer



el diagnéstico e instituir el plan de tratamiento.

Ya que debemos pensar en la odontologia como lo que en reali-

dad es una ciencia rama directa de la medicina.

Pretendo en este trabajo dar una idea de la importancia que re
viste el hecho de que el cirujano dentista tenga la suficien-
te capacidad asi como la obligacién de conocer las manifesta--

ciones bucales de las diferentes enfermedades.
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CAPITULO I

SIFILIS ADQUIRIDA

En general la enfermedad se adquiere por el zontacto sexual --
con un individuo infectado y puede ger transmitida al cirujano

dentista durante la atencién profesional al enfermo.

Esta se clasifica segin el tipo de lesifén que presasnte y curso

temporal de la enfermedad en:

a. PRIMARIA
b. SECUNDARIA
c. TERCIARIA
(
De las cuales las dos primeras ge congideran comoc etapdas ag.--—

das y la (ltima etapa crénica.

La sffilis, enfermedad venérea, depende de la infeccién occa el
treponema pallidum v representa un problema dmvortante de sa--~

lud piblica.

El ndmero de casos de sifilis aguda ha aumentado en los {Alti- -
mos afios en contraste al ndmero de casos de la crdnica gue s=2
ha congervado en valores constantes durante las Ultimas déca-

das.



Ya que aunque la terapéutica antibiética, en cierto modo puede
contribuir al umento de nimeroc de casos de sifilis temprana,
también es .indudable que constituye la causa del bajo ndmero

de casos crénicos.

Por otra parte, depende mucho la actitud del paciente en cuan-
to a la posibilidad de contraer la enfermasdad, considerando

que puede curarse ficilmente y mayor es su descuido.



I. ©SIFILIS . ETAPA PRIMARIA

ETIOLOGIA. En 1905 los doctores Schanding y Hossman descubrie

ron que el agente de la sifilis era el Treponema Pallidum.

Cuando penetra el treponema en el opganismo a través de un -~
defecto minimo de la mucosa del glande o prepucio, vy en la -
vagina en la mujer; es la via de entrada que ocupa el primer

lugar, y en segundo orden de frecuencia es la boca, principal
mente en la etapa secundaria que es la mds infecciosa, ya que
las gotitas de saliva que esputa el paciente estén mu; conta~

minadas de treponemas.

Las espiroquetas gquedan localizadas en la puerta de entrada ~
por breve tiempo, aproximadamente unas 24 horas, y en algunas
ocasiones persisten en dicha puerta, otras se diseminan por -
todo el cuerpo siguiendo el torrente sanguineo. Después de
la infececidn viene un periodo de incubacidn generalmente de
10 a 9" dias, después del cual se presenta un nédulo duro e
indoloro, este aumenta de vollmen en plazo de tres dias y se

rompe dejando una Ulcera superficial de base indurada,

Esta lesion se presenta en la menifestacién inicial de la

enfermedad; recibe el nombre de "CHANCROV.



A. MANITESTACIONES BUCALES

La cavidad bucal es el foco mds frecuente de las lesiones - =~
sifiliticas extragenitales, es muy importante que el ciruja-~
no dentista sepa identificarlas, pues el aspecto y la sintoma
tologia de estas lesiones difiere mucho de las que se presen-

tan en las demds partes del cuerpo.

£l cirujano dentista tiene la cobligacidén de saberlas identi-
ficar ya que son lesiones especificamente espiroquetales, son
altamente infecciosas y por lo tanto representan un grave pe=

ligro para el c¢clinico.

1. CHANCRO (LESION PRIMARIA)

* - td - . - »*
La lesién bucal de la sifilis primaria, como en cualquier =-

otra localizacidn es el chancro.

DEFINICION. Es una ulceracidn himeda que.usualmente se desa-~

rrolla a partir de una pequefia pfpula o erosién.

Se presenta comc una lesidén indelora, cubierta de una costra
parda y acompafiada de lindoadcnopatia regional, esta lesién -
suele presentarsze de 18 a 20 dias despuds del contacto en &l -
foco de inoculacién del treponema Pallidum; y puede modificar

gse por infeccién secundaria.



[

OBSERVACION HISTOLOGIACA. Se trata de un proceso hiperemico
edematoso con gran ndmero de células inflamatorias, sobre todo
de tipo mononuclear, linfocitos, células plasmiticas, monoci~
tos y unos cuantos macrdfagos; hay proliferacién de vasos san-~
guineos y en fcrma caracteristica, proliferacién notable de -

endotelio, arteriolas y vénulas.

Los chancros se presentan en la boca, paladar blando, lengua,
regidn faringea, encias, labios generalmente el inferior, mu~-
cosa bucal y zona amigdaliana. A los labios le corresponden
50% de los chancros extragenitales. (Estudiades por Wile y

Holman).

Las lesiones se presentan frecuentemente en el labio inferior
en el hombre; en la cavidad bucal no se muestran las lesiones
duras indoloras de color pardo, caracteristicas de los genita-
les, se piensa que este cambi¢o se debe a la huwedad de la bo-
ca, a los traumatismos continuos y a la flora microbiana que

contiene la boca.

Los chancros intrabucales suelen ser ligeramente dolorosos -
solo cuando se complican con otra infeccién, estos se encuen-
tran cubiertos por una pelicula blanco grisdsea, los extrabu
cales o sea los que se encuentran en el bordo exterior de los labios -

presentan un aspecto méds tipico con costra parda y en ocasiones forman

lesiones miltiples.



- 11 -

2. DISTRIBUCION DE LOS CHANCROS EN
FUNCICN DE LA RAZA Y EL SEXO

HOMBRES MUJERES
FOCO BLANCOS ~ NEGROS BLANCAS  NEGRAS
LABIOS 5 3 3 2
AMIGDALAS - - 1 1
LENGUA 1 - - -
COMISURAS - - 1 -
MUNECA - - 1 -
DEDC 3 - 3 1 -
TOTALES 6 5 7 3

3. ZONAS DE RELATIVA FRECUENCIA DE INFECCION
LUETICA EN EL CIRUJANO DENTISTA

Superficie Palmar

Estos sitios de infeccidn podrian evitarse si el cirujano den
tista tuviera por costumbre el uso de guantec de caucho y se
evitara a toda costa los "plauetes" accidentalec con instru-

mental operatorio y agujas de anestésico.

Por este motivc y comc una vardadera precaucién es precomenda-
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ble tener el miximo de los cuidades al lavar el instrumental

y al manipularlo.

El siguiente esquemz muestra las zonas de relativa frecuencia de entrada
de la infeccién sifilftica.

Cbsérvese que la manc izquierda es la mis frecuentemente infectada, esto
se explica facilmente, debido a que el operador en la mayorfa de los ca-
sos mantiene la mano izquiera en contacto con los labios v la mucosa del
paciente siendo que con la mano derecha sostiene la pieza de mano u otxo

objeto activo.

X
x X *
1} *j} | (Xﬂ
< ﬂ
\J
X
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B. SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES DE
LA ETAPA PRIMARTIA

Desafortunadamente los signos y sintomas son escasos o faltan por comple-
to en esta etapas esto constituye un problema debido a que las personas
no le dan importancia a la enfermedad, por lo tanto no van a ver al mé&di-

co y la infeccién sigue avanzando.

C.  DIAGNOSTICO

ia prueba serolégica en las primera estapas puede resultar negativa, ya -
que es dificil diagnosticar el treponema Pallidum, esto se debe a la pre-
sencia del treponema Microdenturm.

Pero al finalizar la primera etapa puede dar un resultado positivo en el
examen de Campo Obscuro, ya que se diferencia ficilmente por sus mv.imiep_

tos de rotacifn encorvamiento y volteo.

Cabe decir que el aspectc y la sintomatologia de estas lesio-
nes no permiten un diagndstico especifico para el cirujanc den
tista de manera yue este £dlo  d& un diagndstico de presun--

cién y con la ayuda de un especialista dard un diagnéstico de

finitivo.

Com> el andlisis de sangre no siempre es seguro para establecer el diagnés
+ico de gifilis primapria, resulta necesario proceder a un exudado de la
lesidn examindndolo en busca de treponemas vivos (examen de Coampo Obscuro).
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. D. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para el diagndstico diferencial habrd que tomar en considera-

cién:

.

3).

LESIONES HERPETICAS. En general la costra que cubre una
lesién herpética es amarilla, y la que se encuentra en una
lesién sifilitica (Chancro) es m&s obscura y pardusca, no

presenta dolor, solo cuando hay superinfeccién.

La lesién herpética es mds caracteristica en su aparacién,
es muy dolorosa y aumenta este dolor cuando estd en tejido
mévil, dura muy poco tiempo aproximadamente 8 dias y se -
acompafia muchas veces de infeccidén de vias respiratorias

superiores.

Una lesi6n herpética que dure més de dos semanas acompafia
da de linfo adenopatia regional, podria muy bien sospechar

se de sifilis.

Una costra superficial, que sigue a la ruptura de una vesi
cula pequefia puede simular un chancro. Puede ser también

una vesicula grande.

Un céncer insipiente puede presentar muchas de las carac-



l*).

5).

~15~

teristicas de dicha lesifn y fdcilmente se puede confun-

dir.

PSORIASIS. Es una dermaiitis crdénica de etioclogia desco-
nocida en algunas ocasiones se presenta en la mucosa de

los labios, mejillas, paladar, piso de la boca.

Clinicamente se observa como escamas plateadas que se qui
tan f4cilmente por raspado dejando un punto sangrande ul-
cerado; por simple observacidn el diagnéstico es nuy di-
"feil, por lo que se requiere la biopsia.

'
LESIONES DE ERITEMA MULTIFORME. Son lesiones dolorosas ¥y
suelen afectar los labios, con hemorragia intensa y forma

cién de escaras en la superficie de la piel del labio.
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E. TRATAMIENTO

Si al paciente se le diagnostica 1la enfermedad en los estadios
iniciales, su tratamiento serd el siguiente, tomando en cuenta
que este serd llevado a cabo por un médico especialista en es-

ta enfermedad.

La responsabilidad del cirujano dentista es de conocer las le~
siones sifiliticas, saberlas identificar, ya que pueden existir
lesiones bucales en todas sus etapas €l tiene la oportunidad de

identificar una sffilis que todavfa no ha sido sospechada.

Hay que recordar que el peligro no viene del paciente con la
enfermedad diagnosticada, sino del paciente en que la enfer-

medad NO se le ha diagnosticado.

El tratamiento es el siguiente:

1). BENZATINA PENICILINA, 2.4 millones de unidades, esta se
administra por via intramuscular;
PENICILINA ACUOSA "G" 600 000 uni
dades diarias durante ocho dias, -
para llegar a un total de 4.8 millo
nes de unidades que se administra -

por via intramuscular.
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2). ERITROMICINA En pacientes que son alérgicbs ala
penicilina y se les administra de la
siguiente manera: 30 Gr se adminis-
tra por via bucal a la dosis de 2 -

Gr. diarios durante 15 dias.

3). TETRACICLINA 30 a 40 Grs. en el plazo de 10 dias
a dos semanas. La repeticidn de las
pruebas seroldgicas para el diagnés-~
tico de la sifilis debe hacerse a

intervalos de uno a seis meses.
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II. ETAPA SECUNDARIA

A. APARICION DE LAS LESIONES DE LA ETAPA
SECUNDARIA

El aspecto clinico de las lecsiones de la sifilis secundaria es

extremadamente variado.

El diagnfstico se basa fundamentalmente en los antecedentes del
chancro, de las lesiones que presenta el paciente y la prueba

seroldgica para la sifilis que es ya positiva en esta etapa.

Entre tres semanas a seis meses aparecen las lesiones de la -
etapa por lo tanto la lesidn primaria desaparece y surge un -
periodo silencioso sin ningidn dato clinico de ahi que a los

pacientes se les olvida, o no le dan importancia a las lesio-

nes que habian presentado antes.

El tiempo que tardan en aparecer las lesiones de la etapa se-
cundaria puede ser de meses o afios, v este perfodo es de suma
importancia en cuanto al peligro de contagioc tanto para el ci
rujano dentista, como para toda personia aue esté en contacto

con el paciente infectado.

En lo relativo a esto el cirujano dentista podrd interrogar a
sus pacientes incluyendo preguntas como por ejemplo:; Si ha -

padecido alguna vez una Glcera en el labio indolora, pero que
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esta lesidn se acompafia de dolor en los ganglios cervicales,
lesiones herpéticas, pdpulas, etc., si el paciente afirma ha-

ber padecido alguna lesidn se le deberd interrogar mds a fondo.

B. MANIFESTACIONES BUCALES

1. PLACAS MUCOSAS SIFILITICAS. Estas lesiones representan el
andlogo, en la mucosz, de la erupcidn papular o macular de las

lesiones que se presentan en la piel,

Las placas mucosas se observan en la lengua, mucosa bucal, -
amigdalas, regidn faringea, labios y su aparicién en la encfa

se presenta muy rara vez.

Estas lesiones son las mis peligrosas de la infeceidn sifilf-
tica ya que son sumamente contagliosas, por medio de la saliva

contaminada de espiroquetas,

CLINICAMENTE. Se presentan ligeramente elevadas, de un color

blanco grisdceo, rodeadas de una placa o base eritematosa.

Las lesiones que se presentan en 1a lengua tienen un aspecto
elevado en las primeras etapas, con pérdida parcial de papi-
las linguales & nivel de las lesiones, delimitdndolas nétamen
te tejido no afectado, suelen ser indoloras, pero pueden cau

sar dolor ligero o moderado cuando se desarrolla sobre tejido



- 20 -

mdévil, especialmente cuando quedan expuestas al medio bucal.
Un traumatismo en estas lesiones da como resultado uné supep-
ficie sangrante, hay crecimiento ligero doloroso de los gan-
glios regionales. En la lengua se presenta como se dijo ante
riormente una lesién elevada con pérdida parcial de papilas,
lo que permite distinguirlas fdcilmente y casi siempre son -~

bastante amplias y se le 1lama "LENGUA CALVA DE LA SIFILIS".

Estas lesiones son las m&s peligrosas y como se dijo anterior
mente hay que tener cuidado con las gotitas de saliva que =~ -

esputa el paciente.

Otras lesiones que se presentan son:

PAPULAS HENDIDAS. Son lesiones papulosas gque se desarrollan
a nivel de la comisura de los labios, creando una fisura o -
hendidura que separa la porcién existente en el labio supe--

rior de la porcidn de la pfpula que hay en el labio inferior.

-

Hay que tener cuidado porque muchas veces se diagnostica equi

vocadamente como queilitis angular.

CONDILOMAS LATOS., Son lesiones hipertrofiadas ulceradss planas con aspec
to verrugoso, de color gris plata; y pueden presentarse en la piel o en

1a mucosa.

Cuando se encuentren en piel se localizan en sitios himedos por ejemplo:
recto, regiones inglinales, axilas y casi siempre son indoloras,
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C. MANIFESTACIONES GENERALES

Las lesiones de la etapa secundaria pueden presentarse unas seis semanas
después de la lesién primaria, pero pueden pasar varios afios

en presentarse y las manifestaciones son las siguientes:

Malestar, febricula, dolor de cabeza moderado que usualmente

se presenta durante el tiempo en que la erupcidn es mayor.

Otras manifestaciones son los: Alopesia en parches en el cri
nes, condilomas verrugosos de base muy amplia en los érganos
genitales o en la regidn perianal, retinitis, irritis, y una
serie de lesiones bucales que se trataron en el tema anterior.
También se presenta una erupcidn cutdnea generalizada que con
siste en manchas o pipulas de color rojo cobrizo ros&do més
notable en la cara, manos, pies y &rganos ger..tales; en gene-
ral la erupcidn se acompafia de linfoadenopatfa generalizada,
dolores 6seos, inflamacidén ligera o moderad; de las mucosas

de los ojos, nariz y boeca,

Estas lesiones que aparecen en el cuerpo (piel) son el equiva
lente a las placas mucosas.

»

Las lesiones pueden seguir diferentes formas de distribucién’
y pueden ser maculares, papulares, escamosas, pustulosas pero

rara vez son prurfiticas. Una caracterfstica es su presencia
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en las palmas de las manos y palmas de los pies, cualquier -
erupcién que aparece repentinamente y que es general debe obli

garse a reflexicnar sobre la posibilidad de sifilis secunda-

ria.
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D. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1). PITIRIASIS ROSEA. Presenta antecedentes caracteristicos de un
parche "HERALDO" revela la pitiriasis résea,
perc las lesiones pueden parecer idénticas a
las de la sifilis. Las pruebas seroldgicas pa-

ra la investigacién de la sifilis son negativas.

2). ERUPCION MEDICAMENTOSA. Tanto las erupciones medicamentosas como la
sifilis se les da el nombre de "GRANDES IMITA-
DORAS", las pruebas seroldgicas son negativas

para la sifilis.

3). LIQUEN PLANC. Las lesiones angulares de parte superior plana'
brillante y de superficie gris identifican a la
enfermedad, por lo tanto las pruepas seroldgi-

cas son negativas.

4). LESTONES HERPETICASEN Yique las lesiones herpdticas presentan un -
VIA DE CURACION color amarillo opaco, ¥ las placas mucosas pre-

sentarn un color transparente algo grisdseo.

5). LESIONES TRAWMATICAS. Relacionadas con caries v en regiones yugales
cortadas.

6). ULCERAS PRODUCIDAS POR EL FUSCSPIROGUETAZ. Estas lesiones duelen mis
y en general se acompanian de lesiones gingiva-
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E. TRATAMIENTO

El tratamiento usual de la sifilis es mediante penicilina por
via intramuscular. EL tipo de penicilina y la dosis dependec-i
de la etapa de la enfermedad, y de si hay o no participacién

neuroldgica comprobada.

Otros antibiéticos no son tan eficaces como la penicilina; -
pero en pacientes alérgicos a ella han resultado eficaces la

eritromicina o la tertraciclina por via bucal,

En el tratamiento de la sifilis secundaria, cuande hay gran -
nimerc de espiroquetas en el cuerpo, se presenta una reaccidn
febril general con escalofrics, la llamada reaccidr EREXHEIMNER,
en plazo de 12 a 24 huras después de la primera inyecciln y

las lesiones parecen empeorar temporalmente antes de resolver

Sel

Las lesiones bucales de la sffilis primaria y secundaria son muy conta-

giosas y hay que tener gran cuidado con las lesiones que presenta la cavi
dad bucal ya que pudiran ser de origen sifilitico, por el peligro de con-
traer la enfermedad. Po lo que es de vital importancia recordarle al - -
cirujano dentista ponerse guantes de caucho al tratar a todos sus pacien-

tes,

El dentista es muy (til descubriendo casos cuarkio observa tales lesiones;

en ese sentido, su funcidn como factor de sanidad pliblica no s8lo permite
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que el paciente sea tratado para evitar la catdstrofe de la

sifilis terciaria, también impide la difusi§n de la enfermedad.

LA TERAPEUTICA ES LA SIGUINETE:

1). BENZATINA PENICILINA. 2.4 millones de unidades, se administra
por via intramuscular; penicilina acug
sa "G" 600 mil Unidades diarias duran-
te 8 dfas, para llegar a un total de -
4.8 millones de Unidades, que se admi-

nistran por via intramuscular.

2). ERITROMICINA. 30 gramos, se administra por via bucal

4 la dosis de 2 gramos diarios durante

15 dias.

3). TETRACICLINA 30 a 40 gramos en plazc de 10 dgas a

2 semanas.

La repeticién de las pruebas serolégicas para el diagndstico

de la sifilis debe hacerse a intervalos de uno a seis y doce

meses.

Este tratemisnto debard ser llevado .. cabo por el especialista y s8lo lo

he mencionado porque creo conveniente que todo cirujano gentista debe sa-
berlo, puasto gue esta enfermedad nos implica de manere directa paciente

oparador.
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III. ETAPA TERCIARIA

La sifilis terciaria se considera como uha etapa crénica. Des
pués de la etapa secundaria, viene un perfodo de latencia, de
duracién variable. En algunas personas dura indefinidamente

y nunca se presentan manifestaciones del tercer periddo.

Pero aproximadamente una de cada tres personas infectadas no
tiene tal fortuna, y después de algunos afios, & veces hasta -

20 o 30 se manifestan los graves efectos tardfos de la sifilis.

1. En el 80% aproximadamente, de los pacientes con sifilis -
terciaria clinicamente manifiesta, estd afectado sobre to

do el sistema cardiovascular.

2. El1 10% aproximadamente, se halla gravemente afectado el -~

Sistema Nervioso Central.

3. El 10% estd representado por otros Srganos y tejidos.

En el periodo terciario la sifilis puede estar latente o pro-
ducir lesiones activas, que son profundas y se llaman GOMAS;
estas lesiones se presentan en el corion de la mucosa de la

boca.



A. LESIONES CARDIOVASCULARES DE
SIFILIS TERCIARIA

En relacién al sistema cardiovascular las lesiones afectan la
AORTA TORACICA Y ESTRUCTURAS VECINAS, y el 80% de las muertes

debidas a sifilis estdn relacionadas a estas lesiones.

Afecta primariamente la aorta tordcica y estructuras vecinas
incluyendo la porcidn proximal de sus ramas principales, as{

como vdlvulas aérticas y bocas coronarias.

El tiempo medio transucrridu desde el momento del chancroc -
hasta la aparicidén de la sifilis cardiovascular es de unos ~

20 alios.

El desarrollo del proceso es muy lento, CARACTERIZADC POR DES
TRUCCION GRADUALMENTE PROGRESIVA DEL TEJIDO ELASTICG EN LA --

MEDIA AORTICA, y su sustitucidn por elmentos fibrosos.

Las espiroquetas se localizan en los vasa vasorum, y gran par

te del trastorno resultante procviene de la endarteritis de es

tog vasos.

Esto ocurre asf porjue la end»iteritis; origina isjuamia y - -

trastorna la nutricidén de la media adrtica,

Se produce infiltracién considerable de linfocitos y células

plasméticas en adventicia y media de la aorta (signo de reac
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cidn inflamatoria activa). La Intima sufre engrosamiento, pe
re en esa regidn no intervienen células inflamatorias., Toda
la pared adrtica es afectada por la sifilis, pero los trastor

nos mis graves se hallan en la media.

Alli se producen focos irregulares de cicatrizacién, que mu-
chas veces tienen forma estrellada; significan placas de =~

destruccidn intensa de las fibras eldsticas.

L0OS CAMBIOS MICROSCOPICOS, son notables; la aorta estd dilata
da y alargada, en su superficie interna presenta arrugamiento
en corteza de &rbol, que refleja los focos irregulares de lz

media en cicatrizacién. .

Las placas grises de la intima, blandas reflejan el engrosa--
miento dispersc de esta capa, también estd engrosada la adven

ticia, y algo desgarrada a consecuencia de la fibrogis.

El grado de artercesclerosis es mds intenso pero sus placas
ateromatosas amarillas, muchas veces calecificadas suelen po-

derse diferenciar fécilmente de las lesiones sifiliticas.

Una caracteristica curiosa de la otitis sifilitica es que
se obtiene es que se observa con particular intensidad en la
porgién transversa de la aocrta, disminuyendo progresivamente
a medida que seguimos en trayecto descendente del vaso. Ge-
neralmente no se extiende mis alli del nivel del hiato dia-

fréigmético; una vez formado uno de tales aneurismas, la pared
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se hace cada vez mis débil porque el tejido elfstico se halla

distribuido en una zona muy amplia.

Cuando la aneurisma se dilata, la pared puede acabar formando

estrictamente tejido fibroso e inflamatorio.

El tejido fibroso es mucho menos capdz de resistir la presidn
puls&til intermitente que el tejido eldstico, y el aneurisma
sigue dilaténdose y ejerciendo presién sobre misculos, huesos
y otras estructuras que se interponen en su camino. Finalmen

te pueden romperse.

Otra consecuencia grave de la sifilis cardiovascular aparece
en el anillo valvular adértico. Escencialmente el proceso eg
el mismo agui que el descrito para la pared de la aorta; en

consecuencia el anillo adrtico se dilata gradualmente.

Normalmente tiene 7.5 centimetros de circunferencia y puede
distenderse hasta 12 centimetros, incluso mds. Las espiro-
quetas se extienden por las v&lvulas aérticas, como por la
propia aorta, y producen una inflamacidn crdnica ligera, tam

bi&n con cicatriz.

Seglin ya hemos visto el anillc de la v&lvula adrtica cica-
trizada se dilata por la presidn de cada latido cardiaco, -
porque las fibras coldgenas se alargan con la tensién. Pero

las clispides estdn sometidas a la misma presidn; por lo tanto



el tejido fibroso formado dentro de ella se retrae.

Una manifestacién de tal retraccidn de las cispides adrticas
es la separacidén de sus comisuras, crefndose a veces un espa-
cio hasta de tres milimetros. Ademds el acortamiento de las
clispides, gue ocurre en proporcifn del anillo adrtico en dila
tacidén, evita que sus bordes libres se junten de lo cual re-

sulta una insuficiencia valvular aértica.

Esto impone gran carga adicional al corazén, al misme tiempo
que disminuye la circulacidén general. La hemodindmica altera
da se refleja espectacularmaente ¢n la presidn arterial carac-

teristica, que entonces sze desarrolilia.

El corazbn sufre tremenda hipertrofia, adaptdndose gradualmen
te al trabajo gue va aumentando. Finalmente, el corazdn ya
no logra cubrir las exigencias aumentadas y ce desarrolla -~

insuficiencia congestiva, que a veces progresa hasya causar

la muerte.

Una tercera manifestacidn greve de la sifilis cardiovascular
se refiere a las d4rieria~ ccr: rarias y més propiamente a las
BOCAS CORCNARIAS. Cemd pacte te la inflamazidn aéptica, cor
su engrosamientce de intima, media y adventicia, las bocas -
coronarias pueden gradual y progresivamente estrecharse hasta
el punto que su luz no es maysr que la de una aguja (osteftis

coronaria). Este rpcoceso afecta al primer nedio centimetro



de la arteria coronaria, si su orificio se halla muy limitado,

el riego sanguineo del corazdn disminuird nétamente.

Asi pues la sifilis al afectar la parte ascendente de la aorta
¥y las vAdlvulas cardiacas, muchas veces impone una dobie capr-
ga al corazdn aumentando sus responsbilidades funcionales --
(insuficiencia adrtica) y, al mismo tiempo, disminuye su riego

ganglineo (osteitis coronaria).



B. SIFILIS DEL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL

Puede adoptar varias formas, en una de ellas afecta principal
mente a las meninges con endarteritis progresiva que origina
isquemia y fibrosis a este nivel. Esta se le denomina NEUF{

SIFILIS MENINGOVASCULAR.

Una segunda forma se le denomina PARESIA GENERAL. En este -
caso es cuando estdn afectados los tejidos cerebrales, hay -
participacién difusa del parénguima invadido de espiroquetars,
y durante larte tiempo varn destruyéndose c¢€lulds nerviccas -

que gon sustituidas por tejido glial nroliferante.
I

Este proceso se concentra en los hemisferios cersbrales, de
manera que los primeros sintomas muchas veces tienen relacidn
con la conducta; los paraliticos son notables por sus delirios
de grandeza y sus violentos cambios de humor, descuidan mucho
sus h&bitos personales, mayor fatigalidad, lentitud mental, -~
cambios de personalidad, alge muy curioso es que son llamativos
presentan jdea de grandeza, riqueza o se atribuyen ciertos va-
lores que no estan relacionades con su medic de vid», rfiralner
te se presenta demencia de ta: naturalecza que obligan al pa-

ciente a ser internado en una institucién psiquidtrica.

En la pardlisis el cerebro estd muy atrofiado; las meninges -

presentan cierto engrosamiento fibroso; en la corteza ce obser
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van cambios difusos, muchas células nerviosas se han perdido,
y han sido sustitufdas morfoldgicamente, pero no funcionalmen
te, por elementos gliales. E1l acimulo perivascular de linfe-

citos demuestra  que el proceso es una inflamacidén crdmica poco intensa.

TABES DORSAL.- Es la tercera forma principal de sifilis del
sistema nervioso, en este procesc las lesiones principales se
hallan en la mé&dula espinal, afectande a loc cordones v rafces

posteriores.

MACROSCOPICAMENTE, es evidente la atrofia de los cordones --
dorsales cuando se examinan cortes de médula, resulta mids nota

ble todavia en cortes microscépicos.

Los pacientes con TABES DORSAL, pierden el sentido de equili-
bric de las extremidades inferiores; de ahi su marcha, en que

el pie plano, como si estuvieran brincando (ataxia).

Estos pacientes tienen dificultad para una elocuencia clara y
no pueden realizar pruebas delicadas con las manos, no pueden

tocarse la punta de la nariz.

Bstos individuos prosentan variedad sintomatoldgica; algunos
sufren episodios breves de dolor abdominal sumejantes a cuchi

lladas es la llamada crisis tabetica, y es cuando est&n invo

licrados los ganglios de la rafz posterior,



También pueden presentar Glceras profundas, perforantes relacio
nadas con cambios troficds; y las articulaciones de snarcot en
que hay destruccidn de las articulaciones mayores y son indo-

loras.

Una de las manifestaciones neuroldgicas comin es la denomina-
da: PUPILA DE ROBERTSON, que reacviona a la acomodacién, pero

no a la luz.

La ausencia de reflejos tendinosos profundos y retencidn uri-

naria son otros signos de diagndstico importante.

Las espiroquetas raramente se encuentran en las lesiones de la
TABES DORSAL; algunos autores creen que los cambios ocurridos
en la médula provienen de isquemia, a consecuencia de la endar

teritis sifilitica.

Los métodos eficaces existentes para tratar la sifilis (penici
lina) han disminuide considerablemente la frecuencia de sus -
manifestaciones terciarias. Pero la enfermedad sigue siendo
grave problema de salud piblica, y el niimero de casos nuevos

que aparecen cada afio es tan grande como antes.
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C. MANIFESTACIONES BUCALES
1. GOMAS SIFILITICOS

Las lesiones bucales de la sifilis crénica (terciaria) se - -
observan en general en el paladar y en la lengua. La destruc
cion de los huescs palatinos por gomas es una causa comin de

perforacién del paladar, los gomas pueden atacar también las

glédndulas salivales y los maxilares.

-

Es comin encontrar gomac linguales en la sifilis tardia no
tratada, en el perivde tercicric la sifilis puede estar ia-

tente o producir iesicnos activas, gue son profundas y se -
llaman GOMAS, estos se presentan en el corion de ia mucosa -

bucal, segin HULLANDER se forman dos tipos de lesiones:

1 GOMA SOLITARIO

2) GOMA MULTIPLE

1). E1 goma solitario, cuya mayor frecuencia corresponde a la

lengua, mucosa del paladar vy dvula, causa una lesién lisa, -

brillante y algo tensa, con “nflamacziérn subepitilial qué pue-
Mis tarde principia la

de ocasionar error en el dic udstlco.
forma una Glcera gue ticne el siguiente

necrbsis central y se
Un drea necrosada, profundamente - =

aspecto caracteristico:
excavada, con bordes claramente definide, saledizo, un fondo

de color sucio con base dispareja y de carfcter indolente. Si
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el goma esti expuesto al aire, se forma una costra gruesa; si estd adyacente
al maxilar, el hueso puede afectarse, y por sradual destruccién del mismo

1lega a producirse una perforacidén del hueso.

2) GOMA MULTIPLE, que ge conoce con el nombre de lesifn terciaria nddulculs
cerosa, estd compuesto por gran nifmero de pequefias lesiones en varias etapas
de evolucién, da el cuadro clinico de una configuracién nodular, circinada,
serpinginosa o en forma de rifdn; difiere del goma solitario en extensién y
profundidad. La lesidn progresa periféricamente, cicatrizando en su drea -
central, En el paladar blando produce gran destruccidn en poco tiempo vy se

forman perforaciones, que quecan después de que la lesién ha cicatrizado.

3OMAS PERIOSTICOS Y CENTRALES. Producen tejido de granulacidn),
yva sea del periostioc o de la médula del hueso esponjoso. El
tumor es generalmente indolore, powo a poco aumenta el tamafio
y por su consistencia es semejante al caucho. S6lo rara vez
la parte afectada se hincha y se hace sensible a la presién.

Si se hace una incisién, no se encuentra pus, pero tal vez esca
pa un liquido claro, M&s adelante el tumor se vuelve de aspecto
caseoso. El goma generalmente produce la destruccidn gradual -
del hueso YV con frecuencia ce presenta en forma miltiple.

El hueso frontal, otros hnes:s del crineo y el paladar dura ge-
neralmente se presentan en la parte anterior, ya por el lado -
bucal ya por el lado nasal, y frecuentemente causa perforacibdn

de lo que resulta dificultad de hablar y aspiracién del alien~
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to a la nariz.

En caso de existir varios gomas pequefios cicatrizades en la -
lengua, se encuentra un grupo de nddulos o cicatrices en las -
partes profundas del &érganoc, lo que da a la lengua un aspecto

de rellenado.

Una lesidén luética difusa en este 6rganc puede significar atro
fia en las papilas superficiales, v una textura fibrosa dura =~

lo que se conoce como "LENGUA CALVA DE LA SIFILISY.

En pacientes diabéticos se ha producido pérdida del gusto y

necrosis espontinea de las apbfisis alveolares.

En personas con perestesias son frecuentes en el labio, lengua y
carrillos, son frecuentes también las Gilceras mis o menos indo

loras a nivel de paladar y tabique nasal.

La muerte esponténea de la pulpa dental, en ausencia de facto
res desencadenantes reconocibles, también se ha observado en

diabéticcs y en individuos con pardlisis general,

»

PENTS, comprobd que la respuesta pulpar a las currientes se -
modificaba considerablemente ¢n los diab&ticos v en paralfti-
cos. Observd vairiaciones anormales que iban de hiperestecia
hasta la anestecia, en el 94% de los casos. Los umbrales de -

sensibilidad eran diversos e irregulares los estudiog histo-~



16gicos de las pulpas dentales demostraron cambios similares-

a los observados en otros tejidos nerviosos de pacientes con

neurosifilis.

La intensidad de cérriente necesaria para alcanzar el punto de
irritacidn en los pacientes variaba, pero la irritabilidad

tendfa a disminuir o se producia anestesia parcial de la:pulpa.
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2, INFECCION ESPECIFICA DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

La infeccidn de la articulacidn temporomandibular, puede ser

causada por diversas enfermedades, especialmente la sifilis.
Puede estar afectada aisladamente o con otras articulaciones.

La artpitis sifilitica no es muy tipica. Generalmente tiene

el aspecto de la forma hipertréfica.

SINTCMAS:

Los sintomas no siempre son intensos y pueden consistir en =
dolor tipo neurdlgico acompafiado de limitacidn del movimien-
to de la mandibula. Ya que se presenta un depésito de hueso
nuevo en el céndilo y en la fosa glenoidea, lo cual causa el

aplanamiento de las superficies articulares,

Generalmente estdn afectadas otras articulaciones y existen
otros sintomas, ademfs la prueba obtenida en el examen sero--

18gico en la mavorfia de loz .230s resulta positiva.
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3, GLOSITIS ESCLEROSANTE.

Una glositis difusa es comfin en las primeras etapas de la sifi
lis, est& asociada también con endarteritis obliterantes que

causa atrofia de las papilas linguales.

Bl’epitelio es muy delgado, y puede haber sintomas de hiperque
_ratosis, que le dan a la lengua un aspecto de glaseada, de la

cual deriva el nombre de lengua de vidrio.

Con frecuencia se forman grietas que dividen el dorsoc de la -
lengua en cuadros o ldbulos irregulares. Si este estado dura
largo tiempo, puede complicarse por una superficie hiperquera

tinizada.
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4, OSTEOMELITIS SIFILITICA.

La sifilis puede afectar extensamente los maxilares, especiq&
mente la mandibula. El doctor Romorino describié un caso

de osteomielitis sifilftica de la parte anterior de un maxilar
superior de una mujer de 50 afios de edad. Habfa supuracién y

un gran secuestro que contenfa un canino que no habfa hecho =~

erpupcidn.

En el maxilar inferior la ostemdielitis sifilitica es dificil
de distinguir de la forma pidgena. La diferencia es el curso
progresivo, la falta de mejoria en el tratamiento local y me-

L]
joria rdpida si se administra un tratamiento antisifilftico.

En la osteomiclitis sifilftca es dificil de distinguir y pue-
den formarse grandes secuestros, y las fracturas patoldgicas
no son raras. En un paciente que presenta tabes dorsal se le
hahia formado un secuestro de 10 centimerros de largo, y la

mandibula se fracturd mientras el paciente estaba acostado en

cama.

Generalmente hay periostitis crénica muy marcada, en muchos

casos con formacidén de huesos peridsticos (periostitis osifi-

cante).

A veces el paciente sufre fuerte dolor por neuritis, dolor que
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que puede ser de cardcter laserante, tan agudo que parece tic
doloroso de la cara. El sistema nerviosoc estd afectado, se
ven casos de ligera sordera en el primer perindo, mis adelan-
te, dolor y pardlisis facial, que luegc se acentila hasta ccn=-
vertir la cara en una mdscara desprovista de expresidn en ia
fase de tabes dorsal con pupilas de Argyll -Robertscn. I
diagndstico diferencial no siempre es fdcil en las lesicres
sifiliticas del hueso, la osteoriglitis pifgena y la sifilfiti-
ca no se diferencia con faecilidad, clinicamente ni por medic

de los rayos X, y la presencia de infeccidn dental a veceg --

produce ervores.

Las formacicnes de hueso que se presentan en el periostic y

L
los cambics osteobldsticcs fue se producen en el hueso espon-
joso en la .steomfelitis sirilitica osificante, pueden simular

un sarcoma estedgeno.

CHOMPRET Y DECHAUME describieron un casoc con la apariencia -

clinica de asteozarcoma, que resultd ser sifiléma. De ahi Jue

formularan la descripeidn <iguiente:

“La sifilis es productiva, la tuberculosis distintiva, la os-

teonielitis forma secuestros y el osteozarcoma se expdande"

Debe reccrdarse también el dicho de aue la s8ifilis "imita";
por eso las reacciones seroldgicas con de gran importancia, y

an alguros cascs en que Oo6 negativas, y el liquido cefalorra
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quideo puede mostrar una reaccién positiva.

HISTOPATOLOGIA

La patologia en la sifilis adquirida se manifiesta en los maxi
lares como periostitis gomosa u osteomelitis gomosa. En cier-
tos lugares, especialmente en la parte anterior de la maxila,
el goma forma una infiltracidn perivascular de linfocitos y

plasmocitos.

Alrededor de pequefios focos de fibroblastos proliferantes ve-
mos numerosos vasos sanguineos agrandados y de partes gruesas,
proliferacién endotelial e infiltracién de células redondas..
La obliteracidn de la luz y de los vasos estorba la nutricién
de tejido y sobreviene un procesc de degeneracién y necrosis.
Varios focos de estos se unen y forman un goma grande, que ge
neralmente muestra degencracidén en el centro, células epite~

lioides y alguna otra célula gigante, el goma al crecer, inva
de el epitelio que lo cubre, y el cual se rompe, o invade las

estructuras subyacentes, y por medio de los conductos nutri--

cios se extiende del periostic al hueso.

Mediante este proceso de ostesporosis la destruccidn ostei-
+is se expsnde por confluencia de los defectos pequefios, Asi
como en el paladar el hueso se sustituys por tejido de granu-
lacién completamente, y mds adelante la necrosis superficial

produce la perforacisér de la nariz,
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Las espiroquetas no se descubren ficilmente en el tejido de

granulacién, pero por lo comiin son abundantes en la mucosa -~
destruida y en el exudado. Cuando se efectila la cicatriza- -
cién, las fibras coligenas se hacen mis numerosas y forman -

tejido denso de cicatrizacién.

La osteomielitis gomosa, se forman numerosos gomas pequefios

en el hueso esponjvso, que causan rarefaccidn.



B LEUCOPLASIA BUCAL
El término de lucoplasia o "placa blanea" se utiliza coms
descripcién clinica de variaz lesiones hipor,ueratsicas blan
cuscas de mucesa bucal. Algunas de 2llas puzden resultar --
precancerosas, 2 inclugo postrar deseneracidn maligna, en -
vigta de su anatomia patoldgica, pero no en relacidn con su

aspecto elinico.

Existe la idea errdnea de yue todas las placas blancas de la

boca son precancernsas, ¥ leben considerarse anunciadoras de

5

cdncer bucal. También ez errdnea la ldea de gue se puede es-

iente y prendstico correcto.

-
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tablecer un diagndstic.

Como es posible que ci2rta proporcifn de estas "placa blanca
resulten precancercsas, & S, ya malignas, la leucoplacia es

una enferpedad muy importante para el cirujano dentista.

En las primeras etapas, casi no hay sintomas; por lo tanto, el
paciente no busca atencisn profesional. Es muy importante que
el dentista realice una explopranidn completa de la beca de ~
cada paciente, tanto en lz princra consulta comd en 1as si-~
guientes. Asi podrd 2iasnosti o» pronto una hiperyderatosis

o disgueratosis simple, v el tratamiento serd generalmente -

aficaz,

También se encuentra leucoplasia en las mucosas de trdquea, ~
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pelvis renal, vejiga, cuello uterinc y vagina. La facilidad
*con que puede identificarse esta lesidn en la cavidad bucal y
g2u mayor frecuencia en esta zona, contribuye a que se conside

re-generalmente como enfermedad de la boca.

Lag legiones clinicas de la leucoplasia pueden ir desde una =
pequefia placa de hiperqueratosis hasta una amplia lesién heper
ratdsica de la mocosa bucal. Una de las principalas caracte-~
risticas es la falta de dolor, la lesidén puede incluso seguir
indolora a pesar de presentar signos de degeneracidn maligna.
Cuando 1a lesidn se abr, se fisura o se vuslve dolorosa, y las

alteraciones malignas son elevadas.

Puede gonsiderarse la leucoplasia ¢omo uh cayo de ia mucosa
bucal, con frecuencia el primer sintoma que refiere el pacien
te, y muchas veces el dnico es la Falta de flexibilidad de -
una zona blanco amarillenta 8i ocurre en particular cuando =
estd afectada la lengua. Los bordes de las regiones hiperque
ratosas suelen ser neios, y 28 raro encontrar reaccién infla-

matoria importanhte cerca de la lesidén.

Aunque puede verse afectada cualquier zona de la nucosz bucal,
un foco comin es la mucosa de las mejillas, cerca de los &ngu
los de la boca con extensidn posterior a lo largo de la linea

de clerre de los dientes.

También son frecuentes las leucoplasis en la lengua, sobre la
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boca y el paladar. En ocasiones los nicos sitios afectados
son la superficie de la lengua y los espacios sublinguales
particularmente entro los jSvenes fumadores. Es recomenda-

ble desconfiar de las leucoplasias de superficie lingual infe
rior, piso de la boca y bordes alveolares del maxilar infericr,
pues la experiencia ha demostrado que los cambiocs malignss :scn
més frecuentes en las lesiones que se presentan en estas zo-

nas que en otras regiones.

Pueden aparecer en anodontos o en el paladar debajo de una pré
tesis. Una de las caracteristicas especial de las leucopla--
sias linguales es la desaparicidén de papilas en el foco afec-
tado, esto ayuda a distinguir estas lesiones de la glositis =

migratoria benigna y de liquen plano.

El cirujano dentista puede percibir claramente una zona blanco

amarillenta sobre la mucosa -una placa blanca-,

Asi ocurre en general; pero se ha insistido exageradamente en
las lesiones bien delimitalias, amarillas, muy queratinizadas
o verrugosas. Aungue estas lesiones blancas tienen un aspec-
to mds inquietante, lac zonas hiperqueratdsicas menoc llamati
vas, con aspecto granulozo rojizs, pueden tener un significa-
do patoldgico mds grave, en estas condiciones, es indispensa-~
ble llevar a cabo un examen de tejido para establecer si la
lezién se observa es una simple hiperplasia epitelial, una =~

hiperqueratosis simple, una hiperqueratosis con diversos gra-



dos de inflamacién o un carcinoma de células escamosas con

gran poder invasor,

DIAGNOSTICO DE LEUCOPLASLA

Es preciso distinguir esta enfermedad de una irritacidén trau-
matica de la mucosa de las mejillas, de liquen plano, y en ~
ocasion;s de la moniliasis bucal. Las grandes lesiones blan~
cas en nifios, son sobre tode si afecta a varios miembros de

la familia, debe hacer sospechar gingivoestomatitis blanca de
pliegues. E1 principal problema diagndstico consiste en dis-

tinguir estas lesiones de liquen plano de la mucosa bucal.

Aunque hay hiperqueratosis en ambos casos, el liguen plano -
representa una lesiSn mis difusa, con menor rigidez, distribu
cibén mis amplia y un ligero tinte azul, lo que suele bastar -
para el diagndstico diferencial., Con una simple prueba cabe

distinguir las lesiones de hiperqueratosis "en las que no pre-
sentan tal cambio, por ejemplo los simples traumatismos de me
jillas. Los tejidos afectados se secan conh papel y se les -
aplica solucidn de lugol, la hiperqueratosis acompafiada de --

leucoplacia clinicamente no muestra el color marrdn intenso

de la mucosa bucal sana.

Sin embargo esta maniobra diagnéstica clinica no puede susti-

tuir al diagndstico m&s exacto y definitivo qu= corresponde
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al estudio de los tejidos. Debido a que ¢l diagnéstico es -
difiecil de establecer, es de importancia considerada todo el
conjunto de sintomas en cada caso sospechoso, debe anotarse
minuciosamente los antecedentes y se ha de hacer un examen -
fisico general completo ademds de exdmenes microscdpicos en -

fondo obscuro.

CLASIFICACION CLINICA E HISTOLOGICA DE
LEUCOPLASIA

-

a). LEUCOFLASIA DE PRIMER NRADO. Este tipo estd caracteriza

i et

[

taci

.

do por la reaccidn inicial de la musosa a la irp

ry

mucosa presenta un drea zencible roia, granular, bien defini~

s

ue pe n te estade de des lc poco tiempo ¥
da, rmanece en esth tads de desarrollce co tiempo 3

después se vuelve ligeramente gris blanquecino, Al microsic-

pio se ve la infiltracidn epitelial definida,

b). LEUCOPLASIA DE SEGUNDO GRADC. Est& hecha de una red cog-
lor blanco perla acentuado, u opacidad difusa con un tinte =
azulino. Estas zonas estdn bien definidas, pero sin indura-
cién palpable, y se ven como i estuvieran pegadas en Ja mucg
sa. En muchos casos la superficie lica estd cruzada por mar-
cas irregulares que irradian «ocmo el carrillo en forma de aka

nico o forman en la lengua subdivisiones como parquet.

8i la lesién es muy intensa, origina sequedad en la boca, y si

-



la lengua estd afectada, puede estar dificultada en sus movi-

‘mientos.

HISTOLOGICAMENTE. Hay hiperqueratosis y alcalosis con una -

infiltraecidén celular en el corion.

¢. LEUCOPLASIA DE TERCER GRADCO. (fCuando se alcanza esta eta-
pa, la leucoplasia se manifiesta y es reccnocible a primera -
vista ailin por el profano. Presenta placas induradas de color
blarco lechoso, de aspecto perlino, plateado, que suelen for~

mar notable relieve y a veces cubre una gran &rea de la boca.

La lesién forma una superficie dspera, cdrnez y tiende a arru

garse y formar fisuras.

Al microscopio se ven acentuados los caracteres del segundo -

grado que presentan el aspecto cldsico de la enfermedad.

d. LEUCOPLASIA DE CUARTO GRADO., En este perfiodo no sélo es
t& fuertemente indurada y coridcea, sino que también muestra
formacioneé verrugosa o palpilomatosas. PRINZ lo denomina -~
pep§odo verrugoso de la leucoplasia. La mucosa estd cubierta
porrcapas gruesas de tejido epitelial queratinizado, que son

con frecuencia estdn cubiertas de densa saburpa.

Hay excresencia en forma de verrugas que pueden formar nédulos
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relativamente grandss. Las fisuras se forman por prolifera--
cidén penetrante del epitelio que causa induracidn localizada.
En esta etapa encontramcs potencialidades neopldsicas marcadas

y por eso se le llaman "leucoplasia Neopldstica".

En tales casos la lengua tiene dificulatades en sus movimien-
tos y la pronunciacién es imperfecta. Puede haber descamacidn

espontfinea y ulceracidén del drea afectada.

PROPIEDADES FISICAS DE LAS LESIONES.

Varias partes de la muonsa de la boca pueden estar afectadas.
La parte anterior y los lados de la lerngua, el &rea de lz fisg
ra bucal y =1 labioc inferlicr son los mic- comunmente afectados,
El tamafio de la lesién varia; ésta puede ser muy pequefia o -~
extenderse sobre la mayor parte de la mucosa. Las lesiones -~
son generalmente alargadas, ovaladas y con frecuencia se pre-
sentan simétricamente en ambos carrillos y en ambos lados de

la lengua.

El color varia, no sdflo segiin el desarrollc y antiguedades de
la lesidn, sino también con el uso de alimentos u otras mate-
rias que pueda producir cslorazién. Asi, en algunos pacientes
la lesidn tiene un blanco opalecente; en otros es blanco gri-

sdseo o gris.

A veces las lesiones estfn pigmentadas por el tabaco o por el alimento -
ingarido v tiene color amirillo. o pardo.



- 52 -

CURSO DE LA ENFERMEDAD

La enfermedad es de cardcter crénico, puede permanecer esta--

cionada o progresar gradualmente.

En el primer periodo la eliminacién de la causa puede hacer
que desaparesca la lesién. La frecuencia del céncer derivado

de la lesién es grande.

El Dr. STURGIS menciona que su serie de 298 pacientes, que
tenian leucoplasia no maligna al ingresar al hospital, 12% tu
vieron céncer mis tarde, segin el cdizulc de dichos autores,
los pacientes con leucoplasia o queratosis del labio desarro-

llan céncer del carrillo con una frecuencia bastante elevada.

HISTOPATOLOGIA

El aspecto microscdpico se presenta de la siguiente manera:

Es una inflamacidn perivascular de células redondas, compuesta
de linfocitos con plasmocitos diceminados, mis tarde hay proli
feracién granulomatosa endotelial y fibrobldstica. El infil-

trado puede causar obstruccidn vascular y endarteritis oblite

rante que produce necrosis.

El edema & infiltracidn de las c&lulas redondas pueden invadir
todo el corion, produciendo acantosis e hiperqueratosis del

epitelio, donde las espiroquetas son numerocsas.



En los gomas, vasos mds grandes estdn afectados con endarteri
tis por infiltracidén sifilitica, que causa la necrosis del te

jido.



TRATAMIENTO

_Eliminacién de los factores orgdnicos; tratamiento de la

sifilis; administracién de vitamina "A" durante large tiem

po.

Supresién del tabaco y eliminacién de los factores de - -
irpitacién; higiene bucal; eliminacién de la infececién bu

cal, ajuste y correccidén de las dentaduras defectuosas.

-

Dectruccidn de laslesicnes pequelias mediante electrodiseczils.

Para un buen tratamients debord seguirse los ciguinetes

principios:

a) Diagndstico tempranc

b) El uso de medicamcntos de vaicr coaprobado tales coio
arsénico, mercuric, bismutc y yodo.

¢) Un métcde continuo de tratamiento, paia un minimo arbl
trario de 12 a3 18 rmewlss observacidn do twds la vida

después del tratuamic.l .

d) Evitar envenenar al paci2ni..

Tratamisnto con hormonas estrdgena para preducir descama-

cidn, método que estd en periodu experimental, Un informe
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de los resultados obtenidos ccn estrégenos en 38 pacientes

ha sido publicado por MATHANSON Y WEISBERGER.

El tratamiento produjo desaparicién campleta de la lesibn en el 42%,
y notable mejoria en el 39%: no hubo mejoria en el 19%.

Las mujeres respondieron mds satisfactoriamente gque los-

hombres.
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ENFERMEDAD DE ADDISON

Este es un sindrome progresivo causado por secrecidn insufi--

ciente de la médu' = y corteza de las gléndulas suprarrenales.

PATOGENIA. La etiologfa vé8ria; la enfermedad generalmente se
debe a fibrosis, tuberculosis, pero se ha presentado en persg
nas con SIFILIS, también se ha presentado en cambios malignos
que afectan la cépsula suprarrenal, de lo que resultan dolo--
res de cabeza, debilidad en la accién del corazén, vémitos, -
diarrea, anemia secundaria y un cambio peculiar en el color -

de las manos y de los pies.

4

SINTOMATOLOGIA. La pigmentacién de la mucosa de la boca es -
un sfntoma comin. Se presenta tempranamente y es descubierto

por el dentista antes que otros sintomas se hayan reconocido

claramente.

PRINZ, dice que el color varia mucho; puede ser pardo clarc,
pardo obscuro chocolate, gris sucio y hasta casi negro., Se -
ve en el borde rojo de los labios, en la lengua y en las encias,
y puede extenderse en forma de abanico desde las comisuras de

la boca sobre los carriles, GSeneralmente se presentan en man

chas o en rayas,

Loa autores dicen que loz sintomas generales, que existen inva
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riablemente, ayudan mucho paré llegar al diagndéstico correcto.
Estos son: Presentacidén insidiosa de debilidad, desarrollo -
gradual de pigmentacién de la piel y alteraciocnes gastrointes
tinales. La presién sanguinea es muy baja y hay alteraciones

caracteristicas del metabolismo del sodio ¥y de los cloruros.

HISTOPATOLOGIA, La biopsia del caso descrito mostraba profun

das expansiones de la red mucosa y acantosis focal.

La coloracién argéntica reveld pigmento en las células del -

estrato germinativo y adyacentes al estrato espinoso.



..58_

D. INDICE DIAGNOSTICO POR REGIONES

Las manifestaciones bucales de muchas enfermedades locales y
generales revisten una forma tipica en ciertas regiones de los
labios, mocosa bucal, lengua, paladar, regién faringea y amig

daleana.

El diagnéstico se facilita cuando se conoce la distribucidn -
méds comlin de una enfermedad por regiones. El libro de consul
ta més completo seria indtil si el profesionista ignorara la

naturaliza general del trastorno a que se enfrenta.

Con una lista de los focos caracteristicos de las mani?estacig
nes de enfermedades, bucales y generales, se tendri una base
para una lista de posibilidades diagnésticas. Este indice -
diagndstico por regiones no puede sustituir de ninguna manera
un interrogatorio cuidadoso y completo, y una exploracién minu
ciosa de la beca; s8lo es una ayuda para aplicar los métodos

diagndsticos.

El diagn&stico final dependeri siempre de una integracidn y -
valoracién del aspecto clinico y las caracteristicas de la
lesidn, con antecedentes de su desarrollo y datos de labora-
torio. A continuacién presento una serie de esquemas que nos

mostrard las regiones mis frecuentes de lesidn luética.
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ORIGEN GENERAL

NUMERQ DE ORIGEN LOCAL
ESQUEMA ENFERMEDAD: ENFERMEDAD:
I. ZONA MUCOCUTANEA 1. LEUCOPLASIA 1. HERPES SIMPLE
CENTRAL PLACA DE FUMADOR 2. CHANCRO
Y DE ORIGEN 3. MANIFESTACIO~
SIFILITICO NES DE ERUPCIO
NES MEDICAMEN-
2. QUEILOSIS TOSAS.
3. LESIONES 4. RAGADIAS
TRAUMATICAS SIFILITICAS.
II. ZONA MUCOCUTANEA 1. QUEILOSIS 1. HERPES SIMPLE
LATERAL ANGULAR 2. PAPULA ENDIDA
2. QUEMADURAS Y SIFILITICA,
TRAUMATTSMOS RAGADIAS.
ITT. MUCOSA DE LABIO 1. LESIONES 1. PLACAS
SUPERFICIE TRAUMATICAS SIFILITICAS
2. IRRITACION 2. ERUPCIONES POR
DE GLANDULAS MEDICAMENTOS
3. ULCERAS FOR
FUSOSPIROQUETAS
IV. MUCOSA DE LA 1. LEUCOPLASIA 1, CHANCRO, PLACAS
MEJTLLA 2. LESION MUCOSAS O PAPU-
TRAUMATICA LAS ENDIDAS DE
3. QUEMADURAS ORIGEN SIFILITT
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NUMERQ DE ORIGEN LOCAL ORIGEN GENERAL
ESQUEMA ENFERMEDAD: ENFERMEDAD:
2. HERPES SIMPLE
3. ULCERAS AFT0SAS
4. PIGMENTACION
POR SINDROME
DE ADISCHM
V. MUCOSA DEL 1. IRRITACION 1. PLACAS MUCOSAS
CARRILLO TRAUMATICA SIFILITICAS
(POSTERIOR) 2. HABITOS 2. LIQUEN PLANO
{MORDER CARRILLO) 3. REACCIONES
3. ULCERAS ALERCICAS
L. MUGUETE
MONILIASIS
5. ULCERAS AFTOSAS
VI. LENGUA 1. GLOSITIS 1, ATROFIA E
MIGRATORTA IRRITACION
BENIGNA PAPTLAR
2. LEUCOPLASTA 2, PLACA MUOCSA
LINGUAL DE SIFILIS
3. FISURAS 3. GLOSITIS
SIFILITICA
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NUMERO DE

ORIGEN GENERAL

ORIGEN LOCAL
ESQUEMA ENFERMEDAD ¢ ENFERMEDAD:
4, GLOSITIS 4. ULCERAS
ROMBOIDEA MEDIA TUBERCULOSAS
5. GRANULOMAS
INFECCIOSOS
RAROS.
VII. PALADAR 1. LEUCOPLASIA 1. GOMAS DE ORIGEN
2. LIQUEN PLANO SIFILITICO
3. IRRTTACION E 2. LESIONES
HIPERTROFIA NECROTICAS
DE GLANDULAS 3. PLACAS MUCOSAS
DEL PALADAR SIFILITICAS
4. IRRTTACION DE 4. ULCERAS
PAPILA INCISIVA TUBERCULOSAS
5. PALADAR 5. CAMBIOS DE
HENDIDO COLOR
6. IRRITACION 6. FENOMENOS
TRAIMATICA O FOR EQUIMOTICOS
HIPERSENSIBILIDAD DE PURPURA
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LABIOS.

I, UNION MUCOCUTANEA ( PARTE  CENTRAL )

IX. UNTON MUCOCUTANEA ( RSGIOK ZEXTERNA )

III. SUPERFICIZ MUCOSA DE 108 LARIOS
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LLA -4 ( ANTZAIOR )

WUCOSA DE LA FEJI

Iv.

EEJILIA  ( POSTERIOR )

KUCOSA DE L&
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Vi. LENGUA ( PARTE CENTRAL )
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VII. PALADAR ,

113 L[ Ty
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EDAD

AMPLITUD DE
LA LESION

RESPUESTA
DOLOROSA

CONSISTENCIA
0 MOVILIDAD

TENDENCIA A
ABRIRSE AL
EXTERIOR

TEMPERATURA

MANIGBRAS

A CUALQUIER EDAD

REGIONAL O UNILATERAL, CON CHANCRO,
PUEDE SER GENERALIZADA EN LAS ETAPAS
SISTEMATICAS DE LA ENFERMEDAD

LIGERA, EXCEPTO CUANDO HAY INFECCION
SECUNDARTA

DURUS; SEPARADOS Y FIRMES

NC

NORMAL O BEBRICULA

TXAMEN DE 1A LISION EN CAMPO OBSCURC,
~ETD10 SEROLOGICC, O AMBOS SEGUN LA
UTAPA °C LA ENFERMEDAD
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E. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El diagnéstico de la sifilis terciaria se hace con ayuda de
los sintomas clinicos, el antecedente de la infeccién, la -
reaccién seroldgica de Wasserman (positivo) en el ligquido -
cefalorraquidec y por (ltimo los signos principales que son

los siguientes:

a. Pupila de Argyll Robertson
b. Signo de Romberg

a, La pupula de Argyll Robertson no reacciona a la luz, es decir, hay
una constriceidn pupilar, pero si hay reaceién a la acomodacidn.

b. Prueba de sisno de Rombers, se le pide al paciente gue -
ijunte sus pies con posicién erecta firme, con los ojos cerra-
dos; no pueden tener posicién erecta, si cierra los ojos estos

pacientes pierden el equilibrio.

Estos ! :dios de diagnéstico pueden ser aplicados por el ciruja
no dentista y asi llegar a un diagndstico positive. Algo que
caracteriza a estos pacientes es la marcha atdxica es insegura,
levantando mucho las piernas y dejando caer sobre los talones
ya que hay dificultad para mantener el equilibrio y falta de

coordinacidn muscular.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Cuando el goma sifilitico es tnico, constituye un verdadero
problema de diagnésitco diferencial, plantea pues, la posibili
dad de confundirlo con neoplasias malignas y lesiones tubercu-

losas.

Habrd que tomar en cuenta también neuralgias de tipo dental,
ya que en otras ocasiones puede estar afectado el 5° par cra-
neal en que estd involucrada la rafz sencitiva, pero no asi la.

motora.

La sizilis tardia como anteriormente se describe, afecta al
sistema nervioso central, aparato cardicvascular, la piel, los
huesos y puede atacar otros 6rgaﬁos. Mo es infecciosa, ya
que el treponema pallidum no es demostrable en las lesiones

por exdmen de campo obscuro.

Las lesiones granulomatosa o gomosas son lentamente progresi-

vas y destructivas.

La terap&utica es la siguiente:

La bensatina penicilina, en dosis de 6 a 9 millones de unida-
des en total es administrada en dosis de 3 millones de unida-
des (1.5 millones de unidades en cada regidén glutea) a interva
los de 6 dias, o la penicilina acuosa "G", en la dosis de 600
mil unidades diarias, se administra durante 10 a 15 dfas, has-

ta hacer un total d& 6 a 9 miilones de unidades.
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F. MEDIOS DE PREVEBNRCION PARA EVITAR EL CONTAGIO

La fecuencia de sifilis adquirida accidentalmente es mis eleva
da "en dentistas" que en cualquier otro grupo profesional de
salud pfiblica; cuando se presenta constituye un problema perso

nal grave.

No resulta prdctico ni posible efectuar una prueba seroldgica

de sffilis para todos los pacientes dentales, pero puede dismi
nuirse mucho el peligro de infeceidn sifilfitica adquirida pro-
fesionalmente llevando a cabo medidas de prevencidn, tales co=

mo las que se describen a continuacién:

1. Examinar los tejidos bucales cuidadosamente, con buena luz
e instrumental, antes de introducir los dedos en la boca del

paciente.

2. Trabajar todo tipo de pacientes con guantes de caucho.

-

3. Estar familiavizado con el aspecto clinico de las manifes-
tacione bucales de la sifilis, si se llega a presentar una le
si§n sospechosa consultar al médico del paciente antes de rea-

1izar cualquier trabajo odontoldgico.

4, Si se produce un pinchazo o un corte mientras se trabaja a .
un paciente que mgs tarde se comprueba que tiene gifilis en fa

se infecciosa, hay que someterse a un andlisis seroldgico cada



semana, duprante seis semanas por lo menos, y cada mes después
durante un afio por lo menos en forma alternativa, si se desea,

puede darse terapéutica penicilinica.

Un tratamientc dental de urgencia puede necesitarlo algln en-
fermo sifilftico que no ha sido sometido a tratamiento. Pero
que en caso de que este paciente reciba atencidn por parte de
su médico a base de penicilina, el paciente luético suele po-
derse considerar no infeccioso para toda clase de intervencio-

nes dentales.

Las lesiones sospechosas en la mano.del dentista, como ulceras
indolentes de los dedos sobre la mano izquierda especialmente
si se acompafia de ganglios linfdticos indurados entre los que
drenan la zona correspondiente debe investigarse para excluip

la sffilis.

Si se ha adquirido una lesién sifilgtica, permitari un trata-

miento temprano esta medida protegerd al dentista.

Es de vital importancia informar sobre cada caso de sifilis y
serciorarse de los contactos que ‘tuvo el paciente, de las per
sonas con que vive, etc. Se requiere la ayuda de las autori=
dades locales sanitariés por la creciente frecuencia de esta

enfermedad.



T
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G. PRUEBAS DE LABORATORIO PARA LA SIFILIS

La sifilis es una enfermdad infecciosa que puede significar pe
ligro para el dentista y sus colaboradores, el agente causal
de la enfermedad no puede aislarse facilmente ni hacerse cre-
cer en medics de laboratorio, recientemente ha resultado posi-
ble la demostracidn del treponema en exudados Ge algunas lesio
nes que se sospechan sifilfticas, utilizando la técnica de an-
ticuerpos fluorecentes, pero lcs resultados de tales métodos

todavia deben confirmarse en el estudio del suero del paciente:

STS, TP 'y FTA - ABS

Las pruebas serolégicas estdn indicadas en el paciente con le-!
siones sospechosas de sffilis primaria o secundaria, para diag-
nosticar clinicamente; y en el paciente con historia de sifilis

previamente retardada, en busca de sefiales de infeccién persis-

tente y progresiva.

Como el control de las enfermedades venereas es de interes gene
ral las pruebas seroldSgicas sueles llevarse a cabo gratuitamen~
te en laboratorios oficiales; también se efectuan en laborato-

rios particulares y si resultaran positivns se deberd& denunciar

a las autoridades de salud pdblica.

Todas las pruebas de seleccién para la sifilis contienen una
sustancia parecida al anticuerpo, llamada reagina, que se desa-

rrolla en el suerc después de infeccidn con treponema y que
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reaccionan en forma cruzada con algunos extractos de misculo

cardiaco que se utiliza como antigeno en la prueba.

Se piensa que la Reagina se produce a consecuencia de la combi-
nacidén de espiroquetas con los tejidos del paciente; probable~
mente sean anticuerpos para componentes tisulares modificados,

mas bien que anticuerpos para treponema.

Estas pruebas se denominan "pruebas serolégica de la sifilis®
(STS serologic test for Syphylis), o con nombres especificcs
asociados con la técnica empleada por ejemplo Wassermann; prue-

ba de fijacién del complemento.

VDRL, Hinton; prueba de floculacidn de Kahn y Kline, y PpR prue
ba rdpida de reagina plasmftica, una prueba de microfluculacién
que se lleva a cabo sobre una cartulina impregnada con reacti-

vos -

-

Como la reagina no es un anticuerpo especifico producido sola-

mente por infeccidn con t}eponema pilido, se observa con deter-
minada frecuencia reacciones positivas falsas. Estas llamadas
reacciones bioldgicas positivas falsas pueden tener importancia
ya que también se descubren en ocasiones otras infecciones tre-
ponémicas como por ejemplo fiebre recurrente, enfermdades de la

colégena vascular, lupus eritematoso, artritis reumatoide, etc.
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En reacciones positivas falsas se distinguen de las pruebas se
rolégicas positivas causadas por sifilis mediante la prueba de

inmovilizacién del treponema (TPI).

La prueba TPI se base en medios artificiales y el suero que
contiene el anticuerpo desarrollado a consecuencia de infec-
cién con este microorganismo, inhibe especificamente la motili

dad de estos cultivos de laboratorio.

En algunos laboratorios también se usa la prueba de abssrecidn
de anticuerpos treponémicos flucrescentes. Es algo mds fécil
de llevar a cabo, por cuanto pueden preparase previamente para
objetivos er portaobietos revestides de gérmenes muertos en la
cepa de iaboratorio de treponema pallidum, que m&s tarde reacl
cionan con el suero del paciente y un antisuero para globulina
humana acopladoc a un colorante fluorecente. Luego se examina
el portaobjetos con luz ultravioleta; cuando los sueros contie
nen anticuerpo antitreponémico especifico, se ve la fluorecen-

cia de los microorganismos.

La prueba FTA-ABS parece ser menos especifica, pero algo més

que la preuba TPI, sobre todo en la sifilis tardfa.

También resulta menos costesa y diffecil de llevar a cabo, ya
que utiliza frotis de treponema muerto por el calor en lugar

de cultivos vivos y virulentoc,



Dada la frecuencia con que pruebas falsas acompafian a la enfer
medad grave subyacernte, ¥y la posibilidad de que una prueba se-~
roldgica positiva persistente pueda representar la participa--
cidn sifilitica progresiva de corazdn, sistema nerviosc cen~ -
tral y otras estructuras vitales se recomienda que todos los
pacientes con pruebas positivas se seleccidn STS descubiertas
durante el estudio dental se manden a técnicos adecuados para

mejorar la valoracidn médica.

Es necesario una investigacidn mds detallada de estos pacien-
tess; por ejemplo, mediante pruebas TPL o FTA~ABS, STS cuan-
titativas o por examen de liguido cefalorraquideo; y la deci-
8idn de si es necesario <l tratamiento es responsabilidad ﬁlti

ma Jdel médico, mis bien que el dentista,

Como cawi la mitad de los pacientes con sffilis latente pueden
tener negativas las pruebas de STS, también se recomienda lle~
var a cabo pruebas en busca del anticuerpo treponémico especi-
fico «TPI o FTA-ARS) en los pacientes que suelen presentar -
signos muy sospechcosos de sifilis, incluso cuando tiénen nega

tivas las pruebas con STS.

Todas las pruebas mencionadas anteriormente son negativas inmediatamente -
despufs de producirse la infeccidn, pero puedaen volverse posis

tivas mientras todavia existe la lesgién primaria.
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CAPITULO II

SIFILIS

CONGENTITA
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A. LESION GENERALIZADA EN EL
RECIEN NACIDO

Es preferible hablar de sifilis congénita o prenatal que de —-
sifilis hereditaria, pues en realidad el feto "ADQUIERE" la =

infeccién in utero o durante su desarrcllo.

Es diffeil de calcular la frecuencia de sffilis congdnita; pe~
ro en la actualidad ha disminufdo su frecuencia debido a la me

jor atencidn prenatal general,

En las primeras 16 semanas del ambarazo, el feto estd protegido
contra la infeccidn, pués las espiroquetas que se encuentran en
la circulacidn materna no pueden atravezar la placenta; pero
después de la décimosexta semana, el feto va es susceptible de
adquirir la infeccidn por lo que el mayor ndmero de infeccio-

nes fetales se producen desvués del sexto mes.

Las consecuencias de sifilis congénita pueden agruparse en tres categoriac:

1. Participacién sifilftica difusa tan amplia durante las dl-
timas etapas de la vida intrauterinua, que el feto muere an

tes de nacer, y el parto no as de feto myerto.

2. Lasicnes manifiestas de gffilig que se pueden observar al

LAY
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nacer., incluyendo eruvociones cutdneas difusas. neumonfa si
filitica, malformacidn de huesos (osteocondpitis) y desa~-
rrolle anormal de rifiones e higado, segiin la gravedad del

proceso la muerte puede ocurrir al cabo de pocos dias, se-~

manas O meses.

Lz tercera forma ha recibido el nombre de sifilis tardfa -

refiriéndose al momento de aparecer signos v sintomas. En

4

-

raros casos estos pueden retrasar su aparicidn hasta la
adolescencia o principios de la vida adulta, esta forma de
s{filis se manifiesta en varias formas, alguna de ellas re

lativamente obscuras 2 menos gque se busquen con cuidadc.

A}
muchos los estigmas de sifilis congénita, los més distinti

son:

NARIZ EN SILLA DE MONTAR, por necrosis del tabique nasal y

colapso de los tejidos que los recubren,

DIENTES CON MUESCAS (HIPOPLASIA), afectados generalmente

los dientes permanentes.

QUERATITIS INTERSTICIAL, gque muchas veces causa ceguera.

Las caracteristicas que presentan los recien nacidos general-

mente son: una erupcidn macular caracteristica, romadizo, exu
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dado nasal crdénico, pérdida de peso, fisuras y escamas.en las
plantas de los pies y palmas de las manos enrojecidas; esta --
tima caracteristica d4 al nific un aspecto de "ANCIANO SABIO",
frecuentemente la cabeza tiene forma cuadrada, con prominencia

de los 16bulos frentales.

Los nifios de 10 a 12 afios pueden mostrar la deformidad tipica
de la nariz  "SILLA DE MONTAR" debida también a la destruccidn
de los huesos nasales, o perforacién del paladar por goma sifi

o

litico.

NARIZ EN SIlLA IE NORTAR
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QUERATITIS INTERTICIAL

QUERATITIS, significa que la cSrnea se encuentra inflamada.

INSTERTICIAL, Deposito en la profundidad de la cérnea, junto
con los dientes de HUTCHINSON, y la ©OTITIS MEDIA,
constituyen la triada, considerada como signo pa-

tognoménico de la sifilis congénita.

La queratitis es frecuente en la infancia, de curso crénico -

asociada a la inflamacidn del tracto uveal.

ETIOLOGIA. l.a enfermedad aparece entre tres a quince afios, v

desvués de esta edad a los teinta afios.

La grn mavoria de los casos son debidos a la s.filis coneénita

v en algunas ocasiones se debe a tuberculosis.
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B. MANIFESTACIONES BUCALES

Los cambios bucales debidos a la sifilis prenatal, constituven
el dato observable de la enfermedad. Puesto que estos cambios
persisten © se siguen observando afios después de la infeccién
aguda, el dentista puede ser el primero en sospechar de la en-
fermadad, RARA VEZ resulta infertante el paciente después de

la etapa aguda.

Las manifestaciones bucales de sifilis congénita incluyen:
cicatr’ces postragadias alrededor de la boca, cambios dentales
que se axplicardn en el siguiente tema, y es muy frecuente en-

contrar maloclusidn.

CICATRICES POSRAGADIAS -~ RAGADIAS SIFILITICAS, las cicatrices

posragadias son lesiones lineales alrededor de los orificios

bucal y anal.

Se deben a invacién luética difusa de la piel de estas regio--
nes, entre la tercera v la séptima semanas de la vida. Las ~
lesiones ;e presentan inicizlmente comc lineas rojas cobrizas
cubiertas de una costra blanda. Las ragadias son m&s frecuen-
tes en el labio inferior, donde el epitelio de recubrimiento
es més mdvil, cerca de los 4dngulos de la boca, con frecuencia
palidece el labio, y es més diffcil distinguir el limite entre

piel y mucosa,
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Es raro que resulten afectados los dientes de leche, pues si
la infeccidén ludtica del feto tiene lugar durante la formacidn
de las corconas de estos dientes; suele resultar aborto o parto

prematuro.

Pero hay autores que han deséyito anomalias de color, tamafo y

forma de los dientes de leche.

BURKET deémeéstré ciertos cambios histoldgicos limitados a la den
tina, menciona también que con mucha frecuencia se observa en
los sifiliticos congénitos un retraso en la absorcidn de la -

rafz de los dientes de leche.

En 1856, Sir JONATHAN HUTCHINSON, publicd los defectos tipicos

de los incisivos definitivos en casos de sifilis congénita.

En 1859, presentd la triada diagndstica que lleva su nombre.

La trfada de HUTCHINSON incluye:

1. Los defectos caracteristicos (hipoplasia) de los incisivos

y los primeros molares definitivos
2. Sordera nerviosa 3

3. Queratitis insterticial.
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S6lo se encuentra la triada completa en menos de tres por cien

to de los individuos con sifilis prenatal.

No se sabe si estas anomalias dentales se deben directamente
a la accidén de treponema PALLIDUM, sobre la yema del diente,
o si representa una alteracién m&s general a consecuencia de -
trastornos endocrinos o nutricionales secundarios a la presen=-

cia del propio treponema PALLIDUM.

Los cambios dentales que acompafian a la sifilis prenatal deben
distinguirse de los que se encuentran en el Raquitismo, Fiebres
Exantemdticas o0 por tratamiento de tetraciclina, algo muy im-
portante es que las hipoplasias del esmalte debidas a estos -
otros trastornos, no suele modificarse la morfologia general
del diente, y los defectos se limitan a zonas o lineas sobre la

superficie labial o bucal.

Aunaue pueden existir zonas muv notables de hivoplasia del es-
malte v de la dentina, es rarc encontrar constriccidn de las
coronas o en las cilspides de los dientes, salvo en la sifilis

congénita.
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a. HIPOPLASIA SIFILITICA

La sffilis congénita produce en los dientes alteraciones que

gson patognomonicas;

1. INCISIVOS DE HUTCHINSON
2. MOLAR EN FORMA DE MORA
3. MOLAR EN FORMA DE CAPULLO

Estas anormalidades afectan esencialmente a la segunda denti-
cién debido a que el treponema atravieza la barrera placenta-~
ria cuando se estan formando las células que van a dar origen
a los gérmenes dentarios, esta anormalidad se ha visto en ca-
sos de molares deciduos, perc muy rara vez, dafiadas por la hi

poplasia sililitica.

La denticidn retardada, mordida abierta, ausencia o deforma-
cidén crénica dz los incisiveos laterales son otros estigmas

que se han citado en relacidn con esta enfermedad,

ETIOLOGIA DE LA HIPOPLASIA. Como ya se sabe es la sifilis
congénita; mejor designada con la denominacién de sifilis pre
natal, que denota la existenciaz de la enfermedad =n el feto

antes del nacimiento.

La espiroqueta es transmitida de la madre al feto por la co-
rriente sanguinea.‘ En el feto se producen asi focos de in-

feccién sifilitica que se extienden a la circulacién fetal y

a los tejidos fetales.
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Se producen facilmente lesiones agudas, porque el feto carece

de inmunidad a la infeccién.

La frecuencia de la sifilis prenatal varfa de unos paises a
otros seglin los estudios que se realizan en la lucha contra

la enfermedad.

JEANS y COOKE calcularon que los nifios nacidos en San Luis,
el 2.89% tenfan sifilis prenatal, y VONDERLEHR encontrd que

la proporecién entre los negros del sur llegaban a 20 o 35%.

Los autores primeramente citados dicen que la muerte fetal es
casf{ el doble en las familias sifilfticas que en las no sifi-
liticas, y que antes de la terapia arsfenaminica la mortali-

dad infantil en los sifilfticos se calculaba conservadoramen-

te en un 75%, y alGn hoy es probablemente de 30 a 40%.

PASINI v CABALLARO demostraron la presencia’ del treponema pi-
lido en el foliculo dental, en el tejido intercelular y en la
luz &e los capilares. El dafio m&s grande lo hace la sifilis
durante la segunda etapa de la vida intrauterina y el primer

mes despu€s del nacimiento.

Los dientes que se empiezan a formar en este tiempo, reciben
considerablemente dafio. BAUER, corrobora los hallazgos de
Pasini y menciona que con su nuevo método la coloracién hallé
espiroquetas en la amplia red capilar del foliculo dental al

rededor del Srgano del esmalte, con extensa hemorrdgia adn en
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el epitelio del esmalte y debajo del mismo, este investigador
comprobd que la lesidn de los odontoblastos y ameloblastos se

debe directamente a la accién de la espiroqueta pdlida.
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PATOGENIA

PFLUGER.~  examind cuatro nifios nacidos muertos y seis naci-
dos vivos que murieron, y encontrd alteraciones mds o menos

definidas en el germen del diente, la intencidad del dafio au~
mentaba con la edad de el nifio. Halld alteraciones caracte-~
risticas en los organos de la dentina, como lesién endctelial
e infiltracidn perivascular que &l calificaba de reaccidn lo-

cal a la infeccifn espiroquética, lo cual pudo demostrarse mi

croscopicamente.

Los odontoblastos esiaban lesionados y la calecificacidén esta~
ba retardada, de modo que la zona de predentina se hizo anor«
malmente ancha, el drgano del esmalte sélo estaba alterada en
los nifios mayores, que habian muerto de 4 a 6 meses después
del nacimiento; en estos habfia degeneracidn del reticulo es-
trellads, del epitelic externc del esmalte, de la capa inter-

media vy de los ameloblastos.

PLUGER cree que estos cambios fueron causados indirectamente
por la aceién del foliculo dental circundante que se habfa en
sanchado por un fendmeno reaccional; estos resultados han ser
vido de base a la teoria de yuz la aplasia de los ldébulos la-
terales de los incisivos y de las cispides de los molares se
debe a la detencidén del desarrcllo por los procesos inflamato
rios en el tejido circundante, mediante los efectos tréficos

o la presidn, la previdn es efectiva a causa de la caleifica-
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cién lenta de la predentina y puede causar plegamiento y undi
miento del manto de dentina, de donde resulta la compresién
del molar y el defecto en media luna del borde incisal de los

incisivos.

La presién también puede suprimir el desarrollo de los lSbu-
los laterales de los incisivos y producir de esta manera la
forma de barril o de boca de destornillador, caracteristica
del diente de Hutchinson; también es importante el hecho de
que los defectos no son uniformes, y los dientes que estan en
la misma fase de desarrollo no siempre son dafiados simétrica

e igualmente, hay casos leves con un solo diente anormal.

Burket en un minucioso estudioc histolégico de los dientef en
desarrollo de dos nifios sifiliticos de 4 a 8 afios de edad, ex
presa la opinidén de que las alteraciones del tejido conectivo
son manifestaciones de infeccidn generalizada por el trepone-
ma pdlido, y atribuye las alteraciones localizadas, tales co-
mo la hipoplasia, metaplasia o aplasia del ?smalte, a la acti
vidad local del organismo microscdpico, si bieh los cambios
mis comunes podrian explicarse mejor por la depresifn o inte~
rrupeién que la enfermedad causa en la actividad normal de es

tructuras altamente especializadas.

BOYLE, quien examind germenes dentarios d=z seis nifios enfer-
mos de sffilis congé&nita, también encontrd inflamacién celu-

lar inflamatoria perivascular y endarteritis asociada en el
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tejido conectivo laxo alrededor de el gérmen del diente, espe-

cialmente alrededor del 4rgano del esmalte.

En este se vieron cambios definidos:

53

1. Los ameloblastos estaban reventados en algunos lugares por
el exudado celular inflamatorio, que se encontrd en ia superfi

cie del esmalte.

2. La calcificacidn defectuosa de la dentina era un hecho
constante, manifestado en los espacios interglobulares y en la
predentina que era doble o triple anchura que lo normal y con-

tenia asas capilares y enclaves celulares pignéticos.

3, La célula odontobldsticas variaban de células casi norma-
les y bien ordenadas a células enanas pignéticas mal dispues-

tas que semejaban las células del resto de la papila dental.

4., Habfia algo de edema intercelular.

BOYLE fué el primerc en describir el efecte éel tratamiento an
tisifilftico sobre el desarrollo del diente; en tres casos se
habfa dado intenso tratamiento antisifilitico en varios perio-
dos antes que se produjera la muerte, los dientes mostraron me
joria en 1a'calcificaci§n de la dentina correspondiente a los
perfodos de tratamiento, nueva formacién del reticulo estrella

do del Srgano del esmaite y reanudacidn de la formacidn del es

malte por los ameloblastos.
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Los incisivos y los primeros molares permanentes estaban dafa-
dos y en los casos en que las lesiones inflamatorias eran mayo
res, el segundo molar temporal también estaba afectado, en ma-

yor grado que el molar permanente.

Burket describe la aplasia y metaplasia de los ameloblastos de
las clspides y la consiguiente falta de desarrollo del esmalte,
irregularmente depositado en las superficies oclusales, las cé
lulas odontobldsticas faltaban completamente en algunos casos
v estaban sustituidas por una linea tefiida de azul obscuro,
unida del lado de la pulpa con una estructura ostecide tubular

g

tefiida en rosa.



SINTOMATOLOGIA

Las primeras manifestaciones de la sifilis congénita corres-
ponden al periodo secundario; si el nific no nace muerto, los
sintomas se presentan generalmente algunas semanas después
del nacimiento, y en resumen presentan las siguientes caracte

risticas: .

1. La cara tiene semajanza con la de un viejo; hay manchas

bien definidas y lesiones papulares con costras y escamas.

2. 81 la enfermedad es intensa, la erupcidn estd generaliza-

da.

3. Alrededor de la boca se ven fisuras que irradian de los
labios inflamadss; estan llenas de picroorganismeos y de-
jan cicatrices caracteristicas. En casos muy intensos

se extienden ulceraciones dentro y fuera de los labios.

4, Otros estigmas persistentes de interes ‘son los nddulos
(PARROT) narfz en siiia de montar {(por hundimiento del
pu~nte de la nariz, a causa de la destruccidn del hueso
subyacente), zonas de alopacia, queratitis insterticial y

malformaciones dentales.

5. Las malformaciones dentales fueron descritas primeramente
por el doctor HUTCHINSON, que calificd los incisivos de
dientes de prueba, la formacién defectuosa de estos dien-
tes es citada con la expresidén de INCISIVOS DE HUTCHINSON

que se explicardn a continuacifn.
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FOURNIER describid una deformacién del primer molar permanente
llamada "en forma de mora"; otra deformacién ha sido descrita

por KARCHER y PFLUGER como "molar en forma de capullo".

Los defectos de los segundos molares temporales fueron deseri-

tos por KARNOSH.

Debe entenderse que todas estas anomalias dentales existen en

muchos casos de sifilis prenatal, perc no es todos.

La distribucidn de los derectos no siempre se encuentra simé-

trica.
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b. INCISIVOS DE HUTCHINSON

Los incisivos de Hutchinson son una deformacién caracteristica
de la sifilis congénita. La anomalia macroscépica principal
es el disminuido tamafio (Hipoplasia) y la falta de desarrocllo
de los 1ldbulos del diente, de los que resulta un borde inciszl

mids estrecho que el margen gingival.

Este da al diente una forma de barril o de boca de destornilla-
dor y falta de contacto interproximal. Los 18bulos del desa-

rrollo en el borde incisal son de menor tamafic y el 18bulo me-

dio falta totalmente, resultando una muesca en forma de media

luna.

Al brotar sl diente suele verse en medio de esta escotadura una
porcién en forma de perla, la cual desgasta ¢ se rompe al poco

tiempo de funcionar el diente.

Esta cavidad del borde incisal, asociada a la. forma anormal del
diente, es un caracter importante para diferenciar los incisi-
vos de Hutchinson de los dientes con defectos hipoplésticos co-
munes en los que no suele estar dafiade el borde incisal, porque
el defecto se produjo en la fpoca mis avanzada de la vida del

nifio.

Com¢ lo hace notar KARNOSCH, pueden presentarse defectos hipo-
pl&sticos comunes en los nifios sifilfticos que padecen trastor-

nos de la nutricidn o enfermedades infecciosas agudas, vy asi se
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forma un cuadro complejo: Incisivos de Hutchinson con estrias
o surcos transversales o depresiones, en vez de la superficie

lisa de la corona poco desarrollada.

SRADLAWW, encontrd que dessis a treinta y ocho por ciento de
los incisivos eran hipoldsticos, alterandose en forma caracte-
ristica la morfologia del diente entero. Como se presente en

el siguiente deibujo:

INCISIVOS DE E IIHINSON



c. MOLARES EN FORMA DE MORA

Al molar en forma de mora le conceden gran importancia bastan-

tes ciinicos por la frecuencia con que se presentan.

Este diente se forma con anterioridad a los incisivos permanen
tes pero debe recordarse que, si bien la calcificacidn empieza
antes del nacimiento, el depdsito estd limitado a pequefias por

ciones que mis tarde forman las clispides.

Estas estdn aln separadas en el nacimiento y después van cre-
c¢iendo hasta que se unen, El cuerpo de la corona se forma du
rante los dos primero:s afios de vida. La superficie de las

cdspides no se forma hasta el final del segundo afio.

El efecto de compresidn del folfcule dental inflamade antes de
que se unan las clUspides las acerca més entre si, y con fre-
cuencia se pliega la dentina poco calcificada; el resultads i1
nal es una corona angosta. Gl molar en forma de mora estd cu
bierto r1 los lados con esmalte lisc normal, persc la superfi-
cie oclusal estd constrefiida, empequefiesida, rugosa, hipoplds-

tica y con frecuencia pigmentada.

De ellas se extienden los nddulos alargados que representan
las cilispides escasamente desarrolladas, amontonadas. Con fre-
cuencia aparece un nédulo supernumerario o seudoclispide, que

los clinicos consideran como un rasge importante del molar en
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forma de mora.

Esta seudoctspide estd formada totalmente de esnalte y no debe
confundirse con la clspide de Carabelli, que tiene estructura

interna de dentina.



d. MOLAR EN FORMA DE CAPULLO

El molar en forma de cdpullo ha sido desecrito por KREYENBERG y
SCHWISOW (1930), PFLUGER (1836) y KARCHER (1935).

Parece ser una afeccién menos intensa que la del molar en for-

ma de mora.

La anomalfa consiste principalmente en la compresidn de las

- clispides que se enrollan hacia adentro.

Este amontonamiento de las cidspides casi anula la superficie
oclusal aunque el diente presenta dimensicnes normales en el

cuello.

El dibujo que se presenta a continuacidén son tres molares ex~

traidos de una paciente con sifilis congénita.



MOLARES EN FPORMA DE MORA

( SIPTLIS CONGENITA )
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e. ANATOMIA PATOLOGICA

El exf@men de los dientes brotados que tienen anomalfas sifilf-
ticas deben hacerse en cortes preparados por desgaste & finh de

conservar el esmalte.

KARNOSTH reprodujo en su articulos una seccidn labiolingual de
un incisivo cortado a traves del 1ébulo medic. EL diente tie-
ne una corona corta y un cuelle comparativamente ancho. Los

defectos hipoplésticos son m&s intensos en los primeros depdsi-

tos del esmalte y dentina.

Un molar en forma de mora estudiado en el microscopio por Kar-
nosh hace notar que el estudio minucioso del corte muestra que
las partes de el esmalte depositadas antes del nacimiento estan
bien definidas y sin alteraciones estructurales, sin embargo,
inmediatamente encima de ellas la l&mina ancha que representa
la calcificacidén del primer afio muestra la hiboplasia del esmal
te con la mayor intensidad a lo largo de la lfnea nesnatal; es-
ta diferencia entre el esmalte formado antes y después del naci
miento es demostrable en todas las preparaciones de molares si-

fil?ticos.

A medida que pasa el tiempo la afeccién mejora, de modo que la
formacifn del esmalte, que constituye las puntas de las clspi~
des y las demis del segundo afic, es casi normal; los depdsitos

de esmalte de la corona del -diente fovma;p; entre el cegurlis ¥
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quinto afios estén sujetos a varias alteraciones a medida que se
-~ aplican a la defectuosa estructura subyacente; asi es come se
forman clspides supernumerarias, constituidas compietamente por

esmalte deformado.



f. EXAMEN RADIOGRAFICO

S8i los incisivos de Hutchinson y los molares en forma de mora
son patognomdnicos de la sifilis, ha de tener gran importancia

hacer un diagnéstico dental antes de su erupcidn.

El ex@men radiogrifico revela las alteraciones en forma y con-

torno de los dientes afectados.

- STOKES Y GARDNER demostraron las muescas caracteristicas del
borde cortante de los incisivos permanentes antes de la salida

de estos dientes, mediante las radiograffas.

Una imagen radiogrifica generalmente menos conocida es el cam-
bio morfolégico que presenta el primer molar definitivo infe-
rior. Hay enanismo de la corona clinica y de la raiz de este

diente.

JOHNSTON Y COLABORADORES encontraron que el difmetro mesio dis
tal y ¢ tamafio del diente solian disminuir en los sifilfticos
congénitos, en relacién con el segundo molar vecino, o sea, se

invierte la situacidén normal.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA HIPOPLASIA

Los cambios dentales que acompaflan a la sifilis prenatal deben

distinguirse de las que se presentan en:

1. Raquitismo,
2. Debidos a fiebres exantemdticas,

3. Debidas a tratamientos de tetraciclinas durante el embarazo.

En las hipoplasias del esmalte debidas a estos trastornos, no
sueles modificarse la morfologia general del diente, y los de-
fectos .e limitan a zonas o lineas sobre las superficies labial
o bucal. Aunque pueden existir zonas muy netas de hipoplasia s
del esmalte v de la dentipa, es réro encontrar constriccidn de
las coronas o las cispides de los dientes, a diferencia de la

sifilis congénita.
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COMPARACION Y ANALISIS CRONOLOGICO DE DOS CLASES DE
MOLARES HIPOPLASTICOS

MOLAR SIFILITICO, Con el peculiar amontonamientc de los né
dulos cuspidalesy el enamismo de la corona. La seccién

revela deficiencia de las capas del primer afio.

MOLAR NO SIFILITICO, Que muestra hipcplasia sclo en las 20

nas del segundo afio. Notese la circunferencia normal en

la corona.
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g. TRATAMIENTO

El tratamiento de la sifilis congénita también se lleva a cabo
con penicilina inyectable; la dosis dependeri del volumen y la
edad del paciente a juzgar por los resultados de BOYLE, el tra
tamiento antisifilitico, si se empieza pronto despu&s del naci

miento, puede beneficiar a la odontogénesis.

En cuanto al tratamiento odontoldgico:
Los dientes sifiliticos mal desarrollados son un rasgo fisico
desagradable por razones de estética vy por el estigma que mar-

ca al individuo para toda la wvida.

Agquf. el trabajo odontolSgico estf encaminado a que en el tiem-
po adecuado, cuando las pulpas se han retraido, pueden prepa-
rarse las piezac dentales afectadas y cubrirse con trabajos

protésicos: Coronas de porcelana, Jackets, etc.



- 104 -

CONCLUSIONES

En conclusién a este trabajo, podemos decir que todo cirujano
dentista, que se dedique a la consulta diaria, deberia tener
en cuenta el riesgo que representa para €1, para sus pacientes
y para su familia, el hecho de atender a un paciente sifilfti-
co y no saber diferenciar y valorar el peligro de una lesidn
de tejidos bucales, que“‘podria ser una manifestacidn de esta
enfermedad. Ya que sabemos que casi todas las enfermedades
del organismo humano presentan manifestaciones en los tejidos
de la cavidad oral, y los pacientes recurren al odontdlogo al

darse cuenta de que son portadores de una lesidn oral.

En estadisticas profesicnales tenemos que las relacionadas a
profesiones de salud plblica la odontoclogia alcanza el primer
lugar en Indice de contagios sifiliticos; 1 esto podemos decir
que la mayor parte de los cascs se deben a una gran ignorancia
y descuido por pdrte del cirujano dentista ¥ como ya mencioné
anteriormente el peligro de contagio no proviene del paciente
con sffilis ya diagnosticada, sino de pacientes gue aln no sa-
ben que son portadores de la infeccidn luética, o de aquel pa-
ciente que la oculta por ser esta una enfermedad mal vista so-

cialmente y se le da caracter de "vergonzosa".

Por lo tanto, debemos tener en consideracién que nuestra profe
8ién no solo estd enfocada a la rehabilitacién de las piezas

dentales, sino que estd dirigida a la prevencién e intercep-
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cién de todas aquellas lesiones, ya sea patoldgicas o traumdti
cas, de todos lcs tejidos de la cavidad oral, siendo la preven
¢idn el futuro inmediato de la medicina, ya que por ciencias
bdsicas sabemos que es mejor prevenir una enfermedad gque intep
ceptarla una vez que esta ha minado el equilibrio biolégico,

psicoldgico v social del ser humano.

En esto me refiero a que es indispensable la elaboracién de la
historia clinica de cualquier paciente, sea cual fuere el traba
jo por realizar; a su vez deberiamos tomar como regla general

los siguientes puntos, ya que son de incalculable valor en nues

tra clinica diaria:

1. Todo instrumental debe esterilizarse.

2. Uso de agujas para el anestésico desechables, y procurar

no "pincharnos" accidentalmente con una ag.ija contaminada.

NOTA: es importante desechar las agujas bien tapadas para

evitar se pinche otro persona ajena a la profesidn.

3. Uso de "protectores personales", como lo son los cubrebo-~
cas, guantes de cauchc, y de ser posible lentes para evi-

tar que las gotas de saliva entren en los ojos.

Los siguientes pasos son muy importantes:

4. Elaboracién de una historia clfinica profunda y verfdica en

lo mas posible, Ya que de esta depende un buen diagnésti

Cco.
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Una inspeccién clinica, cuidadosa y basada desde luego en

nuestros conocimientos bdsicos de medicina estomatoldgica.

Desde lugo la palpacidén la llevaremos a cabo unicamente y
solo después de que la inspeccién no nos halla mestrado
una lesidn sospechosa sifilitica, ya que es importante evi
tar el contacto directo con una lesila zifilfitica, puesto

que ya sabemos que son de un alto grado infectccontagiosas.

Por ningin motivo prescribiremos un tratamiento a un pa-

c’ente sifilfitico, ya que es de competencia del especialis

ta' A

Tenemos la responsabilidad de advertir al paciente de su
enfermedad con respecto a poner en peligro la salud de las
personas que lo rodean, y asi mismo de avisar a las autori

dades de salud piblica.
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