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I N T R o D u e e I o N 

En esta mi tesis desarrollo el tema "SIFILIS, MAN!FESTACIC-

NES BUCALES, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO"; considerando que es­

ta patología es de suma importancia para el cirujano dentis­

ta, debido al trato diario con sus pacientes y directa.~ente -

con la regi6n del organismo que probablemente sea la ~ayor 

portadora de gérmenes: La cavidad oral. 

Este tipo de enfet'IIledad pertenece al grupo de las enfermeda­

des granulomatosas, que en general son enfermedades crónicas 

en las que existe proliferación de tejido concectivo~ además 

de que aumentan los capilares y se forma tejido da granula6i6n, . 
de ahí su nombre GRANULDMATOSAS. 

Las lesiones bucales de esta enf er-me:dad producen granos que 

dan origen a úlceras superficiales, que se producen y son con 

sideradas SumaJll~n~e infecciosas, como ejemplo tenemos en la 

etapa secundaria de la sífilis, las lesiones que se presentan 

en la cavidad orai son placas mucosas que contaminan la sali­

va, y que fácilmente puede contabiar al cirujano dentista. 

Recientemente fue realizado ur. estudio en los Estados Unidos, 

mencionando que dentro de las profesiones de salud pública~ 

el cirujano dentista es el que presen~a la enfermedad con ~ 

yor frecuencia; el peli¡ro no proviene del paciente con sífi­

lis conocida, sino 1el paciente en que la enfermedad no se le 
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ha diagnosticado, y aqunque es difícil de comprender esta en­

fel'nledad sigue en aumento. 

Este importante hecho nos da idea del especi~l cuidado que 

debe tener el cirujano dentista al examinar a sus pacientes. 

Los procedimientos que deberá seguir a1 examinar a sus pacie~ 

tes, en la cavidad oral son los siguientes: 

l. OBSERVACION CUIDADOSA, y ~mpleo de métodos de diagn6stico 

precoz, en lesiones aparentemente inofensivas. 

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

ser exa;ninadas. 

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

nes. 

El cirujano dentista tiene la responsabilidad así como la obl~ 

gación de conocer las manifestaciones bucales en las disti~tas 

etapas de esta enfermedad para su protecci?n, como servicio -

público y bienestar de sus pacientes, ya que tiene la magnífi­

ca oportunidad de identificar una sífilis Que no ha sido sosp~ 

chada, ya que la sífilis no se limita a una s6la zona geográf! 

ca, ni raza o nivel socioecon6mico, lo que significa pensar en 

la posibilidad sifilítica en cualquier paciente, no importando 

edad, sexo o nivel socioecon6mico. 



- 3 -

Una de las causas por la cual la PATOLOGIA ORAL merece la esp~ 

cial atención y cuidado del cirujano dentista; lo constituye 

el hecho de que los síntomas de muchas enfermedades generaliz! 

das inofensivas graves son dpreciadas en la cavidad oral antes 

que en el resto del organismo tales como Sarampi6n, pénfigo de 

la piel con formación de vesícu1as, enfermedad de Paget u osteí 

tis deforrnante, leucemia y muy frecuentemente la Sífilis; 

algunas veces estas enfermedades aparecen en la boca semanas, 

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

Hasta hace pocos años el campo odontológico se considerab~ lim1 

tado a extracciones dentales y restauraciones, de ahí el des­

prestigio de esta profesión; en la actualidad ya no se tiene -

este criterio pues su campo ha aumentado bastante, ya que susti 

tuye piezas faltantes conservando la fisiología y estética del 

aparato masticatorio, así como la integridad a~ los tejidos de 

soporte y mucosa adyacente. 

Como se dijo anteriormente el cirujano dentista no se limita a 

las est· lcturas dentarias, sino al estudio de los tejidos ora­

res y da las lesiones que estos pueden sufrir. 

Por lo tanto es necesario conocer la histiología de un tejido 

sano para peder distinguir la histopatología, así como conocer 

la etiología, manifestaciones bucales no solo de la sífilis, -

sino las de las dife~entes enfermedades, para poder establece~ 
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el diagnóstico e instituir el plan de tratamiento. 

Ya que debemos pensar en la odontología 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 r~ 

viste el hecho de que el cirujano dentista tenga la suficien­

te capacidad así como la obligaci6n 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 ~ontacto sexual -­

con un individuo infectado y puede ser transmitida al cirujano 

dentista durante la atención profesional al enfermo. 

Esta se clasifica según el tipo de lesión que pre~ente y cur&a 

temporal de la enfermedad en: 

a. PRIMARIA 

b. SECUNDARIA 

c. TERCIARIA 

( 
De las cuales las dos primeras se consideran como etapas ag.--

das y la última etapa crónica. 

La sífilis, enfermedad venérea, depende de la infección con e~. 

treponema pallidum y representa un Problema ~m~ortante ·6-e ~a-­

lud pública. 

E1 número de casos de sífilis aguda ha aumentado en los álti- · 

JlOS af\Qs en contraste al número de casos de la crónicA oue &e 

ha conservado en valores constantes durante las últim~s dJéca-

das~ 
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Ya que aunque la terapéutica antibi6tica, en cierto modo puede 

contribuir al umento de número de casos de sífilis temprana, 

también es.indudable que constituye la causa del bajo número 

de casos cr6nicos. 

Por otra parte, depende mucho la actitud del paciente en cuan­

to a la posibilidad de contraer la enfermedad, considerando 

que puede curarse fácilmente y mayor es su descuido. 
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I. SIFILIS ETAPA PRIMARIA 

ETIOLOGIA. En 1905 los doctores Schanding y Hossman descubri~ 

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

Cuando penetra el treponema en el organismo a través de un 

defecto mínimo de la mucosa del glande o prepucio, y en la 

vagina en la mujer; e~ la vía de entrada que ocupa el primer 

lugar, y en segundo orden de frecuencia es la boca, principa! 

mente en la etapa secundaria que es la más infecciosa, ya que 
• las gotitas de saliva que esputa el paciente ~stán muy conta-

minada& de treponemas. 

Las espiroquetas quedan localizadas en la puerta de entrada -

por breve tiempo, aproximadamente unas 2~ horas, y en algunas 

ocasiones persisten en dicha puerta, otras se diseminan por 

todo el cuerpo siguiendo el torrente sanguíneo. Después de 

la infecci6n viene un período de incubaci6n generalmente de 

10 a 9~ días, después del cual se presenta un n6dulo duro e 

indoloro, este aumenta de volrtmen en plazo de tres días y se 

rompe dejando una úlcera superficial de base índurada, 

Esta lesíon se presenta en la menifestaci6n inicial de la 

enfermedad; recibe el nombre de "CHANCRO". 
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A. MANIFESTACIONES BUCALES 

La cavidad bucal es el foco más frecuente de las lesiones - -

sifilíticas extragenitales, es muy importante que el ciruja-­

no dentista sepa identificarlas, pues el aspecto y la síntoma 

tología de estas lesiones difiere mucho de las que se presen­

tan en las demcis partes del cuerpo. 

Zl cirujano dentista tiene la obligación de saberlas identi­

ficar ya que son lesiones específicamente espiroquetales, son 

altamente infecciosas y por lo tanto representan un grave pe­

ligro para el clínico. 

1. CHANCRO (LESION PRI~.ARIA) 

• La lesión bucal de la sífilis primaria, como en cualquier 

otra localización es el chancro. 

DEFINICION. Es una ulceración húmeda que.usualmente se desa­

rrolla a partir ue una pequei'ia pápula o erosión. 

Se presenta como una lesión .i n:!ol1:>ra, cubierta de una costra 

parda y acompai'iada de l:indoade:nopatía :regional, esta lesión -

suele presentarse de 18 a 20 días después del contacto en el -

foco de inoculaci6n del treponema Pallidum; y puede modificar 

se por infe~ci6n secundaria. 
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OBSERVACION HISTOLOGIACA. Se trata de un proceso hiperemico 

edematoso con gran número de células inflamatorias, sobre todo 

de tipo mononuclear, linfocitos, células plasmáticas, monoci­

tos y unos cuantos macr6fagos; hay proliferaci6n de vasos san­

guíneos y en forma característica, proliferaci6n notable de -

endotelio, arteriolas y vénulas. 

Los chancros se pI'esentan en la boca, paladar !:llande, lengua, 

regi6n faríngea, encías, labios generalmente el inferior, mu­

cosa bucal y zona amigdaliana. A los labios le corresponden 

50\ de los chancros extragenitales. (Estudiados 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, características de los genita­

les, se piensa que este cambio se debe a la humedad de la bo­

ca, a los traumatismos continuos y a la flo~a microbiana que 

contiene la boca. 

Los chancros intrabucales suelen ser lige~amente dolorosos -

solo cuando se complican con otra infección, estos se encuen­

tran cubiertos por una película blanco grisásea, los extrab~ 

cales o sea los que se encuentran en el bon:1o exterior de lOIS labios -

presentan un aspecto iMs típico con costI\!l pm:Ja y en ocasiones forman 

lesiones múltiples. 



F O C O 

LABIOS 

AMIGDALAS 

LENGUA 

COMISURAS 

MUNECA 

DEDC:; 

TOTALES 
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2. DISTRIBUCION DE LOS CHANCFOS EN 
FUNCION DE LA RAZA Y EL SEXO 

H O M B R E $ M U J E R E S 
BLANCOS NEGROS BLANCAS NEGRAS 

5 3 3 2 

1 1 

1 

1 

1 

1 • ¿ 

6 ~ 7 3 

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

Superficie Palmar 

Estos sitios de infecci6n podrían evitarse si el cirujano den 

tista tuviera por costumbre el uso de g~ante~ de caucho y se 

evitara a toda costa los "p.:-:;,uetes" accidentalez con instru­

mental operatorio y agujas de an~stésico. 

Por este motive y como una verdadera precauci6n es recomenda-
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ble tener el máximo de los cuidades al lavar el instrumental 

y al manipularlo. 

El siguiente esquema l!llestI'a. las zonas de relativa frecuencia de entrada 

de la :infecci6n sifilítica. 

Obsérvese que la mano izquierda es la más frecuentemente infectada, esto 

se explica fácilmmte, debido a que el operador en la mayoría de los ca­

sos mmtiene la nano izquiera en contacto con los labios y la nueosa del 

paciente $Íendo que con la nano derecl?a sostiene la pieza de nena u otro 

objeto activo. 

V 
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B. SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES DE 
LA E'fAPA PRIMARIA 

Desafortunadamente los signos y síntomas son escasos o faltan por corrple­

to en esta etapa; esto constituye un problema debido a que las per-oonas 

no le dan importancia a la enfenteda.cl, por lo tanto no van a ver al ~i­

co y la infección sigue avanzando. 

C, DIAGNOSTICO 

La prueba serol6gica en las primera estapas puede resultar negativa, ya -

que es difícil diagnosticar• el treponena Pallidum, esto se debe a la pre­

sencia del treponema Microdentur.:. 

Pero al finalizar la pr.irrera etapa puede dar un resultado positivo en el 

exam?n de Canp:> Obscuro, ya que se diferencía fácilmente por b"US m::w.imi~ 

tos de rotaci6n encorvarrJ.ento y volteo. 

Cabe decir que Pl aspecto y la sintomatología de estas lesio­

nes no per>miten un diagn6stico específico para el cirujano de~ 

tista de maneL•a q_ue este ::61o dá un diagn6stico de presun-­

ci6n y con la ayuda dg un ~specialista dará un diagn6stico de 

finitivo. 

Cono el análisis de sangre no siempre es seguro para establEICel'.' el diagné.§_ 

tico de sífilis primal:>ia, resulta necesario proceder a un exudado de la 

leai6n examinándolo en rosca de trepooemas vivos (examen de~ Obscuro). 
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D. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Para el diagn6stico diferencial habrá que tomar en considera­

ción: 

1). LESIONES HERPETICAS. En general la costra que cubre una 

lesión herpética es amarilla, y la que se encuentra en una 

lesión sifilítica (Chancro) es más obscura y pardusca, no 

presenta dolor, solo cuando hay superinfección. 

La lesión herpética es más característica en su aparación, 

es muy dolorosa y aumenta este dolor cuando está en tejido 

móvil, dura muy poco tiempo aproximadamente 8 días y se -

acompaña muchas veces de inf ec~ión de vías respiratorias 

supettiores. 

Una lesión herpética que dure más de dos semanas acompafi~ 

da de linfo adenopatía regional, podría muy bien sospecha! 

se de sífilis. 

2). Una costra superficial, que sigue d la ruptura de una vesí 

cula pequefta puede simular un chancro. Puede ser también 

una vesícula grande. 

3). Un c~ncer insipiente puede presentar muchas d~ las carac-
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terísticas de dicha lesi6n y fácilmente se puede confun­

dir. 

4). PSORIASIS. Es una dci-·111.:s. L.i. L.i.:;; criónica de etiología desco­

nocida en algunas ocasiones se presenta en la mucosa de 

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

Clínicamente se observa como escamas plateadas que se qui 

tan fácilmente por raspado dejando un punto sangrande ul­

cerado; por simple observaci6n el diagn6stico es muy di­

.-íc.il, por lo que se requiere la biopsia. 

5). LESIONES DE ERITEMA MULTIFORME. Son lesiones :!olorosas y 

suelen afectal:' los labios, con hemorragia intensa y form~ 

ci6n de escaras en la superficie de la piel del labio • 
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E. TRATAMIENTO 

Si al paciente se le diagnostica la enfermedad en los estadíos 

iniciales, su tratamiento será el siguiente, tomando en cuenta 

que este será llevado a cabo por un médico especialista en es­

ta enfermedad. 

La responsabilidad del cirujano dentista es de conocer las le­

siones sifilíticas, saberlas identificar, ya que pueden existir 

lesiones bucales en todas sus etapas él tiene la oportunidad de 

identificar una sífilis que todavía 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 tratamié.nto es el siguiente: 

1). BENZATINA PENICILINA, 2.4 nd.llones de unidades, esta se 

administra por vía intramuscular; 

PENICILUlA ACUOSA "G" 600 000 uni:_ 

dades diarias durante ocho d!as, -

para llegar a un tot~l de 4.8 mill~ 

nes de unidades que se administra -

por vía intramuscular. 
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3). TETRACICLINA 
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En pacientes que son alérgicos a la 

penicilina y se les administra de la 

siguiente manera: 30 Gr se adminis­

tra por v~a bucal a la dosis de 2 -

Gr. diarios duran~e 15 días. 

30 a 40 Grs. en el plazo de 10 días 

a dos semanas. La repetici6n de las 

pruebas serol6gicas pa~a el diagnós­

tico de la sífilis debe hacerse a 

intervalos de uno a seis meses. 
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rr. ETAPA SECUNDARIA 

A. APARICION DE LAS LESIONES DE LA ETAPA 
SECUNDARIA 

El aspecto clínico de las lesiones de la sífilis secundaria es 

extremadamente variado. 

El diagn6stico se basa fundamentalrnenteenlos antecedentes del 
. . 

chancro, de las lesiones que presenta el paciente y la pruebd 

serol?gica para la sífilis que es ya positiva en esta etapa. 

Entre tres semanas a seis ~eses aparecen las lesiones de la ~ 

etapa por lo tanto la lesi6n primaria desaparece y surge un -

período silencioso sin ningún dato clínico de ahí que a los 

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

nes que habían presentado antes. 

El tiempo que tardan en aparecer las lesiones de la etapa se­

cundaria puede ser de meses o afios, y este período es de suma 

importancia en cuanto al peligro de contagio tanto para el ci 

rujano dentista, como para toda person3 aue esté en contacto 

con el naciente infectado. 

En lo relativo a esto el cirujano dentista podrá interrogar a 

sus pacientes incluyendo preguntas como por ejemplo; Si ha -

padecido alguna vez una úlcera en el labio indolora, pero qu~ 
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esta lesi6n se acompaña de dolor en los ganglios cervicales, 

lesiones herpéticas, pápulas, etc., si el paciente afirma ha­

ber padecido alguna lesión se le deberá interrogar más a fondo. 

B. MANIFESTACIONES BUCALES 

1. PLACAS MUCOSAS SIFILITICAS. Estas lesiones representan el 

análogo, en la mucosa, de la erupción papular o macular de las 

lesiones que se presentan ~n la piel. 

Las placas mucosas se observan en la lengua, mucosa bucal, -

amígdalas, región faríngea, labios y su aparición en la encía 

se presenta muy rara vez. 

Estas lesiones son las más peligrosas de la infección sifilí­

tica ya que son sumamente contagiosas, por medio de la saliva 

contaminada de espiroquetas. 

CLINICAMENTE. Se presentan ligeramente elevadas, de un color 

blanco grisáceo, rodeadas de una placa o base eritematosa. 

Las lesiones que se presentan en la lengua tienen un aspecto 

elevado en las primeras etapas, ~on pérdida parcial de papi­

las linguales a nivel de las lesiones, delimitándolas nétame!! 

te tejido no afectado, suelen ser indoloras, pero pueden ca~ 

sar dolor ligero o moderado cuando se desarrolla sobre tejido 
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móvil, especialmente cuando quedan expuestas al medio bucal. 

Un traumatismo en estas lesiones da como resultado una super­

ficie sangrante, hay crecimiento ligero doloroso de los gan­

glios regionales. En la lengua se presenta como se dijo ante 

riormente una lesión elevada con pérdida parcial de papilas, 

lo que permite distinguirlas fácilmente y casi siempre son 

bastante amplias y se le llama "LENGUA CALVA DE LA SIFILIS 11 • 

Estas lesiones son las más peligrosas y como se dijo anterioE 

mente hay que tener cuidado con las gotitas de saliva que - -

~sputa el paciente. 

Otras lesiones que se presentan son: 

PAPULAS HENDIDAS. Son lesiones papulosas que se desarrollan 

a nivel de la comisu~a de los labios, creando una fisura o -

hendidura que separa la porción existente en el labio supe-­

rior de la porción de la p~pula que hay en el labio inferior. 

Hay que tener cuidado porque muchas veces se diagnostica equ_! 

vocadamente como queilitis angular. 

CONDIT...CXiAS I.ATOS. Son lesiones hipertrofiadas ulceradas planas con aspe_: 

to verrugoso, de colOX' gris plata; y pueden presentarse en la piel o en 

la l11JC08a. 

Cuando se encuent:ni.n en piel se localizan en sitios hÚnedOS ';X)r eiemolo~ 

recto, re¡iones i.ngl:inales, axilas y casi si.eapr>e son indoloras. 
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C. MANIFESTACIONES GENERALES 

las lesiones de la et?pa secundaria pueden presentarse unas seis serranas 

después de la lesi6n P"imaria, pero pueden pclsar varios años 

en presentarse y las manifestaciones son las siguientes: 

Malestar, febrícula, dolor de cabeza moderado que usualmente 

se presenta durante el tiempo en que la erupci6n es mayor. 

Otras manifestaciones son los: Alopesia en parches en el cr! 
neo, condilomas verrugosos de base muy amplia en los 6rganos 

genitales o en la región perianal, retinítis, it>rítis, y una 

serie de lesiones bucales que se trataron en el tema anterior. 

También se presenta una erupci6n cutánea generalizada que con 

siste en manchas o pápulas de color rojo cobrizo rosado más 

notable en la cara, manos, pies y 6rganos ger . .;. tales; en gene­

ral la erupción se acompafia de linfoadenopatía generalizada, 

dolores óseos, inflamación ligera o moderada de las mucosas 

de los ojos. na~iz y boca, 

Estas lesiones que aparecen en el cuerpo (piel) son el equiv~ 

lente a las placas mucosas. 

Las lesiones pueden seguir diferentes formas de distribuci6n· 

y pueden ser maculares, papulares, escamosas, pustulosas pero 

rara vez son pruríticas. Una caracter!stica es su presencia 
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en las palmas de las manos y palmas de los pies, cualquier -

erupci6n que aparece repentinamente y que es general debe obll 

garse a reflexionar sobre la posibilidad de sífilis secunda-

ria. 
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D. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

1) • PITIRIASIS ROSEA. Presenta antecedentes Cd!'acterísticos de un 

parche 11HERAL00'1 revela la pitiriasis rosea~ 

pero las lesiones pueden parecer idénticas a 

las de la sffilis. Las pruebas serol6gica~ pa­

ra la investigaci6n de la sífilis son negativas. 

2) • ERUPCION MEDICAMENTOSA. Tanto l:is erupciones medicamentosas a:xro la 

sífilis se les da el nanbre de "GRANDES XMITA-

OORAS" t las pt'l.lebtlr> serol6gicas son negativas 

para la sífilis. 

3). LIQUEN PLANO. Las le;;;ione~ ar.guliOires de pa..""i:e superior plar.a 

brillante y de superficie gris .ide.'\tifican a la 

enfermedad, por :Lo tanto las prueoas serológi-

cas son negativ;u;. 

4) • LES'tONES HERPETICAS EN Y3. que las lesiones her-¿.iéticas presentan un -

VIA DE CIJRACION color amarillo opaco, y las placas IIl1COSaS pre-

sentar. un color transparente algo grisáseo. 

5) • LESIONES TRAlMATICAS. Relacionadas con caries y en regiones yugales 

cortadas. 

6). ULCERAS PROIXx:IMS POF EL fUSO::>P!POQl..'CTfw. &itas lesiones duelen r.Ss 

y en general se acai-~ de lesiones gi.ngiva-

le:; :!pi::as. 
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E. TRATAMIENTO 

El tratamiento usual de la sífilis es mediante penicilina por 

vía intramuscular. El tipo de penicilina y la dosis depende:-á 

de la etapa de la enfermedad, y de si hay o no participaci6n 

neurológica comprobada. 

Otros antibi6ticos no son tan eficaces como la penicilina; 

pero en pacientes alérgicos a ella han resultado eficaces la 

eritromicina o la tertraciclina por vía bucal. 

En el tratamiento de la sífilis secundaria, cuando hay gran -

número de espiroquetas en el cuerpo, se presenta una reacci6n 

febril general con ~sc.:i.lofríos, la llamada reacci6r. EREXH;;!KER, 

en plazo de 12 a 24 huras después de la primera inyecci6n y 

las lesiones parecen empeorar temporalmente antes de resolve~ 

se. 

Las lesiones bucales de la sí:filis primaria y secundaria son ruy conta­

giosas y hay que tenel" gran cuidado con las lesiones que presenta la cav_! 

dad bucal ya que pudiran ser de origen sifilítico, por el peligrQ 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 nuy útil descubriendo casos cuando observa tales lesiones; . 
en ese sentido, su función caro factor de sanidad pública no s6lo permite 
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que el paciente sea tratado para evitar la catástrofe de la 

sífilis terciaria, también impide la difusión de la enfermedad. 

LA TERAPEUTICA ES LA SIGUINETE: 

1). BENZATINAPENICILINA. 2.~ millones de unidades, se administra 

por vía intramuscular; penicilina acu2_ 

sa "G" 600 mil Unidades diarias duran­

te 8 días, para llegar a un total de -

4.8 millones de Unidades, que se admi­

nistran por vía intramuscular. 

2). ERITROMICINA. 

3). TETRACICLINA 

30 gramos, sa administra por vía bucal 

~ la dosis de 2 gramos diarios durante 

15 días. 

30 a 40 gramos en plazo de 10 días a 

2 semanas. 

La repetición de las pruebas serol?gic~s para el diagnóstico 

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

meses. 

Este tre:tamiento deberá ser llevado ,,,; cabo por el especialista y s6lo lo 

he Jt'll!l'llCiooado porque creo conveniente que todo cltujano dentist4 debe sa­

bet>lo, puesto que esta enf~ nos ~ica de JMne:ra directa paciente 

~· 
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III. ETAPA TERCIARIA 

La sífilis terciaria se considera como uha etapa cr6nica. Des 

pués de la etapa secundaria, viene un período de latencia, de 

duración variable. En algunas personas dura indefinidamente 

y nunca se presentan manifestaciones del tercer periódo. 

Pero aproximadamente una de cada tras personas infectadas no 

tiene tal fortuna, y después de algunos años, a veces hasta -

20 o 30 se rnanifestan los graves efectos tardíos de la sífilis. 

1. En el 80% apro~imadamente, de los pacientes con sífilis -

terciaria clínicamente manifiesta, está afectado sobre to 

do el sistema cardiovascular~ 

2. El 10% aproximadaroente, se halla gravemente afectado el -

Sistema Nervioso Central. 

a. El 10\ est~ representado por otros órga~os y tejidos. 

En el período terciario la sífilis puede estar latente o pro­

ducir lesiones activas, que son profundas y se llaman GO~.AS; 

estas lesiones se presentan en el corion de la mucosa de la 

boca. 
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A. LESIONES CARDIOVASCULARES DE 
SIFILIS TERCIARIA 

En relaci6n al sistema cardiovascular las lesiones afectan la 

AORTA TORACICA Y BSTRUCTURAS VECINAS, y el 80% de las muertes 

de9idas a sífilis están relacionadas a estas lesione~. 

Afecta primariamente la aorta torácica y estructuras vecinas 

incluyendo la porción proximal de sus ramas principales, así 

como válvulas a6rticas y bocas coronarias. 

El tierepo medio transucrridv desde el momento del chancro -

hasta la aparición de la s1filis cardiovascular es de unos -

20 afies. 

El desarrollo del proceso es muy lento, CARAC'l'ERIZADO POR DE§ 

TRUCCION GRADUALMENT.E PROGRESIVA DEL '!'EJIDO Ei.ASTICO EN LA 

MEDIA AOP.TICA, y su sustituci6n por elmentos fibrosos. 

Las espiroquetas se localizan en los vasa vasorum, y gran Pª! 

te del trastorno resultante previene de la endarteritis de e!. 

tos vasos. 

Esto ocu:t>re así por·c;;ue la end 'll'!'eri ti,:; origina ic.,~i.;.-.?mia y - -

trastorna la nutrición de la ~edia a6rtica. 

Se produce infiltraci6n considerable ce linfocitos y c&lulas 

pl••-'ticas en adventicia y media de la aorta (ai¡no de rea~ 
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ción inflamatoria activa). L~ íntima sufre engrosamiento, p~ 

ro en esa regi6n no intervienen células inflamatorias. Toda 

la pared aórtica es afectada por la sífilis, pero los trastor 

nos más graves se hallan en la media. 

Allí se producen focos irregulares de cicatrización, que mu­

chas veces tienen forma estrellada; significan placas de 

destrucción intensa de las fibras elásticas. 

LOS CAMBIOS MICROSCOPICOS, son notables; la aorta está dilat~ 

da y alargada, en su superficie interna presenta arrugamiento 

en corteza de árbol, que refleja los focos irregulares de la 

media en cicatrización. 

Las placas grises de la íntima, blandas reflejan el engrosa-­

miento disperso de esta capa, también está engrosada la adven 

ticia, y algo desgarrada a consecuencia de la fibro~is. 

El grado de arteroesclerosis ea más intenso pero sus placas 

ateromatosas amarillas, muchas veces calcificadas suelen po­

derse diferenciar fácilmente de las lesiones sifilíticas. 

Una característica curiosa de la otitis sifilítica es que 

se obtiene es que se observa con particular intensidad en l~ 

porsión transversa de la aorta, disminuyendo progresivamente 

a medida que seguimos en trayecto descendente del vaso. Ge­

neralmente no se extiende rnás allá del nivel del hiato día-
. 

f~tico; una vez formado uno de tales aneurisma.a, la pared 
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se nace cada vez más débil porque el tejido elástico se halla 

distribuído en una zona muy amplia. 

Cuando la aneu1isma se dilata, la pared puede acabar formando 

estrictamente tejido fibroso e inflamatorio. 

El tejido fibroso es mucho menos capáz de resistir la presi6n 

pulsátil intermitente que el tejido elástico, y el aneurisma 

sigue dilatándose y ejerciendo presión sobre músculos, huesos 

y otras estructuras que se interponen en su camino. Finalmen 

te pueden romperse. 

Otra consecuencia grave de la sífilis cardiovascular aparece 

en el anillo valvular a6rtico. Escencialmente el proceso ep 

el mismo aquí que el descrito para la pared de la aorta; en 

consecuencia el anillo a6rtico se dilata gradualmente. 

Normalmente tiene 7.5 centímetros de circunferencia y puede 

distenderse hasta 12 centímetros, incluso más. Las espiro­

quetas se extienden por las válvulas a6rticas, como por la 

propia aorta, y producen una inflamaci6n crónica ligera, ta~ 

bi&n con cicatviz. 

Según ya hemos visto el anillo de la válvula aórtica cica­

trizada se dilata por la presión de cada latido cardiaco, -

porque las fibras colágenas se alargan con la tensi6n. Pero 

las cúspides están sometidas a la misma presión; por lo tanto 
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el tejido fibroso formado dentro de ella se retrae. 

Una manifestación de tal retracción de las cúspides aórticas 

es la separación de sus comisuras, c~eándose a veces un espa­

cio hasta de tres milímetros. Ademéis el acortamiento de las 

cúspides, que ocurre ~n proporci6n del anillo aórtico en dila 

tación, evita que sus bordes libres se junten de lo cual re­

sulta una insuficiencia valvular aórtica. 

Esto impone gran carga adicional al corazón, al mismo tiempo 

que disminuye la circulación ¡:eneral. L·l hemodinámica a.l te:ra 

da se refleja espectac~lar~~nte ~n la presión arterial car~c­

terística, que entonces se d~sdrrolla. 

El corazón sufre tz•emenda hipert,.,ofía, adaptándose gradualme!!. 

te al trabajo que va aumentando. Finalmente, el cora::;Ón ya 

no logra cubrir las exigencias aumentadas y ce desarrolla -

insuficiencia congestiva, que a veces progresa has~a causar 

la muerte. 

Una tercera manifestación g:r,,:.vc 1e la sífilis cardiovascular 

se refiere a las ctrt.erla":' cc:t:~ar.ias y más propia:r.ente a las 

BOCAS CCRONARIAS. Ce:::~ .t:'ª"'"te :~ la ir:fldrr.,1.:i6n aértica~ cor~ 

su engrosamiento d~ ínti~a, ~edid y adventicia, l~s bocas -

coronarias pueden gradual y progresiva~ente estrecharse hasta 

el punto que su luz ne; es mayor que la de una aguja (osteítis 

coronaria). Este rpvceso afecta al primer medio cent!metro 
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de la arteria coronaria, si su orificio se halla muy limitado, 

el riego sanguíneo del corazón disminuirá nétamente. 

Así pues la sífilis al afectar la part~ ascendente de la aorta 

y las válvulas cardiacas, muchas veces impone una doble car­

ga al corazón aumentando sus responsbilidades funcionales 

Clnsuficienciaaórtica) y, al mismo tiempo, disminuye su r.iego 

sangúíneo (osteítis coronaria). 
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B. SIFILIS DEL SISTEMA NERVIOSO 
CENTRAL 

Puede adoptar varias formas, en una de ellas afect~ principa! 

mente a las meninges con endarteritis progresiva que origina 

isquemia y fibrosis a este nivel. Esta se le denomina NEUPC 

SIFILIS MENINGOVASCULAR. 

Una segunda forma se le denomina PARESII\ GENERAL. En este -

caso es cuando están afectado~ los tejidos cerebrales, hay -

participaci6n difusa del parénquima invddido de espiroqueta::, 

y durante larto tiempo ve.u. deztruyénd,;ise célulds nervio.:a::o -

que son sustituidas poi• tejido glial ¡:..roliierante. 

Este proceso se concentra en los hemisferioE cerebrales, de 

manera que los primeros síntomas muchas veces tienen relaci6n 

con la conducta; los paral!ticos son notables por sus delirios 

de grandeza y 'SUS. violentos cambios de hwnor, descuidan mucho 

sus hábitos personales, mayor fatigalidad, J.enT.itud mental, -

cambios de peroonalidad, algo muy curioso es que son llamativos 

presentan idea de grandeza, l,iqueza o se atribuyen ciertos va­

lores que no estan relaciona~03 ccn su medie de vi~~, rir.alme~ 

te se presenta demencia de ta¡ naturalc=a que obl:ga~ a~ pa­

ciente a ser internado en una instituci6n psiquiátrica. 

En la par&lisis el cerebro est' reuy atrofia~o; las menin¡es -

presentan cierto engrosamiento fibroso; en la cr:wteza ~e obser-
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van cambios difusos, muchas células nerviosas se han perdido, 

y han sido sustituídas morfológicamente, pero no funcionalmen 

te, por elementos gliales. El acúmulo perivascular de linfo­

citos demuestra- que· el ~eso es una inflamación orónica poco intensa. 

TABES DORSAL.- Es la tercera forma principal de sífilis del 

sistema nervioso, en este proceso las lesiones principales se . 
hallan en la médula espinal, afectando a loe cordonec y r.:iíces 

posteI"iores. 

MACROSCOPICAMENTE, es evidente la atrofia de los cordones 

dorsales cuando se examinan cortes de médula, resulta más not~ 

ble todavía en cortes microsc6picon. 

Los pacientes con TABES DORSAL~ pierden el sentido de equili-

brio de las extremidades inferiores; de ahí su marcha, en que 

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

Estos pacientes tienen dificultad para una elocuancia clara y 

no pueden realizar pruebas delicadas con las manos, no pueden 

tocarse la punta de la nariz. 

Estos individuos proséntan variedad sintomatol6gica; algunos 

sufren episodios breves de dolor abdominal sumejantes a cuch~ 

!ladas es la llamada crisis tabetica, y es cuando están invo 

licrados los ganglios de la ra!z posterior. 
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También pueden presentar úlceras profundas, perforantes relaci2 

nadas con cambios troficbs; y las articulaciones de si1arcot en 

que hay destrucci6n de las articulaciones mayores y son indo-

loras. 

Una de las manifestaciones neurol6gicas común es la denomina-

da: PUPILA DE ROBERTSON, que reacciona a la acomodaci6n, pero 

no a la luz. 

La ausencia de reflejos tendinosos profundos y retenci6n uri-

naria son otros signos de dialn6stico 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 sifilítica. 

Los métodos eficaces existentes para tratar la sífilis (penici . . -
lina) han disminuido considerablemente la frecuencia de sus -

manifestaciones terciarias, Pero la enfermedad sigue siendo 

grave problema de salud pública, y el número de casos nuevos 

que aparecen cada año es tan grande como ant~s. 
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C. MANIFESTACIONES BUCALES 

1. GOMAS SIFILITICOS 

Las lesiones bucales de la sífilis cr6nica (terciaria) se - -

obs~rvan en general en el paladar y en la lengua. La destruE 

cion de los hu~sos pnJATinos por gomas es una causa común de 

perforación del paladar, los gomas pueden atacar también las 

glándulas salivales y 1os maxilares. 

Es común encontrar gomas linguales t;>ll la sífilis tardía no 

trdt.ada, en el perÍ1,1d.,;, terci.:.rir..i 1:1 sífilis puede estar .ia­

tente o produt::ü~ lesivr:•.::s act:vas, :.¡ue son profundas y se 

llaman GOMAS, estos se ~resentan en el corion de la mucosa -

bucal) según HOLLANVER ce forman do$ tipos de lesiones; 

1) GOMA SOLITARIO 

2) GOMA MULTIPLE 

1). El goma solitario, 1:;uya r.;ayor frecuencia corresponde a la 

lengua~ mucosa del palad3! y úvula, causa una lesi6n lisa, -

brillante y algo ten~a) co& ~nfla~aciE~ sub~pit~lial que pue­

de ocasionar erro1' en ~l di,: ~ .. !'J~t .:-:o. r-:ás tarde princ.ipia la 

necr6sis central y se !orn:a una úlcera que ~iéne el siguiente 

aspecto característico: Un drea necrosada, profundamente - -

excavada, con borde!i claramente definidot saledizot un fondo 

de color sucio con base dispareja y de car~cter indolente. Si 
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el goma está expuesto al aire, se forna una costra 2r'Llesa; si está adyacente 

al maxilar, el hueso puede afectarse, y 'POr gradual destrucci6n del IT'isrro 

llega a otQ<lucirse una oerforación del hueso. 

2) GOMA MULTIPLE, que se conoce con el nombre de lesi6n terciaria r&:lulcul• 

cerosa, est~ compuesto por- gren número de pequeñas lesiones en varias etap;i.s 

de evolución, da el cuadro clínico de una configureci6n rodul.ar, circin~aa, 

serpinginosa o en. fo:rna de riñ6n; difiere del gcm:i. solitario en extensión y 

profundidad. La lesión pn:>gresa periférica.mente, cicatrizando en su .fu:a -

central. En el paladar blando produce gran destrucci6n en poco tiempo y se 

fornan perforaciones, que quecian decpuéc de qua la lesi6n ha cicatrizado. 

G:lMAS PERIOSTICOS Y CENTRALES. Producen tejido de granulación', 

ya sea del periostio o de la médula del hueso esponjoso. El 

tumor es generalmente indoloro, poco a poco awnenta el tamaño 

y por su consistencia es semejante al "caucho. S61o rara vez 

la parte afectada se h:incha y se hace sensible a la presi6n. 

Si ~e hace una inci~i6n, no se encuentra pus, pero tal vez esca 

pa un líquido claro. Más adelante el tumor se vuelve de aspecto 

caseoso. Bl gom~ generalmente produce la destrucci6n ~radual -

del hueso y con frecuen~ia c.e precenta en forma múltiple. 

El hueso frontal, otros ht2er..:.: G del cráneo y el paladar dura ge­

neralmente se presentan en 1,1 parte anterior, ya por el lado -

bucal ya por el lado nasal, y frecuentemente causa perforaci6n 

de lo que resulta dificultad dP. hablar y aspiraci6n del alien-
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to a la nariz. 

En caso de existir varios gomas pequeños cicatrizados en la -

lengua, se encuentra un grupo de n6dulos o cicatrices en las -

partes profundas del 6rgano, lo que da a la lengua un aspecto 

de rellenado. 

Una lesi6n luética difusa en este 6rgano puede significar atr~ 

fía en las papilas superficiales, y una textura fibrosa dura -

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

En pacientes diabéticos se ha producido pérdida del gusto y 

necrosis espontánea de las ap6fisis alveolares. 

En personas con perestesias son frecuentes en el labio, lengua y 

carrill~s, son frecuentes también las Úlceras más o menos indo 

loras a nivel de paladar y tabique nasal. 

La muerte espontánea de la pulpa dental, en ausencia de fact~ 

res desencadenantes reconocibles, también se ha observado en 

diabéticos y en individuos con parálisis general. 

PENTS, comprob6 que la respuesta pulpab a las currientes se -

modificaba considerablemente ~n los diab,ticos v en paralíti­

cos. Observ6 vairiaciones anormales que iban de hiperestecia 

hasta la anestecia, en el 94% de los casos. Los umbrales de -

sensibilidad eran diversos e irregulares los estudios histo--
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lógicos de las pulpas dentales demostraron cambios similares­

ª los observados en otros tejidos nerviosos de pacientes con 

neurosífilis. 

La intensidad de corriente necesaria para alcanzar el punto de 

irritación en los pacientes variaba, pero la irritabilidad 

tendía a disminuir o se producía anestesia parcial de la:pulpa. 
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2. INFECCION ESPECIFICA DE LA ARTICULACION 
TEMPOROMANDIBULAR 

La infecci6n de la articulaci6n temporomandibular, puede ser 

causada por diversas enfermedades, especialmente la sífilis. 

Puede estar afectada aisladamente o con otras articulaciones. 

La artritis sifilítica no es muy típica. Generalmente tiene 

el aspecto de la forma hipertr6fica. 

SINTr'1A.s: 

Los síntomas no siempre son intensos y pueden consistir en -

dolor tipo neurálgico acompañado de limitaci6n del movimien­

to de la mandíbula. Ya que se presenta un dep6sito de hueso 

nuevo en el c6ndilo y en la fosa glenoidea, lo cual causa el 

aplanamiento de las superficies articulares. 

Generalmente están afectadas otras articulaciones y existen 

otros síntomas~ además la or~eba obtenida en el examen sero-­

ló~ico en la mayoría de loG .~sos resulta Positiva. 



- 40 -

3. GLOSITIS ESCLEROSANTE. 

Una glositis difusa es común en las primeras etapas de la síf! 

lis, está asociada también con endarteritis obliterantes que 

causa atrofia de las papilas linguales . 

. 
El ~pitelio es muy delgado, y puede haber síntomas de hiperqu~ 

.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 dorso de la -

lengua en cuadros o lóbulos irregulares. Si este estado dura 

largo tiempo, puede complicarse por una superficie hiperquer~ 

tinizada. 
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4. OSTEOMELITIS SIFILITICA. 

La sífilis puede afectar extensamente los maxilares, especia! 

mente la mandíbula. El doctor Romorino describi6 un caso 

de osteomielitis sifilítica de la parte anterior de un maxilar 

supet'ior de una mujet• e.le 50 anos de edad. Había supuraci6n y 

un gran s~cuestro que contenía un canino que no había hecho -

erpupci6n. 

En el maxilar inferior la ost~"'Crialitis sifilítica es difícil 

de distinguir de la forma pi6gena. La diferencia es el cut'so 

progresivo, la falta de mejoría en el tratamiento local y me-
' joría rápida si se administ~a un tratamiento antisifilítico. 

En la ostecr..icl.itis sifilítca es difícil de distinguir y pue­

den formarse grandes secuestros, y las fracturas patol6gicas 

no son raras. En un paciente que presenta tabes dorsal se le 

había formado un secuestro de 10 centíme~ros de largo, y la 

mandíbula se fractur6 mientras el paciente estaba acostado en 

cama. 

Generalmente hay periostítis cr6nica muy marcada, en muchos 

casos con formaci6n de huesos peri6sticos (periostitis osifi­

cante}. 

A veces el paciente sufr~ fuerte dolor por neuritist dolo~ que 
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que puede ser de carácter laserante, tan agudo que parece tic 

doloroso de la cara. El sistema nervioso está 3fectado, se 

ven casos de ligera sordera en el pri:r.er período, :;.ás adola.n-

te, dolor y parálisis facial, que luego s~ acentúa hast¿ ccr.­

vertir la cara en una máscara desprovistü de expresi6& e~ la 

fase de tabes dorsal con pupilas de Argyll -Robertson. 

diagnóstico diferencial no siempre es fácil en las lesior.es 

sifilíticas del hueso, la osteo~ie.litis piógena y la sífil!t~­

ca no se diferencia con facilidad, clínicamente ni por ffiedic 

de los rayos X, y la presencia de infección dental a veces -­

produce errores. 

Las formaciones de hueso que se presentan en el periostio y 
\ 

los cambios osteoblásticos 1ue se producen en el hueso espon-

joso en la ~·steol!'.itil.itís sitilítica. ·:>sifit:aut~, {;'Ueden simular 

un sarcoma esteógeno. 

CHOMPRET Y DECHAUME describieron un caso con la apariencia 

clínica de ~steozarcoma; que rcsult6 ser sifiló~a. De ahí ~ue 

formularan la descripción ~: iBu iente: 

11 La sífilis es productiva, la tuberculosi!:l distintiva, la os-

teon.i.elitis fo'rma secuestros y el osteozarcoma se expande" 

Debe recordarse también el dicho de \!Ue la sífilis "imita"; 

por eso las reacciones serol6¡icas con de gran i~po~tancia, y 

en algunos casos en qut.; ;:~:ir. negativas, y el líquido ce.falorra 
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quídeo puede mostrar una reacci6n positiva. 

HISTOPATOLOGIA 

La patología en la sífilis 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 infiltración perivascular de linfocitos y 

plasmocitos. 

Alrededor de pequeños focos de fibrobl~stos proliferantes ve-

mas numerosos vasos sanguíneos agrandados y de partes gruesas, 

proliferación endotelial e infiltración de células redondas. 

La obliteración de la luz y de los vasos estorba la nutrici6n 

de tejido y sobreviene un proceso de degeneración y necrosis. 

Varios focos de estos se unen y forman un goma grande, que g~ 

neralmente muestra degeneración en el centro, células epite­

lioides y alguna otra célula gigante, el goma al crecer, inv!. 

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 periostio al hueso. 

Mediante este proceso de ostc~porosis la destrucci6n osteí­

tis se expande por confluencia de los defectos peque~os. Así 

como en el ixllduC1..1.· ~1 hú.litóv .sie .st1stituye por tejido de granu­

laci6n completamente, y m~s adelante la necrosis superficial 

produce la perforaci6n de la ndríz. 
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Las espiroquetas no se descubren fácilmente en el tejido de 

granulaci6n, pero por lo común son abundantes en la mucosa 

destruida y en el exudado. Cuando se efectúa la cicatriza- -

ci6n, las fibras colágenas se hacen más numerosas y forman 

tejido denso de cicatrizaci6n. 

La osteomielitis gomosa, se forman numerosos gomas pequeños 

en el hueso esponj~so, que causan rarefacci6n. 
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5. LEUCOPLASIA BUCA~ 

El término de lucopla.sia. (;i "placa bl.lnca" se utll.i:::t ,~:;ir.;o 

d • . ... l" . d . 1 . ;.. . . . ~i escripcion e 1n1ca e varJ.u"1 e:nonc.:; .• :;.;rot'-:tterat- n.c.:i:; .., ª.!! 

cuscas de mucosa bucal. lügunas de ,;ll-:'is pU•.?d~n resultar 

preca.nce:riosas, e inclu:;1) mostrar de!-~r.mer.ad.ón maligna, en 

vista de su anatom:'.a patológica, p1.n•o no en relación co;¡ su 

aspecto clínico. 

Existe la idea eI'r6nea de ~ple tedas l.i;;; placas blancas de la 

boca son prccancerosas, y .:!.etl10n consicerar,.;e anunciadoras de 

cáncer bucal. T:i.mb.i~n t:::;; erróneil la ldea. de que se puede es-

tablecer un dia~nóztic~, ~~~~amiento y prcn6stico correcto. 

Como es posible q!;e ci·~?.~t.a rrciporci.$n de estas "placa blanca" 

resulten p~ecancerosa3, ó sea, ya malignas, la leucoplacia es 

una enferr.iedad muy importante para el cirujano dentista. 

En las primeras etapas, c~~i no hay síntomas; por lo tanto, el 

paciente no bu:::c."l .::tendSn ~1rofeoional. Es muy importante que 

el dentista re~lice una cXfloración completa de la beca de J 

cada paciP.nte, tdnto en la prin,t::ra con:-ul ta como en l'ls si-­

guientes. Así ~odr.:í dia;_;nost.: :::- prcnto una hi¡;e1··11.;.:~1·a.tosis 

o disqueratosis sinple, y el tratamiento será generalmente 

eficaz. 

Ta.mbi'n se encuentra leucoplasia en las mucosas de tráquea, -
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pelvis ren~l, vejiga, cuello uterino y vagina. La facilidad 

•oon que puede identificarse esta lesi6n en la cavidad bucal y 

au mayor frecuencia en esta zona, contribuye a que se conside 

t-a:,general.mente como enfermedad de la boca. 

Las +e~iones clínicas de la leucoplasia pueden ir desde una -

peque~ placa de hiperqueratosis hasta una amplia lesi6n hepe! 

ra"tQsica de la mocosa bucal. Und de las principal~s cara.cte­

ríst~cas e$ la falta de dolor, la lesi6n puede incluso seguir 

indo:J.9I'!=l ~ pesar de presentar signos de degeneraci&n maligna.. 

Cuando l~ lesión se abr, se fisura o se vuélve dolorosa, y las 

altel;'a~iones -.alignas son elevadas. 

Puede ,c;;onsiderarse la leucoplasia CO!ll<) Yfi cayo de la mucosa 

buca1, con frecuencia el prime~ síntaila que refiere el pacien 

te, y 1'1UchaS veces el único es la falta de flexibilidad de -

una zona blanco amarillenta sí ocurre ~n particular cuando -

está afactada la lengua. Los bordes de las ~egiones hiperqu~ 

ratosas su•len ser netos, y es raro encontrar reacci6n infla­

mato~ia ilaportante cel:'Ca de la lesi6n~ 

Aunque p·uede verise afectada cualquier z;ona de la mucosl' bucal, 

un foco COlldn es 
1
la mucosa de las mejillas, cerca de los ángu 

loa de h. boca con extensión posterior a lo largo de la línea. 

d• ~!erre de los dientes. 

Ta.b>i~ eon fx:"ecuentes las leucoplasis en la lengua, sobre la 
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boca y el paladar. En ocasiones los únicos sitios afectados 

son la superficie de la lengua y los espacios sublinguales 

particularmente entro los j6venes fumadores. Es reco~enda-

ble desconfiar de las leucoplasias de superficie lingual inf~ 

rior, piso de la boca y bordes alveolares del rn~xilar inferior, 

pues la experiencia ha demostrado que los cambios maligr:vs ¿en 

más frecuentes en las lesiones que se presentan en estas zc-

nas que en otras regiones. 

Pueden aparecer en anodontos o en el paladar debajo de una ~r2 

tesis. Una de las características especial de las leucopla-­

sias linguales es la de~aparici6n de papilas en el foco af ec­

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-, 

Así ocurre en general; pero se ha insistido exageradamente en 

las lesiones bien delimit~Jas, amarillas, muy queratinizadas 

o verrugosas. Aunque a~tao lai;iones blancas tienen un asp~c­

to más inquietante, 1~~ zonas hiperquerat6sicas meno~ llamati 

vas, con aspecto granuloso rojizJ, pue~en tener un significa­

do patol6gico más grave, en estas condiciones, es indispensa-

ble llevar a cabo un examen de tejido para establecer si la 

leai6n se observa es una simple hiperplasia epitelial, una -

hiperqueratosis simple, una hiperquerdtosis c~n diversos gra-
• 
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dos de inflamación o un carcinoma de células escamosas con 

gran poder invasor. 

DIAGNOSTICO DE LEUCOPLASiA 

Es preciso distinguir esta enfermedad de una irritación trau­

mática de la mucosa de las mejillas, de liquen plano, y en -

ocasiones de la moniliasis bucal. Las grandes lesiones blan­

cas en nifios, Bon sobre todo si afecta a varivs miembros de 

la familia, debe hacer sospechar gingivoestomatitis blanca de 

pliegues. El principal problema diagnóstico consiste en dis­

tinguir estas lesiones de liquen plano de la mucosa bucal. 

Aunque hay hiperqueratosis en ambos casos, el liquen plano 

represen~a una lesión más difusa, con menor rigidez, distrib~ 

ción más amplia y un ligero tinte azul, lo que suele bastar -

para el diagnóstico 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 con papel y se les 

aplica solución de lugol, la hiperqueratosis acompañada de 

leucoplacia clínicamente no muestra el color marr6n intenso 

de la mucosa bucal sana, 

Sin embargo esta maniobra diagnóstica clínica no puede susti­

tuir al diagnóstico ~s exacto y definitivo qu~ corresponde 
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al estudio de los tejidos. Debido a que ~l diagnóstico es 

difícil de establecer, es de importancia considerada todo el 

conjunto de síntomas en cada caso sospechoso, debe anotarse 

minuciosamente los antecedentes y se ha de hacer un examen 

físico general completo además de exámenes microscópicos en -

fondo obscuro. 

CLASIFICACION CLINICA E HISTOLOGICA DE 
LEUCOPLASIA 

a), LEUCOFLASIA DE PRIMER GRADO. E~te tipo está carac~e~iza 

do por la reacción inicial de la rnuQoaa a la i~ritaci6n. ~Q 

mucosa presenta un área ;::.-~r.:-.;ible r·:Jju., granulat>, bien defi:;i.!. 

da) que permanece en est,o estad.:; ce decarrollc poco tiemp'.'! y 

después se vuélve ligeramente g?'is blanquecino. Al r::i~ro;::~.:,,-

pio se ve la infiltraci6n epitelial definida, 

b), LEUCOPLASIA DE SEGUNDO GRADO. Está hecha de una red co­

lor blanco perla acentuado, u opacidad difusa con un tinte -

azulino. Estas zonas están bien definidas, pero sin indur~­

ción palpable, y se ven como ·;:;i estuvieran pegadas en Ja muco 

sa. En muchos caso~ la superficie lica está cruzada por ü.ar­

cas irregulares que irracian ~c~o el carrillo en for~a de at3 

nico o forman en la lengua subdivisiones corno parquet. 

Si l~ lesi6n es muy intensa, origina sequedad en la boca, y si 



la lengua está afectada, puede estar dificultada en sus movi­

mientos. 

HISTOLOGICAMENTE. Hay hiperqueratosis y alcalosis con una 

infiltración celular en el corion. 

e, LEUCOPLASIA DE TERCER GRADO. Cuando se alcanza esta eta-

pa, la leucoplasia se manifiesta y es reconocible a primera -

vista aún por el profano. Presenta placas induradas de co!or 

blal'lco lechoso, de aspecto pe:r;•lino, plateado, que suelen for­

mar notable relieve y a veces cubre und gran área de la boca. 

La lesión forma una superficie ásper,:i, cór·ne.::l y tien:.w a arr.!-_! 

garse y formar fisuras. 

Al microscopio se ven acentuados los caracteres del segundo -

grado que presentan el aspecto clásico de la enfermedad. 

d. LEUCOPLASIA DE CUARTO GRADO, En e~te período no sólo e~ 

tá fuertemente indurada y coriácea, sino que también muestra. 

formaciones verrugosa o palpilomatosas. PRINZ lo denomina 

per~odo verrugoso de la leucoplasia. La mucosa está cubierta 
r 

por capas gruesas de tejido epitelial queratinizado, que son 

con frecuencia están cubiertas de densa saburra. 

Hay excresencia en forma de verrugas que pueden !ormar n6dulos 
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relativamente grandes. Las fisuras se forman por prolifera-­

ción penetrante del epitelio que causa induración localizada. 

En esta etapa encontramos potencialidades neoplásicas marcadas 

y por eso se le llaman "leucoplasia Neopl&stica". 

En tales casos la lenp,ua tiene dificulatades en sus movimien­

tos y la pronunciación es imperfecta. Puede haber descamaci6n 

espontánea y ulceración del área afectada. 

PROPIEDADES FISICAS DE LAS LESIONES. 

Varías partes de la mucosa de la boca ~ueden estar afectada:;. 

La parte anterior y los lados de la l•.?r;gua, el área de l.:: .fioc: .., 
ra bucal y el labio infcr.tor son los ::lá.: col:1unrnente afectado<::. 

El tamaño de la lesión varía; ésta puede ser muy pequeña o 

extende~se 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 varía, no sólo según el desarrollo y antiguedades de 

la lesidn, sino también con e~ u30 de ali~entos u otras mate­

rias que pueda producir colora~lón. As!, en algunos pacientes 

la lesi6n tiene un blanco opalecente; en otros es blanco gri­

sá'.seo o gris. 

A veces las lesiones están pigmen~ por el tabaco o por el alimento 

ir@trido y tiene colOl:' ~illo. o~. 
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CURSO DE LA ENFE~MEDAD 

La enfermedad es de carácter cr6nico, puede permanecer esta-­

cionada o progresar gradualmente. 

En el primer período la eliminaci6n de la causa puede hacer 

que desaparesca la lesi6n. La frecuencia del cáncer derivado 

de la lesi6n es grande. 

El Dr. STURGIS menciona que su serie de 298 pacientes, que 

tenían leucoplasia no maligna al ingresar al hospital, 12% tu 

vieron cáncer más tarde, según el cálculo de dichos autores, 

los pacientes con leucoplasia o queratosis del labio desarro­

llan c~ncer del carrillo con una frecuencia bastante elevadd. 

HISTOPATOLOGIA 

El aspecto microscópico se presenta de la siguiente ffianera~ 

Es una inflamaci6n perivascular de células redondasi compuesta 

de linfocitos con plasmocitos diceminados, más tarde hay proli 

feraci6n granulomatosa endotelial y fibroblástica. El infil­

trado puede causar obstrucción vascular y endarteritis oblite 

r3.Ilte que produce necrosis. 

El edema e infiltraci6n de las células redondas pueden invadir 

todo el corion, p?'Oduciendo acantosis e hiperqueratosis del 

epitelio, donde las espiroquetas son numerosas. 
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En los gomas, vasos más grandes están afectados con endarter_! 

tis por infiltraci6n sifilítica, que causa la necrosis del te 

jido. 
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TRATAMIENTO 

1. ,Eliminaci6n de los factores orgánicos; tratamiento de la 

sífilis; administraci6n de vitamina "A" durante largo tiem 

po. 

2. Supresi6n del tabaco y eliminaci6n de los factores de - -

irritaci6n; higiene bucal~ eliminaci6n de la infecci6n bu 

cal, ajuste y corrección de lan dentaduras defectuosas. 

~. Para un buen tratamie;;tc deti·::t'J seguiroc los eiguinetes 

principio~: 

a) Diagn6stico tempranc 

b) El uso de medican:~nto::; de val.:n.• c..::·=•¡ií:t'Ol.d.do talPs co¡;,.;:.. 

arsénico, mercurio, bismuto y yodc. 

é) Un método contínuo do tratamiento, p:H.:i. un n:!nir.:o dI'b.: 

después del trat •• !!',¡c : • 

d) Evitar envenenar al j.on•' i ~n • .• 

s. Tratamiento con hormon3.s estrágena pal:'a produc:ir descama­

ci6n, m'todo que ec.tá en períod~ experimental, Un inforrec 
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de los resultados obtenidos con estr6genos en 38 pacientes 

ha sido publicado por MATHANSON Y WEISBERGER. 

El tratamiento produjo desaparici6n canpleta de la lesión en el '+2%, 

y notable rrejoría en el 39%: no hubo rrejoría en el 19%. 

Las mujeres respondieron más satisfactoriamente que los­

hombres. 



- 56 -

ENFERMEDAD DE ADDISON 

Este es un síndrome progresivo causado por secreci6n insufi-­

ciente de la médu' y corteza de las glándulds suprarrenales. 

PATOGENIA. La etiología vária; la enfermedad gene~almente se 

debe a fibrosis, tuberculosis, pero se ha presentado en pers~ 

nas con SIFILIS, también se ha presentado en cambios malignos 

que afectan la cápsula suprarrenal, de lo que resultan dolo-­

res de cabeza, debilidad en la acci6n del coraz6n, vómitos, -

diarrea, anemia secundaria y un cambio peculiar en el color -

de las manos y de los pies. 

SINTOMATOLOGIA. La pigmentaci6n de la mucosa de la boca es -

un síntoma común. Se presenta tempranamente y es descubierto 

por el dentista antes que otros síntomas se hayan reconocido 

claramente. 

PRINZ, dice que el color var!a mueho; puede ser pardo claro, 

pardo obscuro chocolate, gris sucio y hasta casi negro. Se -

ve en el borde rojo de Jos labios, en la lengua y en las encías, 

y puede extenderse en forma de 3banico desde las comisuras de 

la boca sobre los carriles. Generalmente se pre~entan en man 
chas o en x:-ayas. 

Loa autores dicen que los síntomas generales, que existen inv! 
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riablemente, ~yudan mucho para llegar al diagn?stico correcto. 

Estos son: Presentaci6n insidiosa de debilidad, desarrollo -

gradual de pigmentaci6n de la piel y alteraciones gastrointe~ 

tinales. La presi6n sanguínea es muy baja y hay alter~ciones 

características del metabolismo del sodio y de los cloruros. 

HISTOPATOLOGIA. La biopsia del caso descrito mostraba profu!! 

das expansiones de la red mucosa y acantosis focal. 

La coloraci6n argéntica reveló pigmento en las células del 

estrato germinativo y adyacentes al estrato espinoso. 
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D. INDICE DIAGNOSTICO POR REGIONES 

Las manifestaciones bucales de mucha3 enfermedades locales y 

generales revisten una forma típica en ciertas regiones de los 

labios, mocosa bucal, lengua, paladar, regi6n faríngea y ami~ 

daleana. 

El diagn6stico se facilita cuando se conoce la distribución -

más común de una enfermedad por regiones. El libro de consu1 

ta más completo sería inútil si el profesionista ignorara la 

naturaliza general del trastorno a que se enfrenta. 

Con una lista de los focos característicos de las mani~estaci2 

nes de enfermedades, bucales y generales, se tendrá una base 

para una lista de posibilidades diagnósticas. Este !ndice -

diagn6stico por regiones no puede sustituir de ninguna manera 

un interrogatorio cuidadoso y completo, y una exploración min~ 

ciosa de la boca; s6lo es una ayuda para aplicar los métodos 

diagn6sticos. 

El diagnóstico final dependerá siempre de una integraci6n y 

valoración del aspecto clínico y las características ~e la 

lesión, con antecedentes de su desarrollo y datos de labora­

torio. A continuación presento una serie de esquemas que nos 

mostrará las regiones más frecuentes de lesión luética. 



NUMERO DE 
ESQUEMA 

I. ZONA MUCOCUl'.ANFA 

CENTRAL 

u. ZOO.A ~ur!INFA 

LATERAL 

m. Ml.XX>SA DE IJ\BIO 

SUPERFICIE 

IV. MOCOSA DE LA 

MEJILLA 
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ORIGEN LOCAL 
ENFERMEDAD: . 

1. LEOCOPlASIA 
PLACA DE FU1AOOR 

Y DE ORIGE:N 
SIFILITICO 

2. QUBILOSIS 

3. LESICMS 
TRAtMATICAS 

1. QUEILOSIS 
AM3ULAR 

2. QUEMADURAS Y 

TRAU1ATISMJS 

1. LESIONES 
TRAUiATICAS 

2 • .IRRITACION 
DE GIANlXJLAS 

3 • ULCERAS POR 

f1JSOSPIROQUEI'AS 

1. LElX:OPLASIA 
2, LESION 

TRAlMATICA 

ORIGEN GENERAL 
ENFERMEDAD: 

1. HERPES SIMPLE 
2. CHANCRO 

3. MANIFES'l'ACIO-

NES DE ERUPCIO 
NES MEDICAMEN-
'!'OSAS. 

4. RAGADIAS 

SIFILITICAS. 

1. HERPES SIMPLE 

2. PAPUU\ ENDIDA. 

SIFILlTICA, 
RJi&.J)IAS. 

1. PLACAS 

SIFILITICAS 

2. ERUPCIONES POR 

MEDI~S 

1, CHANCRO, PLACAS 
MUCOSAS O PAfU­

W ENDIDAS DE 

OP.J:Gf.N SIFILIT.! 

co 



NUMERO DE 
ESQUEMA 

V. KmSA DEL 

CARRILLO 
(FOS'l:E:RIOR) 

VI. umtJA 

- 60 -

ORIGEN LOCAL 
ENFERMEDAD: 

1. IRRITACION 

'!'RAlliATICA 

2, HABTIOS 

(KlROER CARRILLO) 

3. ULCEP.AS 

1. GU>SITIS 

MIGRATORIA 

BENIGNA 

2. LEOCOPLASIA 
LnGJAL 

3. FISURAS 
LOOUALES 

ORIGEN GENERAL 
ENFERMEDAD: 

2. HERPES SIMPLE 

3. ULCERAS AFIOSAS 

4. PIG1ENTACION 

POR SINDRCME 

DE ADISON 

2. LIQUEN PLANO 

~- .RFACCI~ 
ALERCI{~f; 

4. liJ3UETE 

KlNILLASIS 

5. ULCERAS AFl'OSAS 

1, ATROFIA E 

IRRITACION 
PAPILAR 

2. PLPCA z.u:osA 

DE SIFILIS 

3. GLOS-TT!S 

ESCLEROSA 

SIFILITICA 

. , 



-~. 

L·. 

NUMERO DE 
ESQUEMA 

VII. PAI.AD.AR 
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ORIGEN LOCAL 
ENFERMEDAD: 

4. GLOSITIS 

RCXiEOIDFA MEDIA 

1. LEUCOPLASIA 

2, LIQUEN PLANO 

3. IRRITACIC>ri E 

HIPERTROFIA 
DE GLANOOLAS 

DEL PALADAR 

4. IRRITACIOO DE 

PAPIIA INqISIVA 

5, PAI..AlYIR 

HENDIOO 

6. IRRITACIOO 

TRAT.MAT.ICA O POR 

HIPERSENSIBILIMD 

ORIGEN GENERAL 
ENFERMEDAD: 

4. ULCERAS 

TUBERCULOSAS 

s. GRANtJI..a-1AS 

INFECCIOSOS 
RAROS. 

1. GOMAS DE ORIGEN 

SIFILITICO 
2. LESIOOES 

NECROTI~ 

3. PLN:AS MOCOSAS 

SIFILITIC'AS 
4. ULCERAS 

'!'UBERCULOSAS 
5. CAMBIOS DE 

COLJ)R 

s.~ 

EQUIWTICOS 
DE PURPURA 
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LABIOS. 

I. UN.ION MUCOCUTANEA. ( l>.ARTE CENTRíl.L ) 

II. ID.'ION MUCOCUTANEA. ( REGION EX'l'ERIU. ) 

Ill. SUPERFicn; MUCOSA. »E LOS LAB!OS 
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IV. MUCOSA l>K JA !f:EJILU + ( ANT:i:RIOR ) 

Y. KUC<>S.1 :ni: Ut. XEJILLl ( POSTERIOR ) 



( BOBDES } 
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VII. PALADAR • 
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ENCI.!.. 



SIFILIS 
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EDAD 

AMPLITUD DE 

LA LESION 

RESPUESTA 
DOLOROSA 

CONSISTENCIA 
O MOVILIDAD 

TENDENCIA A 

A CUALQUIER EDAD 

RmIONAL O UNILATERAL, CON CHANCRO, 

PUEDE SER GENERALIZADA EN LAS ETAPAS 

SISTD1ATICAS DE LA ENFERMEDAD 

LIGERA, EXCEPI'O ClWIDO HAY INFECCION 

SECIJNill\F.IA. 

DUROS, SEPARADOS Y FIRMES 

ABRIRSE AL NO 
EXTERIOR 

TEMPERATURA 

MANIOBRl1S 

NOP.MAL O BEBRICULA 

'SXAliOi DE LA 1.r.sroo EN CAMPO OBSCURC, 

~l'fJDlO SER.01.00ICO> O .AMBOS SD3W tA 

L'!AP.A ~r: lA ENFm1ErnD 
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E. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

El diagnóstico de la sífilis terciaria se hace con ayuda de 

los síntomas clínicos, el antecedente de la infecci6n, la -

reacci6n serológica de Wasserman (positivo) en el líquido -

cefalorraquídeo y por último los signos principales que son 

los sip;uientes~ 

a. Pupila de Argyll Robertson 

b. Signo de Romberg 

a. la pupu1a de Argyll Robertson no reacciona a la luz, es decir, hay 

una constricción pupil.ar, pero si hay reacción a la acaroda.ci6n. 

b. Prueba de si~no de Romber~, se le oide al paciente oue -

iunte sus oies con Posición erecta firme, con :os ojos cerra­

dos; no pueden tener posición erecta, si cierra los ojos estos 

pacientes pierden el equilibrio. 

Estos t :dios de diagnóstico pueden ser aplicados pol:' el ciruja 

no dentista y así llegar a un diagnóstico positivo. Al~o qu~ 

caracteriza a estos pacientes es la marcha atáxica es insegura, 

levantando mucho las piernas y dejando caer sobre los talones 

ya que hay dificult:i.d para mantener el equilibrio y falta de 

coordinaci6n muscular. 
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DIAGNOS~ICO DIFERENCIAL. 

Cuando el goma sifilítico es único, constituye un verdadero 

problema de diagn6sitco diferencial, plantea pues, la posibili 

dad de confundirlo con neoplasias malignas y lesiones tubercu­

losas. 

Habrá que tomar en cuenta tambi~n neuralgias de tipo dental, 

ya que en otras ocasiones puede estar afectado el 5º par cra­

neal en que está involucrada la raíz sencitiva, pero no así la. 

motora. 

La sírilis tardía COMO anteriormentE' se describe, afecta al 

sistema nervioso central, aparato cardiovascular, la piel, lós 

huesos y puede atacar otras 6rganos. Ho es infecciosa, ya 

que el treponema pallidum no es demostrable en las lesiones 

por exámen de campo obscuro. 

Las lesiones granulomatosa o gomosas son lentamente progresi­

vas y destructivas. 

La terap~utica es la siguiente: 

La bensatina penicilina, en ck:,sis 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 región glutea) a interva 

los de 6 días, o la penicilina acuosa ''G", en la dosis de 600 

mil unidades diarias, se administra durante 10 a 15 días, has­

ta hacer un total d& 6 a 9 millones de unidades. 



- 70 -

F. MEDIOS DE PREV1}'NCION PARA EVITAR EL CONTAGIO 

La fecuencia de sífilis adquirida accidentalmente es más elev~ 

da "en dentistas" que en cualquiel' otro grupo profesional de 

salud pública; cuando s~ presenta constituye un problema pers~ 

nal grave. 

No resulta práctico ni posible efectuar una prueba serol6gica 

de sífilis para todos los pacientes dentales, pero puede dism! 

nuirse mucho el peligro de inf ecci6n sifilítica adquirida pro­

fesionalmente llevando a cabo medidas de prevención, tales co­

mo las que se describen a continuación: 

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 familiarizado con el aspecto cl!nico de las manifes­

tacione bucales de la sífilis, si se llega a presentar una l~ 

si?n sospechosa consultar al médico del paciente antes de rea­

lizar cualquier trabajo odontol6gico. 

4. Si se produce un pinchazo o un corte mientras se trabaja a 

un paciente que más tarde se comprueba que tiene s!f ilis en fa . -
se infecciosa, hay que somete~se a un análisis serol6gico cada 



- 71 -

semana, durante seis semanas por lo menos, y cada mes ~espués 

durante un año por lo menos en forma alternativa, si se desea, 

puede darse terapéutica penicilínica. 

Un tratamiento dental de urgencia puede necesitarlo algdn en­

fermo sifilítico que no ha sido sometido a tratamiento. Pero 

que en caso de que este paciente reciba atenci6n por parte de 

su médico a base de penicilina, el paciente luéti~o suele po­

d~rse considerar no infeccioso para toda clase de intervencio­

nes dentales. 

Las lesiones sospechosas en la mano.del dentista, como ulcera~ 

indolentes de los dedos sobre la mano izquierda ~specialmente 

si se acompaña de ganglios linf&ticos indurados entre los que 

drenan la zona correspondiente debe investigarse para excluir 

la sífilis. 

Si se ha adquirido una lesi?n sifil~tica, permitar~ un trata­

miento temprano esta medida protegerá al dentista. 

Es de vital importancia informar sobre cada caso de sífilis y 

serciorarse de los contactos que tuvo el paciente, de las pe! 

sonas con que vive, etc. Se requiere la ayuda de las autori­

dadea locales sanitarias por la creciente frecuencia de esta 

enfermedad. 
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G. PRUEBAS DE LABORATORIO PARA LA Sil'ILIS 

La sífilis es una enf ermdad infecciosa que puede significar p~ 

ligro para el tlentista y sus colaboradores, el agente causal 

de la enfermedad no puede aislarse f acilmente ni hacerse cre­

cer en medios de laboratorio> re~ientemente ha resultado posi­

ble la demostraci6n del treponema en exudados ~e algunas lesio 

ries que se sospechan sifilíticas, utilizando la técnica de an­

ticuerpos fluorecentes, pero les resultados de tales métodos 

todavía deben confirmarse en el estudio del suero del paciente: 

S T S, T P X y FTA A B S 

Las pruebas serol6gicas est~n indicadas en el paciente con le-• 

siones so8pechosas de sífilis primaria o secundaria, para diag­

nosticar clínicamente; y en el paciente con histor>ia de sífilis 

previamente retardada, en busca de sefiales de infecci6n persis­

tente y progresiva. 

Como el control de las enfermedades venereas es de interes gen!. 

ral las pr>uebas serol6gicas 3ueles llevarse a cabo gratuitamen­

te en laboratorios oficiales; t~mbi~n se efectuan en laborato­

r>ios particulares y si resultar.an positiv~s se deberi denunciar 

a las autoridades de salud pública. 

Todas las pr>Ue~s de selección para la sífilis contienen una 

sustancia parecida al anticuerpo, llamada rea¡ina, que se desa­

rrolla en el auero daspu's d• inf ecci6n con treponema y que • 
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reaccionan en forma cruzada con algunos extractos de músculo 

cardiaco que se utiliza como antígeno en la prueba. 

Se piensa que la Reagina se produce a consecuencia de la combi­

naci6n 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 11 p:ruebas serol6gica de la sífilis" 

(STS serologic test for Syphylis), o con nombres específicos 

asociados con la técnica empleada por ejemplo Wasserrnann; prue­

ba de fijaci6n del complemento. 

VDRL, Hinton; prueba de floculación de Kahn y Kline, i' P.pR pru!:!. 

ba rápida de reagina plasmática, una prueb& de microfluculaci6n 

que se lleva a. cabo sobre una cartulina impregnada con reacti-

vos. 

Como la reagina no es un anticuerpo espec~f ico producido sola­

mente poI' infecci6n con ti-eponema pálido, se observa con deter-

minada frecuencia reacciones positivas falsas. Estas llamadas 

reacciones biol6gicas positiva& falsas pueden tener importancia 

ya que también se descubren en ocasiones otras infecciones tre­

pon&micas como por ejemplo fiebre recurrente, enfermdades de la 

col&¡ena vascular, lupus eritematoso, artritis r&umatoide, etc. 
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En reacciones positivas falsas se distinguen de las pruebas se 

rol6gicas positivas causadas por sífilis mediante la prueba de 

inmovilizaci6n del treponema (TPI). 

La prueba TP1 se base en medios artificiales y el suero que 

contiene el anticuerpo desarrollado a consecuencia de infec­

ción con este microorganismo, inhibe específicamente la motili 

dad de estos cultivos de laboratorio. 

En algunos laboratorios también se usa la prueba de abs:>rción 

de anticuerpos treponémicos fluorescenten. Es algo más fgcil 

de llevar a cabo, por cuanto pueden preparase previamente para 

obje1;ivos en portaobjetos reve6t:.i. 1lC'S de gérmenes muertos en la 
' cepa de laboratorio de treponema pallidum, que más tarde reac-

cionan con el suero del paciente y un antisuero para globulina 

humana acoplado a un colorante fluo~ecentc. Luego se examina 

el portaobjetos con luz ultravioleta; cuando los sueros contie 

nen anticuerpo anritrepon~mico específico, se ve,,la fluorecen­

cia de los microorganismos. 

La prueba FTA-ABS parece ser menos específica, pero algo m~s 

que la preuba TPI, sobre todo en la sífilis tardía. 

Tambi&n resulta menos costosa y difícil de llevar a cabo, ya 

que utiliza frotis de trepon~ma JT¡uerto por el calor en lugar 

de cultivos vivos y virulento!:.. 
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Dada la frecuencia con que pruebas falsas acompañan a la enf er 

medad grave subyacente, y la posibilidad de que una prueba se­

ro16gica positiva persistente pueda representar la participa--

ción sifilítica progresiva de corazón, sistema nervioso cen- -

tral y otras estructuras vitales se recomienda que todos los 

pacientes con pruebas positivas se selecci6n STS descubiertas 

durante el estudio dental se manden a técnicos adecuados para 

mejorar la valoraci6n médica. 

Es necesario una investigación más detallada de estos pa~ien­

tes; por ejemplo, mediante pruebas TPI o FTA-ABS, STS cuan­

titativas o por examen de líquido cefalorraqutdeo; y la dcci­

si6n de si es necesario ~~l tra<:amiento es responsabilidad úl ti .,.. 

.rna del méoico, más bien que él dentista. 

Como cawi la mitad de los pacientes con sífilis latente pueden 

tener negativas las pruebas de STS, también se recomienda lle-

var a cabo prueba~ en busca del anticuerpo treponémico especf-

fico \TPI o FTA-ABS) en los pacientes que suelen presentar -

signos muy sospechosos de sífilis, incluso cuando tienen neg~ 

tivas las pruebas con STS. 

Todas las pruebas mencionadas anteriormer.te son negativas inned.iatamente -

despuis de produci~se la infección, pero pueden volverse posin 

tivas mientras todavía existe la lesión primaria. 
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C A P I T U L O II 

S I F I L I S C O N G ~ N I T A 

.· 
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A. LESION GENERALIZADA EN EL 
RECIEN NACIDO 

Es preferible hablar de sífilis congénita o prenatal que de 

sífilis hereditaria, pues en realidad el feto "ADOIJIERE" la 

infecci6n in utero o durante su desarrollo. 

Es difícil de calcular la frecuencia de sífilis congénita; pe­

ro en la actualidad ha disminuído su frecuencia debido a la me 

jor atención prenatal general, 

En las primeras 16 semanas del ambarazo, el feto está prote2ido 

contra la infección, oués las espiroquetas que se encuentran en 

la circulaci6n materna no pueden atravezar la placenta; pero 

después de la décimosexta semana, el feto ya es susceptible de 

adquirir la infecci~n por lo que el mayor número de inf eccio­

nes fetales se oroducen desoués del sexto mes~ 

1. Participaci6n sifilítica difusa tan amplia durante las úl­

timas etapas de la vida intrauterinü, que el feto muere an 

tes de nacer, y el parto no es de feto m~erto. 

2. Lesiona& manifiestas de sífilis que se oueden observar al 
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nacer. incluyendo eruociones cutáneas difusas. neumonía s~ 

filítica, malformaci6n de huesos Costeocondritis) y desa-­

rrollo anormal de riñones e hígado, según la gravedad del 

oroceso la muerte ouede ocurrir al cabo de oocos días~ se-

manas o meses. 

3. L~ tercera forma ha recibido ~l nombre de sífilis tardía -

refiriéndose al momento de aparecer signos v síntomas. En 

rdros casos estos pueden t•etrasar su aoarici6n hasta la 

adolescencia o orincioios de la vida adulta, esta forma de 

sífilis se manifiesta en varias formas, alguna de ellas re 

larivamente obscuras a menos que se busquen con cuidado. 

' Son muchos los estigmas de sífilis congénita, los más distinti 

vos son: 

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

colapso de los tejidos que los recubrent 

B. DIENTES CON MUESCAS CHIPOPLASIA), afectados generalmente 

los dientes permanentes. 

c. ~UERATITIS INTERSTICIAL, que muchas ve~es causa ceguera. 

L.aB caracter!stioas que presentan los recien nacidos general­

iaente son: una erupci6n macular característica, rom.adizo, eX•l 

• 
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dado nasal crónico, pérdida de peso, fisuras y escamas.en las 

plantas de los pies y palmas de las manos enrojecidas; esta -­

tima característica dá al niño un aspecto de "ANCIANO SABI0 11 , 

frecuentemente la cabeza tiene forma cuadra~~, con prominencia 

de los lóbulos frontales. 

Los níños de 10 a 12 años pueden mostrar la deformidad típica 

de la nariz "SILLA DE MONTAR" debida también a la destl"Ucci6n 

de. los huesos nasales, o perfol"aci6n del paladar por goma sif! 

lítico. 

NABIZ E1f SilLA DE MORTJ.R 
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QUERATITIS INTERTICIAL 

QUERATITIS, si2nifica que la c6rnea se encuentra inflamada. 

INSTERTICIAL. Deposito en la profundidad de la c6rnea, junto 

con los dientes de HUTCHINSON, y la OTITIS MEDIA, 

constituyen la triada, considerada oomo signo pa­

tognomónica de la sífilis congénita. 

La queratitis es fracuente en la infancia, de curso crónico -

asociada a la inflamación del tracto uveal. 

ETIOLOGIA. La enfermedad aoarece entre tres a quince años. v 

desnués de esta edad a los teinta años. 

La Ern mavoría de los casos son debidos a la s.filis con~énita 

v en al~unas ocasiones se debe a tuberculosis. 
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B. MANIFESTACIONES BUCALES 

Los cambios bucales debidos a la sífilis orenatal, constituven 

el dato observable de la enfermeaaa. Puesto que estos cambios 

oe~sisten o se si~uun obseryando afios después de la infecci6n 

aguda. el dentista puede ser el primero en sospechar de la en­

fermedad, RARA VEZ resulta infectante el paciente después de 

la etaoa a~uda. 

Las manifestaciones bucales de sífilia congénita incluyen: 

cicatr~ces postragadías alrededor de la boca, cambios dentales 

que se explicarán en el siguiente tema, y es muy frecuente en-, 

contrar maloclusi6n. 

CICATP.ICES POSRAGADIAS - RAGADIAS SIFILITICAS, las cicatrices 

posragad!as son lesiones líneales alrededor de los orificios 

bucal y anal. 

Se deben a invación luétioa difusa de la piel de estas regio-­

nes, entre la tercera v la séotima semanas de la vida. Las 
, 

lesiones se presentan inicialmente como líneas rojas cobrizas 

cubiertas de una costra bland~. Las ragadias son más frecuen­

tes en el labio inferior, donde el epitelio de recubrimiento 

es más móvil, cerca de los ángulos de la boca, con frecuencia 

palidece el labio, y es más difícil distinguir el límite entre 

piel y mucosa. 
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Es raro que resulten afectados los dientes de leche, pues si 

la infecci6n luética del feto tiene lugar durante la formaci6n 

de las coronas de estos dientes, suele resultar aborto o parto 

prematuro. 

Pero hay autores que han desc~itb anomalías de color, tamaño y 

forma de los dientes de leche. 

BURKET defüªstr6 ciertos cambios histol6gicos limitados a la de~ 

tina~ menciona tambi~n que con mucha frecuencia se observa en 

los sifilíticos congénitos un retraso en la absorción de la -

raíz de los dientes de leche. 

En 1856, Sir JONATHAN HUTCHINSON, public6 los defectos típicos 

de los incisivos definitivos en casos de sífilis congénita. 

En 1859, present6 la triada diagn6stica que lleva su nombre. 

La tríada de HUTCHINSON incluye; 

1. Los defectos característicos Chipoplasia) de los incisivo$ 

y los primeros molares definitivos 

2. Sordera nerviosa 

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

to de los individuos con sífilis prenatal. 

No se sabe si estas anomalías dentales se deben directamente 

a la acci6n de treponema PALLIDUM, sobre la yema del diente, 

o si representa una alteraci6n más general a consecuencia da -

trastornos endocrinos o nutricionales secundarios a la presen-

cia del propio treponema PALLIDUM. 

Los cambios dentales que acompafian a la sífilis prenatal deben 

distinguirse de los que se encuentran en el Raquitismo, Fiebres 

Exantemáticas o por tratamiento de tetraciclina, algo muy im­

portante es que las hipoplasias del esmalte debidas a estos 

otros trastornos, no suele modificarse la morfología general 

del diente, y los defectos se limitan a zonas o líneas sobre la 

superficie labial o bucal. 

-Aunaue oueden existir zonas muv notables de hiooolasia del es-

malte v de la dentina. es raro encontrar constricci6n de las 

coronas o en las cúspides de los dientes, salvo en la sífilis 

congénita. 
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a. HIPOPLASIA SIFILITICA 

La sífilis congénita produce en los dientes alteraciones que 

son 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

ción debido a que el treponema atravieza la barrera placenta­

:riia cuando se astan formando J.as células que van a car origen 

a los gérmenes dentarios, esta anormalidad se ha visto en ca­

sos de molares deciduos, pero muy rara vez, daftadas por la h! 
poplasia sililítica. 

La dentici6n retardada, mordida abierta, ausencia o deforma­

ción cr6nica da los incisivos laterales son otros estigmas 

que se han citado en relación con esta en"fermedad. 

ETIOLOGIA DE LA HIPOPLASIA. Co~o ya se sabe es la sífilis 

congénita; mejor designada con la denominación de sífilis pr~ 

natal, que denota la existencia 1e la enfermedad ~n el feto 

antes del nacimiento. 

La espiroqueta es transmitida de la madre al feto por la co­

rriente sanguínea. En el feto se producen así focos de in­

fecci6n sifilítica que se extienden a la circulaci6n fetal y 

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

de inmunidad a la infecci6n. 

La frecuencia de la sífilis prenatal varia de unos países a 

otros según los estudios que se realizan en la lucha contra 

la enfermedad. 

JEANS y COOl<E calcularon que los nifios nacidos en San Luis, 

el 2.sgi tenían sífilis prenatal, y VONDERLEHR encontr6 que 

la proporci6n entre los negros del sur llegaban a 20 o 35\. 

Los autores primeramente citados dicen que la muerte fetal es 

casi el doble en las familias sifilíticas que en las no sifi­

líticas, y que antes de la terapia arsfenamínica la mortali­

dad infantil en los sifilíticos se calculaba conservadoramen­

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

PASINI y CABALLARO demo~traron la presencia del tr~ponema pá­

lido en el folículo dental, en el tejido inte~celular y en la 

luz de los capilares. El daño más grande lo hace la sífili~ 

durante la segunda etapa de la vida intrauterina y el primer 

mes después del nacimiento. 

Los dientes que se empiezan a formar en.este tiempo, reciben 

considerablemente dafio. BAUER, corrobora los hallazgoa de 

Pasini y menciona que con su nuevo método la coloraci6n halló 

espiroquetas en la amplia red capilar del foliculo dental al 

rededot' del 6rgano del esmalte, con extensa he1a0rrágia ai:ín en 
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el epitelio del esmalte y debajo del mismo, este investigador 

comprobó que la lesión de los odontoblastos y ameloblastos se 

debe directamente a la acci6n de la espi~oqueta pálida. 
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PATOGENIA 

PFLUGER.- examin6 cuatro niños nacidos muertos y seis naci­

dos vivos que murieron> y encontró alteraciones ~ás o menos 

definidas en el germen del diente, la intencidad del daño au­

mentaba con la edad de el niño. Hall6 alteraciones caracte­

rísticas en los organos de la dentina, como lesi6n endctelial 

e infiltración pP-rivascular que él calificaba de reacci6n lo­

cal a la infecci6n espiroquética, lo cual pudo demostrarse mi 

croscopicamente. 

Los odontoblastos es"l.aban lesionados y la calcif icaci6n esta ... 

ba retardada, de modo que la zona de predentina se hizo anor• 

malmente ancha, el 6rgano del esmalte s6lo estaba alterada en 

los niños mayores, que habían muerto de 4 a 6 meses despu~s 

del nacimie!'lto; en estos había degene:vaci6n del retículo es­

trelladoJ del epitelio externo del esmalte, de la capa inter­

media y de los ameloblastos. 

PLUGBR cree que estos cambios fueron causados indirectamente 

por la acción cal folículo dental circundante que se había en 

sanchado por un fenómeno reac~ional; estos resultados han see 

vide de base a la teoría de ~u~ la aplasia de los lóbulos la­

te:vales de los incisivos y de las cúspides de los molares se 

debe a la detención del desarrollo por los procesos inflamato 

ríos en el tejido circundante, mediante los efectos tr6ficos 

o la presión, la prP.~i6n es efectiva a causa de la c~lcifica-
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ci6n lenta de la prede.ntina y puede causar plegamiento y und!_ 

miento del manto de dentina, de donde resulta la comp~esi6n 

del molar y el defecto en media luna del borde incisal de los 

incisivos. 

La presión también puede ~uprirnir el desarrollo de los lóbu­

los laterales de los incisivos y producir de esta manera la 

forma de barril o de boca de destornillador, caractc~ÍGtica 

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 dañados simétrica 

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

Burket en un minucioso estudio his~o16gico de los dientes en 

desarrollo de dos niños sifilíticos de 4 a 8 años de edad, e~ 

presa la opini6n de que las alteraciones del tejido conectivo 

son manifestaciones de infección generalizada por el trepone­

ma pálido, y atribuye las alteraciones localizadas, tales co­

mo la hipoplasia, metaplasia o aplasia del esmalte, a la acti 

vidad local del organismo mict>oscópico, si bien los cambios 

m&s comunes podrían explicarse mejor por la depresi6n o inte~ 

rrupción que la enfermedad causa en la actividad normal de es 
tructuras altamente especializadas. 

BOYLE, quien examin6 germenes dentarios d~ s~is niftos enfer­

mos de sífilis congénita, también encontr6 inflamación 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 órgano del esmalte. 

En este se vieron cambios definidos: 

1. Los ameloblastos estaban reventados en algunos lugares por 

el exudado celular inflamatorio, que se encontr6 en la superfi 

cie del esmalte. 

2. La calcificación 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-

tenía asas capilares y enclaves celulares pignéticos. 

3. La célula odontoblásticas variaban de células casi norma-

les y bien ordenadas a células enanas pign6ticas mal dispues­

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

4. Había algo de edema intercelular. 

BOYLE fué el primero en describir el efecto del tratamiento an 

tisifilítico sobre el desarrollo del diente; en tres casos se 

había dado intenso tratamiento antisifilítico en varios perío­

dos antes que se produjera. la muerte, los dientes mostraron m~ 
. . 

joría en la calcificaci?n de la dentina correspondiente a los 

per~odos de tratamiento, nueva formaci?n del retículo estrell~ 

do del organo del esmalte y reanudaci6n de la formaci6n dal es 

malte por los ameloblastos. 
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Los incisivos y los primeros molares permanentes estaban daña­

dos y en les 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 cúspides y la consiguiente falta de desarrollo del esmalte, 

irregularmente depositado en las superficies oclusales, las cé 

lulas odontoblásticas faltaban completamente en algunos casos 

y estaban sustituidas por una línea teñida de azul obscuro, 

unida del lado de la pulpa con una estructura osteoide tubular 

teñida en rosa. 
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SINTOMATOLOGIA 

Las primeras manifestaciones de la sífilis congénita corres­

ponden al período secundario; si el niño no nace muerto, los 

síntomas se presentan generalmente algunas semanas después 

del nacimiento, y en resumen presentan las siguientes caracte 

rísticas: 

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

bien definidas y lesiones papulares con costras y escamas. 

2. Si la enfermedad es intensa, la erupción está generaliza­

da. 

3. Alrededor de la boca se ven fisuras que irradian de los 

labios inflamad~s; estan llenas de microorganismos y de­

jan cicatrices características. En casos muy intensos 

se extienden ulceraciones dentro y fuera de los labios. 

4. Otros estigmas persistentes de interes ·son los nódulos 

CPARROT) nariz en sil~a de n:ontar (por hundimiento del 

pu~nte de la naríz, a causa de la destrucci6n del hueso 

subydcente), zonas de alopecia, queratitis insterticial y 

malformaciones dentales. 

5. Las malformaciones dentales fueron descritas primeramente 

por el doctor HUTCHINSON, que calific6 los incisivos de 

dientes de prueba, la formaci6n defectuosa de estos dien­

tes es citada c~n la expresi6n de INCISIVOS úE Hü~CHINSON 

que se explicarán a continua~Í~". 
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FOURNIER describl6 una deformación del primer molar permanente 

llamada "en forma de mora"; otra deformación ha sido descrita 

por l<ARCHER y PFLUGER como "molar en forma de capullo". 

Los defectos de los segundos molares temporales fueron descri-

tos por l<ARNOSH. 

Debe entenderse que todas estas anomalías dentales existen en 

muchos casos de sífilis prenatal, pero no es todos. 

La distribución de los du:ectos no Giempre se encuentra sim§-

tt>ica. 
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b. INCISIVOS DE HUTCHINSON 

Los incisivos de Hutchinson son una def ormaci6n característica 

de la sífilis congénita. La anomalía macrosc6pica principal 

es el· disminuido tamaño CHipoplasia) y la faL~a de desarrollo 

de los lóbulos del diente, de los que resulta un borde incis~l 

más estrecho que el margen gingival. 

Este da al diente una forma de ba~ril o de boca de destornilla-

dor y falta de contacto interproximal. Los l6bulos del desa-

rrollo en el borde incisal son de menor tamafio y el 16bulo me­

dio falta totalmente, resultando una muesca en forma de media 

luna. 

Al brotar el diente suele verse en medio de esta escotadura una 

porci6n en forma de perla, la cual desgasta o se rompe al poco 

tiempo de funcionar el diente. 

Esta cavidad del borde incisal, asociada a la-forma anormal del 

diente, ea un carac~er impor~an~e para diferenciav los incisi­

vos de Hutchinson de los dientes con defectos hipoplásticos co­

munes en los que no suele estar dafiado el borde incisal, porque 

el defecto se produjo en la ~poca más avanzada de la vida del 

niño. 

Como lo hace notar KARNOSCH, pueden presentarse defecto~ hipo~ 

pl~sticos comunes en los niños sifilíticos que padecen tr~stor­

nos de la nutrici6n o enfeI'Jlledades infecciosas agudas, y así se 
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forma un cuadro complejo: Incisivos de Hutchinson con estrías 

o surcos transversales o depresiones, en vez de la superficie 

lisa de la corona poco desarrollada. 

SRADLAWW, encontró que deseis a treinta y ocho por ciento de 

los incisivos eran hípolásticos, alterandose en forma caracte­

rística la morfología del diente entero. Como se présente en 

el siguiente deibujo: 

INClSIVOS DE r. :;HINSON 



- 94 - • 

c. MOLARES EN FORMA DE MORA 

Al molar ~n forma de mora le conceden gran importancia bastan­

tes clínicos por la frecuencia con que se presentan. 

Este diente se forma con anterioridad a los incisivos permane~ 

tes pero debe recordarse que, si bien la calcificación empieza 

antes del nacimiento, el depósito está limitado a pequefias PºE 

cienes que más tarde forman las cúspides. 

Estas están aún separadas en el nacimiento y después van ere-

ciendo hasta que se unen, E~. cuerpo de la corona se forma du 

rante los dos primeros años de vida. La superficie de las 

cúspides no se forma hasta el final del segundo año. 

El efecto de compresi6n del folículo dental in~lamado antes de 

que se unan las cúspides lüo acarea más entre sí, y con fre­

cuencia se pliega la dentina poco calcificada; el resultado .d 

nal es una corona angosta. El molar en forma de mora está cu 

bierto r, los lados con esmalte liso normal, pero la superfi­

cie oclusa1 está constreñida, empequeñesida~ rugosa, hipoplás­

tica y con frecuencia pigmentada. 

De ellas se extienden los nódulos alargados que representan 

las caspides escasamente desarrolladas, amontonadas. Con fre­

cuencia aparece un n6dulo supe1•numerario o seudocdspide, que 

los clínicos consideran como un ra~go importante del molar en 
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for>ma de mora. 

Esta seudocúspide está formada totalmente de esnalte y no debe 

confundir-se con la cúspide de Carabelli, que tiene estr>uc~ura 

interna de dentina. 
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d. MOLAR EN FORMA DE CAPULLO 

El molar en forma de capullo ha sido descrito por KREYENBERG y 

SCHWISOW (1930), PFLUGER (1936) y KARCHER (1935). 

Parece ser una afecci6n menos intensa que la del molar en for­

ma de mora. 

La anomalía consiste principalmente en la compresi6n de las 

cúspides que se enrollan hacia adentro. 

Este amontonamiento de las cúspides casi anula la superficie 

oclusal aunque el diente presenta dimensiones normales en ell 

cuello. 

El dibujo que se presenta a continu~ción son tres moJ.ar>es ex­

traídos de una paciente con sífilis congénita. 
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XOLlRl!S EH FOmrA. DE MORA 

{ SIP'.ILIS CONGENITA ) 
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e. ANATOMIA PATOLOGICA 

El e;(ámen de los dientes brotados que tienen anomalías sj.fil!­

ticas deben hacerse en cortes pr>eparados por desgast& a fin de 

conservar el esmalte. 

KARNOSTH reprodujo en su artículos una sección labiolingual de 

un incisivo cortado a traves del l6bulo medio. El diente tie­

ne una corona corta y un cuello comparativamente ancho. Los 

defectos hipoplásticos son más intensos en los primeros dep6si­

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 ante$ del nacimiento estan 

bien definidas y sin alteraciones estructurales, sin embargo, 

inmediatamente encima de ellas la lámina ancha que repreGenta 

la calcificaci6n del primer afto muestra la hipoplasia del esrr.a! 

te con la mayor intensidad a lo largo de la línea ne~natal; es­

ta diferencia entre el esmalte formado antes y después del nac~ 

miento es demostrable en todas las preparaciones de molares si­

filíticos. 

A medida que pasa el tiempo la afecci6n mejora, de m.:>do que l~ 

formaci6·n del esmalte, que constituye las puntas de las cúst:;i­

des y las demás del segundo afio, es casi normal; los d•~•iter• 

de esmalte de la corona del •Jie:::ce fo~t.;; en'tt"e d :"'\-tgur.·l~ "r' 
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quinto años están sujetos a varias alteraciones a medida que se 

r aplican a la defec~uosa estructura subyacente; aoí es como se 

forman cúspides supernumerarias, cons~ituidas completamente por 

esmalte deformado. 
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f. EXAMEN RADIOGRAFICO 

Si loG incisivos de Hutchinson y los molares en forma de mora 

son patognom6nicos de la sífilis, ha de tener gran importancia 

hacer un diagnóstico dental antes de su erupción. 

El exámen radiográfico revela las alteraciones en forma y con­

torno de los dientes afectados. 

STOKtS Y GARDNER demostraron las muescas características del 

borde cortante de los incisivos permanentes antes de la salida 

de estos dientes, mediante las radiografías. 

Una imagen radiográfica generalmente menos conocida es el cam­

bio morfol6gico que presenta el primer molar definitivo infe-

rior. Hay enanismo de la corona clínica y de la raíz de este 

diente. 

JOHNSTON Y COLABORADORES encontraron que el diámetro mesio dis 

tal y a tamafio del diente solían disminuir en los sifilíticos 

cong,nitos, en relación con el segundo nolar vecino, o sea, se 

invierta la situación normal. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA HIPOPLASIA 

Los cambios dentales que acompañan a la sífilis prenatal deben 

distinguirse de las que se presentan en: 

1. Raquitismo, 

2. Debidos a fiebres exantemáticas, 

3. Debidas a tratamientos de tetraciclinas durante el embarazo. 

En las hipoplasias del esmalte debidas a estos trastornos, no 

sueles modificarse la morfología general del diente, y los de­

fectos _e limitan a zonas o líneas sobre las superficies labial 

o bucal. Aunque pueden existir zonas muy netas de hipoplasia 1 

del esmalte y de la dentina, es raro encontrar constricci6n de 

las coronas o las cúspides de los dientes, a diferencia de la 

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

A. MOLAR SIFILITICO, Con el peculiar amontonami~nto de los nó 

dulos cuspidalesy el enamismo de la corona. La sección 

revela deficiencia de las capas del primer año. 

B. MOLAR NO SIFILITICO, Que muestra hipoplasia solo en las z~ 

nas del segundo año. 

la corona. 

Notese la circunferencia normal en 
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g. TRATAMIENTO 

El tratamiento de la sífilis congénita también se lleva a cabo 

con penicilina inyectable; la dosis dependerá del volumen y la 

edad del paciente a juzgar por los resultados de BOYLE, el t~! 

tamiento antisifilítico, si se empieza pronto después del nací 

miento, puede beneficiar a la odontogénesis. 

En cuanto al tratamiento odontológico: 

Los dientes sifilíticos mal desarrollados son un rasgo físico 

desagradable por razones de estética y por el astigma que mar­

ca al individuo para toda la vida. 

Aquí el trabajo odontológico está encaminado a que en el tiem­

po adecuado, cuando las pulpas se han retraido, pu~den prepa­

rarse las piezac dentales afectadas y ~ubrirse con trabajos 

protésicos: Coronas de porcelana~ Jackets, etc. 
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CONCLUSIONES 

En conclusión a este trabajo, podemos decir que todo cirujano 

dentista, que se dedique a la consulta diaria, debería tener 

en cuenta el riesgo que representa para él, para sus pacientes 

y para su familia, el heoho de atender a un paciente sifilíti­

co y no saber diferenciar y valorar el peligro de una lesión 

de tejidos bucales~ que''podría ser una manifestación de esta 

enfermedad. Ya que sabemos que casí todas las enfermedades 

del organismo humano presentan manifestaciones en los tejidos 

de la cavidad oral, y los pacientes recurren al odontólogo al 

darse cuenta de que son portadores áe una lesión oral. 

En estadísticas profesionales tenemos que las relacionadas a 

profesiones de salud pública la odontología alcanza el primer 

lugar en índice de contaelos sifilíticos; ~ esto podemos decir 

que la mayor parte de los casos se deben a una gran ignorancia 

y descuido por pctrte del cirujano dentistu y cor::o ya mencioné 

anteriormente el peligro de contagio no proviene del paciente 

con sífilis ya diagnosticada, sino de pacientes que aún no sa­

ben que son porta1ores de la infecci6n 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 consideraci6n que nuestra prof~ 

si6n no solo está enfocada a la rehabiliTa~i6n de las ?iezas 

dental~s, s.ino que está dirig::.da a la prevención e intercep-
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ción de todas aquellas lesiones, ya sea patológicas o traumáti 

cas, de todos les tejidos de la cavidad oral, siendo la preve~ 

ción el futuro inmediato de la medicina, ya que por ciencias 

básicas sabemos que es mejor prevenir una enfermedad que inte~ 

ceptarla una vez que esta ha minado el equilibrio biol6gico, 

psicológico y social del ser humano. 

En esto me refiero a que es indispensable la elaboración de la 

historia clínica de cualquier paciente, sea cual fuere el trab~ 

jo por realizar; a su vez deberíamoo tomar como regla general 

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

tra clínica diaria: 

1. Todo instrumental debe esterilizarse. 

2. Uso de agujas para el anest~sico desechables, y procurar 

no "pincharnos" accidentalmente con una a&.ija contaminada. 

NOTA: es importante desechar las agujas bien tapadas paca 

evitar se pinche otro persona. ajena a la profesión. 

3. Uso je "protectores personales", como lo son los cubrebo­

cas, guantes de caucho, y de ser posible lentes para evi­

tar que las gotas de saliv~ entren en los ojos. 

Los siguientes pasos son muy importantes: 

4. Elaboraci6n de una historia clínica profunda y verídica en 

lo mas posible .• Ya que de esta depende un buen diagn6sti 

co. 
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5. Una inspecci6n clínica, cuidadosa y basada desde luego en 

nuestros conocimientos básicos de medicina estomato16gica. 

6. Desde lugo la palpación la llevaremos a cabo unicamente y 

solo después de que la inspecci6n no nos halla mostrado 

una lesi6n sospechosa sifilítica, ya que es importante evl, 

tar el contacto directo con una les~~~ ~ifilítica, puesto 

que ya sabemos que son de un alto grado infectccontagiosas. 

7. Por ningún motivo prescribiremos un tratamiento a un pa­

c'ente sifilítico, ya que es de competencia del especiali~ 

ta. 

8. Tenemos la responsabilidad de advertir al paciente de su 

enfermedad con ~especto a poner en peligro la salud de las 

personas que lo rodean, y así mismo de avisar a las autori 

dades de salud pública. 
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