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INTRODUCCiÓN 

La sífilis es una enfermedad venérea descrita desde la época de Cristóbal 

Colón. la cual tuvo una influencia profunda en la historia de la humanidad. 

Esta enfermedad provocaba en el pasado la muerte, ya que las personas 

que la padecían no recibían tratamiento y presentaban varias alteraciones 

postsifiliticas que llevan a la muerte. 

Todavía esta en discusión el lugar en donde apareció por primera vez, una 

teoría es que la sífilis se originó en el Nuevo Mundo y que la tripulación de 

Colón adquirió la enfermedad de los Indios del Oeste y la introdujo a España 

a su regreso. 

Para las primeras décadas de 1940 se introdujo la penicilina la cual produjo 

un control de la enfermedad por sífilis. 

Esta enfermedad presenta varias formas de transmisión, como el contacto 

directo a las zonas infectadas o a las lesiones activas, la forma más común 

de transmisión es por contacto sexual con una persona infectada, otra 

manera es en personas que usan drogas de forma Intravenosa. Las 

personas que están dando un servicio de salud se pueden contagiar si no se 

protegen adecuadamente. Un alto porcentaje de contagio se presenta en los 

heterosexuales. Puede también transmitirse por vía transplacentaria al feto. 

En ocasiones al besar a un individuo sifilítico con lesiones activas orales 

también puede haber contagio. 

El microorganismo causal de la enfermedad sifilítica es el Treponema 

Pallidum. 



l • 

Después de que el paciente se contagió se desarrolla en el organismo 

humano una serie de reacciones específicas de defensa celular y humoral 

que se manifiesta en cuadros patológicos muy variables clinicamente. 

Esta enfermedad presenta varias etapas, y son primaria, secundaria , 

terciaria y congénita en las cuales cada una presenta diferentes 

manifestaciones cllnicas en el cuerpo humano. 

Los cirujanos dentistas, asl como aquellas personas que se dedican a 

brindar un servicio de salud, presentan un elevado riesgo de contraer sífilis 

si se encuentran atendiendo a pacientes con lesiones en boca o en cualquier 

región del organismo. 

Hoy en dia ya se han implementado el uso de barreras de protección o 

seguridad, el médico debe usarlas correctamente para que haya menos 

incidencia de contagio en esta área. 

El paciente con infección ocasionada por el Treponema pallidum. es un 

paciente solicitante más de la consulta estomatológica, que involucra los 

diversos campos especializados de la OOontologla, tanto de lo público como 

de lo privado. 

En todo el mundo. los pacientes infectados por sffilis, constituyen una 

población estudiada, por lo que hoy en dia existen varios conocimientos 

sobre la enfermedad, lo que hace que el Cirujano Dentista debe de 

mantenerse actualizado sobre lo referente al tema. 

La atención odontológica brindada por personal con conocimientos 

innovadores, permite dar una me;or calidad de atención al paciente que 

presenta la enfermedad de sífilis. 
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HISTORIA 

La slfilis fue reconocida por primera vez en Europa hacia fines del siglo XV 

cuando apareció por primera vez en áreas del mediterráneo. Una teoría es 

que la sífilis tuvo su origen en el nuevo mundo y que la tripulación de Colón 

adquirió la sífilis de Indios del Oeste y la introdujo a Espai"ia a su regreso. 

Su transmisión venérea fue reconocida en el siglo XVII , luego se dieron a 

conocer tos estadios de la sífilis, y en 1905 Schaudinn y Hoffman 

descubrieron el agente causal. Durante el ai'lo siguiente, en 1906, 

Wassermann introdujo la prueba serol6gica diagnóstica que lleva su nombre. 

TREPONEMA PALLlDUM 

Treponema deriva de la palabra griega "hilo de gira", Es un microorganismo 

que mide de longitud de 5 a 20 ~m y de dinetro 0.09 a 0.5 IJm sus 

extremos son ahusados, de aspecto espiral helicoida!. presenta motilidad 

lenta y movimiento de flexión rara vez realiza movimientos de rotación. 

Estructura del Treponema pallidum - presenta membrana citoplasmática de 

multiples capas, fibrillas de tipo flagelar localizadas entre la pared celular y la 

membrana citoplasmática , la pared celular y la envoltura externa. También 

posee una capa externa de tipo ~capsular", también contiene microtubulos 

intracitoplasmáticos; las especies patógenas de treponema producen 

hialuronidasa. 

Los microorganismos treponémicos tienen un alto contenido en glucolípidos, 

y el filamento axial está compuesto por aminoácidos. Los treponemas 



poseen un sistema funcional de citocromo oxidasa y por ende son capaces 

de realizar una respiración aerobia. I 

La espiroqueta presenta una membrana externa bilaminar compuesta por 

Jipidos polisacáridos y proteínas, similar a las membranas externas de las 

bacterias gram-negativas. Por dentro presenta cubierta de murelna en 

contacto con la membrana citoplásmica. Entre la mureína y la membrana 

externa se localizan los endoflagelos, que rodean el cilindro que constituye 

el citoplasma, de tal forma que una de las terminaciones de cada flagelo se 

inserta en un polo del cilindro, quedando el otro extremo libre. Su 

multiplicación, como la mayor parte de las bacterias, es por fisión 

transversal. Su fisiología y hábitat son muy heterogéneos, comprendiendo 

desde bacterias anaerobias estrictas a aerobias obligadas, y de parásitos 

obligados a bacterias de vida libre. 

Hay tres géneros de espiroquetas - Treponema, Borrelia y Leptospira. 

El género Treponema agrupa las espiroquetas anaerobias presentes en un 

elevado número de mamíferos. Algunos forman parte de la microbiota 

comensal de la boca, intestinal y genitales. Otras son patógenas, y 

presentan una gran selectividad de hospedador. El Treponema pallidum 

produce sífilis en los seres humanos. Las bacterias se observan mediante 

microscopio de campo obscuro, inmunofluorescencia o tinciones de plata. 

En los Treponemas existe una capa externa de sustancia mucoide (slime) 

por fuera de la pared que contribuirán a su viruliencia . 

Las especies patógenas no son cultivables, se desconoce casi todo sobre 

fisiología y su composición química. 

I Wolfgang K. Joklik, Hilda P. WilIe lt, D. Bemard Amos.~Microbiologia~. 1991 , 827 
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CARACTERíSTICAS MICROBIOLÓGICAS DE LOS 

TREPONEMAS ORALES 

Los treponemas anaerobios estrictos, requieren un más bajo potencial de 

oxígeno reducido , 

Treponemas orales: dos grupos 

1.- Los que necesitan suero - Treponema denticola, Treponema vincentii, 

Treponema scoliodontium, T orale y T. Macrodentiurn. Los cuatro primeros 

obtienen energía del metabolismo de los aminoácidos y el último de los 

carbohidratos. 

2.- Los que necesitan ácidos grasos de cadena corta: T. Pectinuvarum, que 

requiere además pectina, y T. Socranskii. 

El empleo de anticuerpos monoclonales en técnica de inrnunofluorescencia y 

ELlSA, así como las sondas de ADN, identificarán la especie en cuestión. 

ECOLOGIA 

Las distintas especies de treponemas que habitan en la cavidad oral se 

encuentran fundamentalmente en el surco gingival donde las condiciones de 

anaerobiosis penniten el crecimiento. Muchas de estas bacterias producen 

destrucción tisular. 

Las espiroquetas del surco gingival, junto con fusobacterias y probablemente 

otras bacterias pueden causar una infección ulcerativa necrosante y 

anaerobia en las encias, o ulceraciones similares en la cavidad oral o 

l 



faringe. Es lo que se denomina enfermedad de Vicent o ~boca de las 

trincheras". 2 

TRANSMISION 

El Treponema Pallidum posee la capacidad de invadir las mucosas intactas 

o la piel en áreas de abrasiones. 

Es necesario la inoculación directa por una persona infectada para la 

infección. El contacto sexual es la forma común de transmisión, y el sitio de 

inoculación habitualmente es en los órganos genitales, vagina o cuello del 

útero en las mujeres, y el pene en los hombres. Otros sitios son los labios, 

por besos.J 

La transmisión ocurre por la penetración de la espiroqueta a través de las 

membranas y de las abrasiones mucosas e superficies epiteliales. Tiempo 

de incubación desde la exposición al desarrollo de las lesiones primarias es 

de 3 semanas, pero pueden extenderse a partir de 10-90 días ... 

TRANSMISiÓN NO VENEREA 

La sífilis se puede contraer al besar a un individuo sifilítico con lesiones 

activas orales. Se han hallado chancros digitales, en ocasiones, en dentistas 

que han mantenido contacto con este tipo de lesiones. La transfusión ya no 

es un problema importante ya que la sangre por donación pasa de forma 

habitual por controles serológicos de sífilis y porque el Treponema pallidum 

no sobrevive a algunos de los métodos habituales de almacenamiento de 

sangre. 

l Jos¡! Li4!bana Urefla. "Microbio logia Oral". 1997,282. 
' Wolfgang K. Joklik, Hitda P. WilIell, D. lkmard Amos. (!P.Ch .. .. 
• PC"ler Liu. Bnan Eurle. Sypilis. 2002 
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La forma de adquisición no venérea más importante se produce en el útero 

(infección congénita) . 5 

PATOGENIA 

La sffilis es una enfermedad de los vasos sanguíneos y del área 

perívascular. Es probable que este microorganismo sea capaz de atravesar 

la piel o las mucosas intactas, pero parece ser que el mecanismo de 

contagio es a través de erosiones microscópicas de las superficies 

húmedas, por lo que la vía fundamental de transmisión de la enfermedad la 

constituyen las relaciones sexuales6
. Luego de la invasión, los 

microorganismos se multiplican con rapidez y se diseminan ampliamente. 

Antes del desarrollo cllnico de la lesión primaria hay diseminación a través 

de los linfocitos perivasculares y la circulación sistémica. 

Sifilis primaria- De tres a cuatro semanas, el paciente manifiesta una 

respuesta inflamatoria a la infección en el sitio de inoculación. La lesión 

resultante, el chancro, se caracteriza por una profusa secreción de 

espiroquetas, acumulación de leucocitos mononucleares, linfocitos y células 

plasmáticas, y tumefacción del endotelio capilar. Los ganglios linfáticos 

regionales aumentan de tamano y el infiltrado celular se asemeja a la de la 

lesión primaria. La lesión primaria se resuelve por fibrosis. 

El microorganismo se adhiere por su extremo ahusado y es capaz de 

penetrar a través de la sustancia basal, que contiene ácido hialurónico, y se 

une a las células del endotelio capilar. 

J Louis·F. Rose 0 .0.5., M.O., DooaId Kaye M.O. "Medicina Interna en Odomologta" 1992, 288 
' Slfilis e infeceión por el VIH. hnp:llwww.ctv.esNSERSffp;uWlvihlues,hul\ 1998 
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las lesiones Secundarias se desarrollan cuando el tejido de origen 

ectodérmico, como piel, mucosas y SNC, participan en la respuesta 

inflamatoria. los parches mucosos en la boca se deben a vasculitis local. El 

infiltrado celular se asemeja a la lesión primaria, con predominio de células 

plasmáticas. Hay poca o ninguna necrosis, la curación no deja cicatriz pero 

puede incluir cambios pigmentarios. 

la sifilis terciaria involucra cualquier 6rgano y a menudo es asimétrica. las 

gomas son lesiones caracterizadas por extensa necrosis, pocas células 

gigantes y pobreza de microorganismos. Comúnmente ocurren en 6rganos 

internos, huesos y piel. Otra forma de lesión es inflamación crónica difusa 

con células plasmáticas y linfocitos, pero sin caseificación, que puede dar 

como resultado aneurismo de aorta, demencia paralítica o tábes dorsal. 

Patogenia de la Sífilis 

T. pallidum recakla 

------tI>- 1& Ettpe ------11>- UlenciI ------11>- 2" E"'~_~", lIIIend8 __ -.,.. ~ E.,. 

semanas semanas semanas ... ~ no hay lesiones 

semanas o meses 

erupciooes 

eutloneas 

c:ondiloma 

manchas en 

Ill$ mueosas 

meses a a/\o$ 

no hay lesiones ...... roslfilis 

cardiovas.aJlares 

6 



MANIFESTACIONES CLíNICAS 

En la sifilis primaria: el chancro. lesión única, no dolorosa, dura, con 

superficie limpia, bordes sobre elevados y color rojizo. No hay signos ni 

sintomas sistémicos, pero los ganglios linfáticos regionales con frecuencia 

están aumentados de tamaf'lo y son indoloros. 

En la slfilis secundaria de 2 a 10 semanas después de la lesión primaria. se 

presenta fiebre, dolor de garganta, ¡infodenopatía generalizada, cefalea y 

erupción cutánea en las palmas de las manos y plantas de los pies. 

Después el paciente ingresa al estadio de enfennedad latente, cuyos 

primeros cuatro años se consideran latentes tempranos, y el periodo 

posterior latente tardlo. (No presenta signos ni slntomas de enfermedad 

activa pero continúa siendo serorreactivos). 

En la slfilis terciaria las lesiones son las gomas: 3 a 10 anos después de la 

última evidencia de enfennedad secundaria, puede desarrollar lesiones 

localizadas no progresivas de elementos dénnicos o estructuras de sostén. 
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Estas lesiones son relativamente inactivas y a menudo se les menciona 

~slfilis terciaria benignan
• Las espiroquetas están escasas o ausentes. 7 

Las manifestaciones de la sífilis neural son propias del encéfalo, médula 

espinal y meninges e incluye demencia paralitica (parálisis) y tabes dorsal 

(ataxia locomotora); la afección inflamatoria del sistema cardiovascular, en 

especial de la aorta, puede causar aneurismas.8 

ESTUDIO RETROSPECTIVO DE NEURO-síFILlS EN 

EL ÁREA SANITARIA 

En un estudio retrospectivo de Neuro - sifilios, realizado en Cuba, 

concerniente al área sanitaria, en el que se planteo como objetivo realizar un 

análisis descriptivo de 10 casos de neurosifilis en los últimos cinco anos en 

el área sanitaria. Se encontró que, la relación varón - mujer fue 1:1 con una 

edad media de presentación de 58 anos. Cuatro pacientes (40%) referían 

sifilis primaria tratada; ninguno, sifilis secundaria ni otra enfermedad de 

transmisión sexual. Todos los pacientes (100%) eran VIH negativos; seis, 

presentaban factores de riesgo cardiovascular (HTA en el 100%). Cinco 

pacientes presentaron una neuroslfilis asintomática (50%); tres, una PGP 

(30%) Y dos, una forma tabética (20%). El TAC craneal fue normal en cuatro 

pacientes (40%); dos presentaron atrofia; dos, zona de infarto; uno, 

dilatación ventricular y uno, por encefalia frontal (postquirúrgico). Nueve 

pacientes recibieron tratamiento convencional con penicilina y tres, 

precisaron tratamiento. Uno. fue tratado con eritromicina por alergia a la 

penicilina. 

1 Wolfgang K. Joklik. el. al.. Op cil. 1991,830. 
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Diez historia revisadas correspondlan a cinco varones y cinco mujeres 

(relación 1:1), con edades comprendidas entre 36 y 75 al'los. (la media:56.2 

años). Todos los pacientes eran VIH negativos, cuatro pacientes (40%) 

tenian antecedentes de infección Primaria por Treponema Pallidum que 

habia sido tratada y ninguno tenia antecedentes de sifilis secundaria ni de 

otras enfermedades de transmisión sexual. 

El 60% presentaba algún factor de riesgo cardiovascular, principalmente 

cifras elevadas de tensión arterial (tabla 1) 

Tabla 1 

Variables Epidemiológicas 

PACIENTE EDAD SEXO SIFILlS 1- VIH F. R. C. V. 

1 75 MUJER NO NEG. HTA, OM. , 73 MUJER NO NEG. HTA, Hiperc. 

3 56 HOMBRE SI NEG. HTA, Tabaco, 

Hiperc. 

4 36 MUJER SI NEG. NINGUNO 

5 63 MUJER NO NEG. NINGUNO 

6 66 HOMBRE NO NEG. NINGUNO 

7 " MUJER NO NEG. HTA 

8 49 HOMBRE SI NEG. HTA, Hiperc. 

9 46 HOMBRE NO NEG. HTA, Tabaco 

10 60 HOMBRE SI NEG. NINGUNO 

F.r.c.v .. factores de nesgo cardlovascular. Hlperc. Hlpercolesterolemla. 

La forma más frecuente fue la asintomática (50%) incluyendo en esta las 

manifestaciones cllnicas inespecificas (atipicas) tabla 2. 

, Joshep A, Regezi, 0 .0 :5, M:5, James Sciubba, O.M.O., Ph.D., "Patologra Bucal". 1995,4 1 
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Tres pacientes (30%) presentan una clínica típica de PGP y dos pacientes 

(20%) una forma tabética . 

Tabla 2. 

Manífestacíones Atípícas de la Neuro-Sífilis 

PACIENTE MANIFESTACIONES ATlPlCAS COMENTARIO 

2 Diplópia Sin otros datos para etiquetarlo como fonna 

Paresia recio intemo derecho Meningea 

4 Disestesia y dolor en E.LO. Sin otros datos para etiquetarlo como forma 

tabética.O 

7 Control de crisis comiciales Paciente OX de ACVA con infarto ooI1ical. 

Aunque el infarto podrla &el" consecuencia 

d. "~ FMV, ,. paciente tenia ot'M 
F.RC.V. y el TAC craneal reflejaba una 

única área de ¡nlano. 

a Cefalea aislada Sin otros datos de meningismo, presencia 

de ;tona de infar10 silente en el TAC. 

EID. enfermedad Infenor derecha. FMV, forma menm90vascular 

Neuroimagen. A todos los pacientes se les realizó un TAe craneal. Fue 

nonnal en el 40% de los casos (pacientes2,3,4,5), en el 20% había datos de 

atrofia (pacientes 6 y 10), en el 20% una única zona de infarto (pacientes 7 y 

6), él paciente número 10 present6 dilataci6n ventricular y el número 1 por 

encefalia frontal postquirúrgica. 

Tratamiento: nueve pacientes (90%) recibieron tratamiento con penicilina: 

2.4 millones de unidades IV/dla. La duraci6n del tratamiento fue de 10 días 

(pacientes 1,3,5 Y 10), de 15 días (pacientes 7,6 y 9) Y de 21 días (pacientes 

4 y6) , 

S610 el paciente 9 recibió, después del tratamiento intravenoso, tratamiento 

1M con penicilina durante 4 semanas. 

Únicamente el paciente 2 recibi6 tratamiento con eritromicina (2gr 1V/6 

horas/15 días) por alergia a la penicilina. 
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La incidencia en la sífilís en los países desarrollados ha sufrido importantes 

variaciones en los últimos al'\os: descenso desde 1943 con el uso de la 

penicilina y ascenso desde 1987 asociado a la expansión del SIDA. 

Esto ha originado: 

1. Desconocimiento por parte de los nuevos clínicos de la enfermedad que 

la catalogan como una enfermedad de interés histórico pero de poca 

relevancia , 

2. Asociar la infección por T. padidum a la infección por VIH. 

Sin embargo, la neurosífilis sigue presente en nuestro medio aún en 

individuos VIH negativos y sin otras enfermedades de transmisión sexual. 

En nuestra serie la forma de presentación mas frecuente fue la asintomática 

(incluyendo las manifestaciones poco específicas como la cefalea) con un 

50%, seguida de las formas parenquimatosas. Esto refleja el cambio que 

también ha ocurrido en las manifestaciones clínicas de la invasión del 

treponema pallidum en el SNC. En la era prepenicilina la forma tabética 

representaba el 30% de los pacientes estudiados por sífilis y la PGP era la 

causa del 5% al 10% de todas las primeras admisiones en hospitales 

psiquiátricos en Estados Unidos antes de 1945 (7) . Este cambio puede 

deberse al uso de la penicilina en estos pacientes por otros procesos 

recurrentes 9. 

El TAe craneal puede ayudar al diagnóstico en la forma meningovascular 

mostrando múltiples áreas de infarto que reflejan la vasculitis difusa 

intracraneal (7). La presencia de una única área de infarto con un déficit 

9 Jeannc S. SlIeffield, MD, Pablo J. Sanchez., MD. George MOlTis, MD. "Congenital syphilis after 
maternal treatmcnt rOl' syphilis during pregnancyn Volumen 186, number 3. 
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clínico importante en pacientes con factores de riesgo cardiovascular hace 

poco probable que éste sea debido al treponema pallidum (paciente 7 y 8) . 

Aunque todos los pacientes tuvieron estabilización cJlnica seguida tras el 

tratamiento, la valoración del mismo tiene un gran uhandicap": la ausencia de 

un test simple que demuestre la evidencia de treponema pallidum del LCR 

(7). Esto origina diversidad de criterios sobre cuándo inician el retratamiento. 

Creemos que son necesarios nuevos estudios sobre el diagnóstico. 

tratamiento y seguimiento que intente resolver estos interrogantes que 

todavia persisten en una enfermedad tan antigua como los neurosifilis.1o 

Los expertos aseguran que el hecho de ser portador de alguna otra 

enfermedad de transmisión sexual diferente al SIDA aumenta 

considerablemente el riesgo de infectarse por VIH. Las enfermedades de 

transmisión sexual son un factor de riesgo para los demás. La educación es 

el método más efectivo en la lucha contra las enfermedades de transmisión 

sexual. 

Ante cualquier sindrome neurológico en un paciente VIH positivo, es 

necesario considerar siempre la posibilidad de una Neurosifilis. ya que sus 

manifestaciones clínicas son muy heterogéneas ( meningitis aguda. 

accidente vasculocerebral- sífilis meningovascular, demencia, neuropatía 

craneal o periférica mielopatia). 11 

10 Rial AF; Lopez..(jonzalez Fj; Aldrey JM; Fcmandez Ameneiros MJ." Estud io RetrospeCtivo de 
Neuroslfilis en el Ara Sanitwia, Hospital Anpútecto Men:ide EspaIIa" , alvarofi@yaboo.com. 
11 Ores.Carmen Monta, J~ López·Aldeguer, manifestaciones Organocspedficas. capitulo 9. 
http://www.ofal mo.coOO\lblicacioncslsidalCAP09.htm 
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SíFILIS CARDlOVASCULAR 

Aproximadamente de 10 a 40 afios después de la sífilis primaria, el paciente 

no tratado puede desarrollar signos de compromiso cardiovascular. Los 

6rganos más comúnmente involucrados son los grandes vasos, donde se 

desarrollan arteritis sifilítica aórtica y pulmonar. La reacción inflamatoria 

puede causar estenosis, con angor, insuficiencia miocárdica y muerte. 

INMUNIDAD 

Durante la infección inicial con Treponema paltidum, pueden detectarse 

anticuerpos humorales IgG e 19M hacia el momento en que aparece el 

chancro. Luego los anticuerpos IgG e 19M persisten largo tiempo en el 

paciente no tratado. Si el paciente es tratado en forma adecuada, los 

anticuerpos 19M declinan durante los dos anos siguientes, pero los 

anticuerpos IgG habitualmente persisten durante toda la vida del paciente. Si 

el paciente no es tratado los estadios de la sífilis pueden evolucionar a pesar 

de la respuesta de anticuerpos humorales.12 

LA HISTOPATOLOGíA DE LA SíFILIS EN MUCOSA 

ORAL 

Casos reportados de sífilis en los Estados Unidos, Europa y otros lugares 

esta incrementado el numero, las manifestaciones clínicas son primeras, y 

muchas donde el diagnóstico no está establecido se realizan biopsias 

orales, pero la información de la histopatología de sífilis en mucosa oral esta 

en discusión. 

12 Manfred Strasburg, Gerdt Knolle, Atlas a Color de Enfermedades, 1996, 164-172. 
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Resultados: hubo 2 casos de slfilis primaria, 1 de secundaria y 2 de terciaria. 

Se encontró hiperplasia epitelial en 3 casos, y pseudocarcinomatosis en 1 

caso de sífilis primaria , y en lesión secundaria psoriasifonn~, donde el 

epitelio rodea un cráter definido revestido por epitelio favorecido. La célula 

plasmática ( enfennedad 1 iI Y 2i1) Y granulomatosa (31
) la infiltración fue 

prominente . Otras características observadas fue endocarditis (5/5) neuritis 

en células plasmáticas (3/5) y espiroquetas (4/5). 

5 casos con evidencia clínica satisfactoria y serol6gica evidente de sífilis con 

recuperación. 2 pacientes femeninos y todas son blancas. Las 

características clínicas y serol6gicas y el diagnóstico son mostradas en las 

tablas 1 y 2 respectivamente. 

Tabla 1 

Detalles Clínicos de Cinco Casos de Sífilis en Mucosa Oral 

C.ro "'" ~" Presentación Duración , 
" F Inflamación dolorosa en paladar blando 6 semanas 

2 60 F Eritema y ulceración de paladar blando Vanos meses 

3 62 M Ulceración de mucosa labial superior 7 semanas , 
" M Eritema de paladar anterior 5 semanas 

5 " M Ulceras simétricas del vientre de la lengua No se sabe 

Tabla 2 

Detalles Serológicos y Diagnóstico de Cinco Casos de Sífilis en 

Mucosa Oral 

Caso VDRL j RPR l TPHA FTA-abs j Diagnóstico , Seropositivo, 00 se conoce por vanos tests Terciaria 

2 Negativo No terminada • • Terciaria 

3 No terminada + (11256) • • Primaria , No terminada + (1/1 6) Negativa • Primaria .~-

5 No terminada + (1132) • • Secondaria 
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Si bien no se encuentran características microscópicas de carácter 

especifico, un diagnóstico de slfilis debe ser considerado donde hay 

hiperplasia epitelial inusual, granulomatosis, inflamación crónica 

predominante de células plasmáticas, endarteritis y neuritis. 

La descripción detallada de las características histológicas de la slfilis oral es 

escasa, posiblemente porque en la enfermedad oral es rara realizarle 

biopsias. Una de las características de la microscopia es la infiltración de las 

células plasmáticas, en menor en la slfilis primaria y secundaria. Las células 

plasmáticas son, sin embargo, comunes en biopsias orales especialmente 

aquellas tomadas de la gingiva, y su significado puede ser no notado. Hay 

una infiltración de células plasmáticas las cuales se extienden 

profundamente dentro de la submucosa. La sífilis debe también ser 

considerada oon úlceras orales no especificas aparentemente VIH positivo y 

aquellos grupos de alto riesgo. Se reportaron características de la 

enfermedad primaria y secundaria por ser esencialmente no específicas 

pero la lesión terciaria es la más granulomatosa y poblada con células 

gigantes de tipo Langhans. Las caracterfsticas de la inflamación 

granulomatosa crónica sin necrosis típica significante son lesiones nodulares 

tempranas de la sífilis terciaria y las numerosas células plasmáticas pueden 

disfrazar el diagnóstico. 

El método de WS es una técnica de impregnación de plata, el cual ha 

identificado en la superficie epitelial, en los vasos sanguíneos adyacentes en 

los espacios intracelulares, macrófagos, células plasmáticas y células 

endoteliales al Treponema Pallidum. La detección no es directa porque los 

microorganismos pueden estar ausentes o escasos o puede haber 

dificultades técnicas con el procedimiento del laboratorio. El anticuerpo 

usado en esta estudio fue derivado del uso de un inmunógeno purificado 

altamente del Treponema Pallidum y la fracción de Ig G purificada del 
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antisuero es de 95% puro. El antisuero puede reaccionar con 

microorganismos relativos y estas combinados con el factor del modelo WS 

que es diferente en algunas biopsias. Las características microscopicas 

pueden proveer razonablemente terrenos del procedmiento de serología 

para sífilis. 13 

AFECCiÓN SIFILíTICA ORAL PRIMARIA (LUES 1) 

En la zona labial portadora de piel también se pueden originar depósitos 

costrosos persistentes. Las afecciones primarias afectadas ulceradas y 

erosionadas no sangran al tocarlas, sino que desprenden un suero irritante 

muy contagioso. 

Un diagnóstico diferencial es el carcinoma ulcerante en pacientes de más 

edad. 

La prueba del agente patógeno de Lúes I tiene lugar por medio de la 

investigación de fondo obscuro de un suero irritante exprimido de una 

afección primaria. 

Lúes I forma anticuerpos humorales inmunizantes de tipo IgM, se puede 

observar anticuerpos de tipo Ig G con especificación antígena más elevada. 

13 A. w. Barret. M. Villarrocwl I)OITego. T.A. 1·lodgsoo. ··Tha l-l isl0patology ofSyphilis o f the Oral 
Mucosa". 2004. 286-291 
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ALTERACIONES ORALES y PERIORALES DE SíFILIS 

SECUNDARIA (LUES 11) 

Presenta frecuentemente exantema maculaso localizado simétricamente 

(roséola sifilítica) que se manifiesta en la mucosa como enantema rojo 

oscuro en forma de mancha. Con infiltración más fuerte se forma más 

rápidamente eflorescencias papulosas redondas de color marrón rojizo. del 

tamaño de una lenteja (sifilide papulosa). Donde coexisten a menudo focos 

maculoses y papulosos (sifilide maculopapulosa) también aparecen formas 

postulosas y escamosas. En la cavidad oral, los nódulos sifiliticos de la 

mucosa muestran aquí un cuadro modificado. Su superficie está macerada y 

cubierta con un velo sutil que va desde gris turbio hasta gris blanquecino 

como señal de la alteración epitelial (placas opalinas). 

En el dorso de la lengua se producen, por medio de las papilas filiformes, 

nódulos lisos que actúan como insertados y del tamaño de una lenteja 

(placas lisas) con infiltración progresiva también pueden pronunciarse 

levemente. 

Las amígdalas están inflamadas, enrojecidas e hinchadas edematosamente. 

Su superficie presenta revestimientos gris blancos en forma de velo , 

delimitados de un contomo por un borde rojo. 

Todas las alteraciones de la mucosa oral se designan ·placas mucosas~ . 

Segregan liquido muy contagioso de los tejidos y por lo tanto presentan un 

foco de infección importante, de manera que un dentista, durante el 

tratamiento del paciente puede contagiarse fácilmente si no trabaja con las 

manos protegidas. 
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SíFILIS TARDíA 

Tras de desarrollar la sifilis secundaria y sin seguir una terapia de ningún 

tipo, no aparecen síntomas durante toda su vida (latente estable) y en el 

transcurso del tiempo sus serorreaciones llegan a ser negativas,:. 

En la mayoría de los pacientes, la infección progresa a pesar de que las 

manifestaciones clínicas no se presenten, y las serorreacciones permanecen 

positivas. Este estadio de latencia clínica seropositiva puede durar de 3 

hasta 30 o más años y manifestarse un dia bajo el aspecto de sifilis terciaria 

o cuaternaria . 10( 

NEURosíFILlS 

En estadios tempranos de slfifis un tercio de pacientes presentan 

compromiso de SNC pero la mitad de estos si no son tratados desarrollan 

neurosífilis tardía. El intervalo entre la enfermedad primaria y la neurosífilis 

tardía es de más de 5 anos. La neurosifilis puede ser asintomática o 

sintomática. La presentación clásica es demencia paralitica, tabes dorsal, 

esclerosis amiotrófica lateral, sifilis meningovascular, convulsiones, atrofia 

óptica y cambios gomatosos en la médula. 15 

En Neuroslfilis también se pueden presentar meningitis aguda, sífilis 

meningovascular, demencia, neuropatía craneal o periférica, mielopatía y 

progresivamente deterioro intelectual. 16 

" Manfred S1rasburg, Gerdl Knollc . Op. Cil .. 1996, 110 
I~ Wolfgang K, Joklik, Hilda p, Wille lt, D. Bemard Amos, Op. C il. 1991 , 829 
16 MOr.lta Carmen, www.ofa lmo,comfpubli,a, ion, sts ida/( AP09,hlm 
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AORTITIS LUÉTICA CON OCLUSiÓN DEL OSTIUM 

CORONARIO y MUERTE SÚBITA 

Acaban de cumplirse 500 anos de la introducción de la sífilis en Europa 

desde el Nuevo Mundo (se considera que la slfilis llego a Espal'\a en 1493, 

con el regreso de la primera expedición de Colón). La repercusión, en todos 

los órdenes, no sólo en el sanitario, de esta enfermedad fue inmensa. La 

incidencia de sífilis ha disminuido en forma dramática desde la aparición de 

la penicilina, de modo que la afección terciaria de la sffilis es una rareza en 

nuestros días. 

Caso cJinico 

Un varón de 36 anos, agricultor fue enviado a nuestra consulta por pulso 

radial difícil de palpar. No resaltaba antecedentes de interés y estaba 

asinlomático. En la exploración clfnica su aspecto era normal, la frecuencia 

cardiaca era de 70 Vm , regular, y los pulsos humeral y radial izquierdos 

estaban muy disminuidos en relación con sus homólogos y con los demás 

pulsos periféricos, que eran normales. La presión arterial (PA) del brazo 

izquierdo era de 100170 mmHg; la PA del brazo derecho era de 140170. 

Sobre área subclavia izquierda se palpaba un frémito y se ola un soplo. La 

auscultación del corazón y de las demás áreas vasculares asequibles, y el 

fondo de los ojos eran normales. 

Una radiografía (Rx) de tórax y un electrocardiograma (ECG) fueron 

asimismo normales. Se programó un estudio no invasivo (eco-Ooplpler) y, 

eventualmente, angiografico, pero cinco días después mientras trabajaba en 

el campo, súbitamente se desplomó. Inmediatamente fue trasladado al 

servicio de Urgencias de nuestro hospital donde ingresó cadáver. Se realizó 

la autopsia completa , cuyos hallazgos más importantes fueron estos: 
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1. Mesoartitis severa de la aorta torácica, con aspecto de ·corteza de árbol

y áreas de calcificación. La válvula aórtica era normal. 

2. Obliteración de ambos ostlum coronarios, el izquierdo 50%, el derecho el 

90% 

3. Estenosis muy severa de la raíz de los grandes vasos del cayado aórtico, 

con obstrucción del 70% en la subclavia izquierda, carótida izquierda y 

tronco braquiocefálico 

4. Las arterias coronarías eran normales. 

5. Fuera de la aorta torácica no habla otras lesiones de slfilis terciaria. En el 

estudio histológico, la aortitis se manifestaba como destrucción local de 

la media, fragmentación de la elástica, intenso infiltrado inflamatorio de la 

media, de la vasa vasorum y de la adventicia por células plasmáticas y 

linfocitos. 

La sífilis produce una aortitis al lesionar los vasa vasorum (una verdadera 

endarteritis obliterante de los mismos), lo que conduce a proliferación de la 

Intima, fragmentación de la elástica e infiltración con células plasmáticas y 

linfocitos. La aortitis léutica afecta especialmente a la aorta torácica 

(ascendente, cayado y descendente), siendo su dilatación aneurismática, la 

insuficiencia aórtica y la estenosis de los ostium coronarios sus principales 

manifestaciones. La miocarditis luética o gummas miocárdicos son 

extremadamente raros. De las tres lesiones mencionadas la estenosis de los 

ostium coronarios es la más infrecuente: así, en una revisión clínico

patológica de 100 casos de aortitis sifilitica sólo se encontrÓ la mencionada 

lesión en 26 (en cinco de los cuales la muerte fue súbita). La afección del 

ostium coronario derecho es notablemente más frecuente Que la del 

izquierdo. Los enfermos con aortitis luética están asintomáticos hasta que la 

insuficiencia aórtica (secundaria a dilatación aneurismática de la aorta 

proximal) produce síntomas de insuficiencia cardiaca. En nuestro caso, no 

hubo manifestaciones de insuficiencia aórtica (la dilatación de la raíz de la 
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aorta era ligera, no suficiente para producir insuficiencia aórtica), ni, 

curiosamente, síntomas de isquemia coronarfa. La diferencia de pulsos y 

presiones en brazos (que su médico encontró en una revisión rutinaria y que 

fue el motivo de acudir a nuestra consulta) era producida por la estenosis del 

70% en la raíz de la subclavia izquierda, y la muerte subita, obviamente por 

la obliteración del ostium coronario derecho. El estadio primario o secundario 

pasó desapercibido, tal vez por estar enmascarado con antibióticos ylo por 

no haberse considerado la sífilis dada por su infrecuencia. 

Desde la difusión a gran escala de la penicilina la incidencia de sífilis ha 

disminuido enormemente; excepto en personas que contrajeron la 

enfermedad antes de la era antibiótico, las manifestaciones de sífilis terciaria 

se consideran curiosidades médicas. Como tales, se ha publicado algun 

caso esporádico de angina y de miocardiopatía dilatada por afección luética 

de los ostium coronarios. A pesar de su infrecuencia, en la muerte subita de 

una persona joven debemos considerar, la posibilidad de obliteración luética 

de los ostium coronarios. 17 

HALLAZGOS DE SíFILIS TERCIARIA EN LA CAVIDAD 

ORAL 

En la cavidad oral se pueden observar las gomas que sobresales del hueso, 

periostio o submucosa, perfectamente en el paladar duro y blando, así como 

en los arcos del paladar y en la lengua, donde se desarrolla en primer lugar 

como nódulos indoloros relativamente bien delimitados y consistentes. 

Posteriormente se desintegran resultando profundas ulceras con una base 

frecuentemente sucia y con bordes. Las gomas del paladar duro pueden 

destruir la fosa nasal y producir perforaciones en la cavidad nasal. 

" T. Rav<\a. /\. M. Merino. M. Sieres y L.R. Redondo. "SHílis Tardía". 1999: )1)..) I 
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Diagnóstico diferencial - carcinoma desintegrado, granuloma gangrenoso. 

Una inflamación granulomatosa de la lengua en la sífilis terciaria es la 

Glositis Intersticial Difusa, que aparece tanto superficial como 

profundamente. 

MANIFESTACiÓN ORAL DE SiFILlS TERCIARIA: CASO 

REPORTADO 

Este artículo describe un caso de slfilis terciaria benigna representado por 

una lesión hipertrófica aislada sobre el dorso de la lengua. El diagnóstico fue 

confirmado por una prueba serológica (VDRL y FTA~abs). El analisis 

histopatológico de la biopsia revelaron en la laminilla, la presencia de 

granulomas muy desarrollados asociados con areas necróticas (lesiones 

gomatosas). Frecuentemente, la sífilis terciaria es dificilmenle vista; aunque, 

este caso enfatiza que sigue existiendo y se considera dentro del 

diagnóstico diferencial de lesiones inflamatorias orales. 

La conclusión diagnóstica de la infección de sífilis es basada en la 

confirmación de los signos y slntomas cl[nicos con las pruebas de 

laboratorio. Este caso presentó dificultades diagnósticas porque de su dínica 

e histopatologla es semejante de otras condiciones patológicas. Nuestro 

diagnóstico fue comprobado con dos pruebas serolOgicas (VDRL y FTA~ 

abs). Sin embargo, estas pruebas estén sujetas a resultados falsos positivos 

ocasionales en pacientes con sifilis. Varias infecciones crónicas y agudas 

(tuberculosis, lepra malaria, hepatitis viral, paperas, sarampión, ieptospiroris 

y endocarditis bacteriana) pueden ser asociadas con pruebas reactivas con 

falsos positivos. Después un resultado positivo con pruebas reactivas, 

secuenciales usadas de pruebas de treponemas específicas tales como, la 

prueba de absorción de anticuerpos de treponema fluorescente , el análisis 
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de microhemaglutinación para treponema pallidum y la prueba de 

hemaglutinación de el treponema para slfilis puede ser indicadas para 

confirmar el diagnóstico. 

En el presente caso los datos obtenidos de la anamnesis del paciente 

indican que la transmisión del treponema pallidum ocurrió en menos de 10 

anos antes que el paciente hubiera notado los primeros signos de la 

enfermedad. Los pacientes con sífilis terciaria no tienen recuerdo de 

lesiones durante etapas tempranas de la enfermedad, porque en muchos 

casos las lesiones de sifilis primaria y secundaria no tienen resuhados 

clínicos significantes. Además, este paciente reportó la presencia de herpes 

simple labial recurrente, de este modo es posible que reconozca lesiones 

sifilíticas como una manifestación del virus de herpes simple. 

Estudios epidemiológicos con las parejas sexuales de pacientes con sífilis 

revela un riesgo de infección estimada alrededor de un tercio de individuos 

expuestos a pacientes con enfermedad en etapa primaria o secundaria. Por 

otro lado el contacto sexual con pacientes quienes tienen sífilis terciaria y 

latente presentan una disminución del riesgo de infección. El incremento 

aparente en la actividad sexual orogenital tiene un resultado en un 

incremento en lesiones orales primarias. Aunque la lesión formada en el sitio 

de entrada del treponema, puede desarrollarse en la lengua, amlgdalas, 

paladar duro y blando y mucosa bucal, los labios son los sitios 

predominantes. Las úlceras maculopapulares revestidas son las más 

observadas de manifestaciones orales de sifilis secundaria en las 

membranas mucosas. 

Los resultados histopatol6gicos de las lesiones de sífilis primaria y 

secundaria consiste de un infiltrado de linfocitos conteniendo una porción 

variable de células plasmáticas y endertaritis proliferativa. En estas etapas 

l3 



de la enfermedad. las espiroquetas en el tejido pueden ser tempranamente 

detectadas por tinción plata tradicional , inmunofluorecencia método de 

inmunoperoxidasa usando anticuerpos monoclonales contra treponeme 

pallidum o microscopio electrónico. 

Es posible que los pacientes infectados con VIH con sifilis secundaria 

probada pueden tener una prueba reactiva serológica negativa. Porque los 

resultados alterados, es frecuentemente necesario para obtener una biopsia 

y subsecuentemente la identificación del treponema en tejido para confirmar 

el diagnóstico. Ficona y otros presentaron un caso de sífilis maligna en una 

paciente infectado con VIH que presentó ulceraciones múltiples 

incorporadas en la encia las cuales progresaron a una forma larga de 

ulceraciones en forma de cráter. Este paciente también presentó 

ulceraciones en la piel. fiebre, malestar. escalofríos y dolor en el sitio de las 

lesiones orales. 

Hay sífilis terciaria benigna, la cual es caracterizada por la reacción 

inmunológica del tejido que lleva a la lesión específica designada como 

gomas. 

Estas lesiones son expresiones de una inflamaci6n granulomatosa 

destructiva que puede desarrollarse en algún órgano. 

El examen histopatológico de la lesión de la lengua, la tinción de la biopsia 

con hematoxilina-eosina. reveló la presencia de muchos granulomas 

asociados con la presencia de áreas necr6ticas las cuales son una 

caracteristica del resultado microscópico de gomas. 



Finalmente, enfatizamos que aunque la sifilis terciaria es rara, hoy en dia la 

muerte existe y debe ser considerada como uno de los diagnósticos 

diferenciales de las lesiones orales. 18 

SíFILIS CONGÉNITA 

Resultado de la infección transplacenteria del feto en desarrollo es a 

menudo una forma muy severa y mutilante de la enfermedad. 

En el comienzo, el Treponema pallidum es liberado directamente en la 

circulación del feto, dando como resultado espiroquetemia con amplia 

diseminación. La tasa de mortalidad por sífilis congénita no tratada es de 

casi 25%, y un 40% adicional de niños presentan secuelas tardías. El aborto 

por sífilis congénita habitualmente ocurre durante el segundo trimestre de 

embarazo, y rara vez se encuentran reacciones histopatológicas para 

treponema pallidum en tejidos fetales antes de ese momento. 

La mujer embarazada sifilitica que no ha sido tratada puede transmitir la 

infección a su feto en cualquier estadio clínico de la enfermedad. En general, 

cuanto mas tiempo ha transcurrido desde la infección primaria o secundaria 

de la mujer, es menos probable que pueda transmitir la enfermedad al feto. 

Las manifestaciones de la sifilis congénita son: signos tempranos notables 

hepatoesplenomegalia, ictericia, anemia hemolítica. neumonía, compromiso 

múltiple de huesos largos. El catarro nasal , lesiones cutáneas y masas 

testiculares son comunes. 

10 MonlÓn. Fernando llealr;/; Ju liao "Ora l Man¡rC~l al;(ln orTcr1iHI}' Syphjli~: Case repor1" , 1999. 

"' 
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Las manifestaciones tardias son resultado de cicatrices de la enfennedad 

activa y de la progresión de la enfennedad activa.u 

Dependiendo de la etapa embrionaria en la que se adquiere la sífilis puede 

provocar lesiones irreversibles en corazón, huesos (osteomielitis), sordera, 

ceguera, etc. 

En la cavidad bucal una manifestación de sífilis congénita son los incisivos 

de Hutchinson, que se representa en un 45% de los pacientes con esta 

infección, o los molares en forma de mora (22% de los pacientes) también 

se pueden observar las ragádes sifilíticas (15%), lesiones peri-orales en 

fonna de fisuras, muy contagiosas que al sanar dejan cicatrices irreversibles. 

Otras manifestaciones son de nariz en silla de montar u osteomielitis sifilítica 

en los maxilares. 20 

Los dientes de Hutchinson son unos de los slntomas que presentan tras la 

infección que se ha sufrido durante el desarrollo fetal a través de una madre 

con slfilis. 

19 Wolfgang K. Jokl ik, Hilda P. Wil1elt, D. Bemard Amos, "Microbiologla" 199,834 
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Las coronas dentarias de los incisivos mediales superiores adoptan una 

forma de barril con una inflexión en forma de media luna e'n el borde 

cortante. Los primeros molares y los incisivos inferiores mediales también 

presentan deformaciones coronales. 

Presentan también queratitis parenquimatosa (oscurecimiento cómeo) y 

dureza o sordera del oído interno a esto se le llama Triada de Hutchinson. 

Estas alteraciones se descubren en edades infantiles tardías o en la 

pubertad. Es evidente de una slfilis congénita tardía . Presentan otras 

deformidades del esqueleto, nariz chata.2t 

La enfermedad se transmite al feto en el útero, por lo general después de la 

sexta semana, ya que antes la placenta evita la transmisión de la bacteria. 

Las secuelas de la infección precoz comprenden osteocondrosis, periostitis, 

rinitis, eritema y cambios ectodérmicos. La sífilis contraida al final del 

embarazo puede afectar a huesos. dientes, ojos, nervios craneales, 

visceras, piel y membranas mucosas. También pueden presentar molares 

defectuosos con múltiples cúspide supernumerarias (molares muriformes) y 

grietas periorales (fisuras cutáneas) . 22 

La espiroquetemia sistémica de la sifilis congénita puede afectar cualquier 

órgano del feto y produce manifestaciones clínicas como deformidad nasal , 

conocida como nariz en silla de montar, por afección del vómer, o bien "tibia 

en forme de sableM
, al crecer en exceso a causa de periostitis. En dientes 

presentan en forma de mora. Es posible que esto se deba a una infección 

del órgano del esmalte durante la amelogénesis activa.23 

20 Suarez Castel lanos José Luis, Laura Maria Dlaz Guzman, Osear Gay Zarate, "Medicina en 
Odontologla Manejo dental de pacientes con enfermedades s isttmicas" 2002, 84 
2' Manfred Strasburg, Gerdt Knolle, Op. Cit. 1996, 172. 
22 James W. Liule, Donald A. Falace, Craing S. Miller. "Tratamiento Odontológico del Paciente bajo 
Tratamiento Mtdioo", 1998, 3 14 
2J Joshep A. Regezi. James Sciubba, " Patologla Bucal", 1995, 41 
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HISTOPATOlOGíA DE PLACENTA CON SíFiliS CONGÉNITA 

En 67 mujeres sometidas a un criterio de estudio: 33 (49%) nacieron 

muertos y 18 (27%) ninos nacidos vivos con sífilis congénita, 15 (22%) ni!"los 

nacidos vivos sin infección, y un feto nacido muerto sin infección 

diagnosticado por criterio recurrente. 

No hubo diferencias entre los grupos con respecto a las características 

demográficas, cuidados prenatales, y de la etapa de sífilis. los ninos 

nacidos muertos fueron más probables liberar antes de término. la edad 

gestacional fue controlada, la histopatologla reveló funicitis necrozante, 

vellos engrosados y villitis aguda asociado con sífilis congénita. La 

eritroblastosis fue más común en los ni!"los nacidos muertos con sífilis 

congénita que en todos los niños nacidos vivos (proporción 16,95% en 

intervalo confidencial 1,370). También la evaluación histológica de 

diagnósticos convencionales mejoró la rápida detección de sifilis congénita 

de 67% a 89% en ninos nacidos vivos, y 91 % a 97% en niños nacidos 

muertos. 

Durante el periodo de estudio, 67 mujeres para el parto, admitieron no tener 

tratamiento de sifilis y se obtuvieron placentas para la revisión patológica. El 

estudio de corte fue considerado de 33 ninos nacidos muertos con sifilis 

congénita, 18 niños nacidos vivos con sífilis congénita, y 15 niflos sin 

infección nacidos vivos y 1 niño nacido muerto sin sífilis congénita fue 

excluido. 

Los 15 niños nacidos vivos, sin infección tienen exámenes físicos normales, 

la radiografía de huesos largos y las evaluaciones de laboratorio son 

negativas. Los niños nacidos vivos y los nacidos muertos que fueron 

diagnosticados con sífilis congénita tuvieron exámenes físicos anormales. La 
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radiografia de huesos largos, y el reactivo CSF en la prueba de laboratorio 

VDRL, seropositivo, sangre, de CSF inmunoglubulina Ig · M, o un 

suero/sangre positivo PCR o RIT. Un nacimiento fue clasificado como no 

slfilis congénita porque la examinación física y las radiografías de huesos 

fueron normales. 

En los registros de la autopsia no hubo diagnóstico de sífilis congénita, y las 

espiroquetas no fueron identificadas por la prueba de Steiner de los tejidos. 

Este infante no tuvo Ig M, reacción a la PCR (reacción en cadena de la 

polimerasa), y RIT (prueba de infectividad en conejos) se realizó. 

No hubo diferencias estadísticas de los 3 grupos en relación a la edad 

maternal. raza o el porcentaje que recibió el cuidado prenatal. La mayorla 

de las mujeres también fueron negras o hispanas, y solo el 39% recibió el 

cuidado prenatal. La edad materna de sífilis no se diferenció 

significativamente entre los grupos. La mayoría de las. mujeres (85%) fueron 

diagnosticadas con slfilis temprana: 11
, 21

, o enfermedad temprana latente. 

Una mujer fue diagnosticada con VIH. Tuvo su embarazo a termino con un 

hijo físicamente normal. al examen radiográfico de huesos largos fue 

normal, el serol6gico negativo de IgM, la prueba de sangre PCR y RIT fue 

negativa, y una placenta normal. Los infantes que nacieron muertos con 

slfilis congénita fueron más lábiles a ser pretérmino que los infantes que 

nacieron vivos con o sin slfilis congénita. (P mayor que .001). 

Los resultados histopatológicos de la placenta y el cordón umbilical son 

diferencias significativas vistas cuando se compararon los niños que 

nacieron vivos y los niños que nacieron muertos con sífilis congénita con 

nacimientos vivos no infectados. Funisitis necrozante, engrosamiento de las 

vellosidades y viUitis aguda fueron más comunes en infantes con sífilis 

congénita. La vasculopatia fetal y la eritroblastosis fueron más comunes en 
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3 aue nacieron muenos con slfilis congénita que en el otro grupo de los 

que nacieron vivos. 

Un niño de los que 

congénita por la 

nacieron muertos quien no tuvo evidencias de sífilis 

prueba convencional tuvo funisitis necrozante, 

engrosamiento de las vellosidades, y villitis crónica, sugieren que él fue 

infectado con Treponema Pallidum. 

La edad gestacional en los partos difiere significativamente en los 3 grupos. 

De esta manera, la regresión logística fue usada para analizar los problemas 

de la placenta y el cordón umbilical en la relación a la edad gestacional. Los 

infantes que nacieron vivos sin sífilis congénita por criterio clínico fueron 

usados corno controles noonales. En los muertos el alargamiento velloso 

predomina significativamente en ambos grupos comparados con infantes no 

infectados que nacieron vivos. 

La villitis necrozanle y vi!litis aguda fueron más comunes en infantes con 

sífilis congénita comparados con los infantes que nacieron vivos sin sífilis 

congénita. La eritoblastosis fue mucho más común en los que nacieron 

muertos con sífilis congénita, con una probabilidad de proporción de 16 

(95% intervalo confidencial 1,370). La villitis avascular no persistió, según las 

muestras hubo un resultado significativo después de revisada la edad 

gestacional. Los Ifmites de tamarlo de la muestra de la regresión logística 

pudieron ser superiores a estos. Los que nacieron muertos con sífilis 

congénita fueron comparados directamente con los que nacieron vivos con 

sífilis congénita después de ajustar la edad gestacional. La eritroblastosis 

fue el único resultado que difiere si9nificativamente (proporción probable 

10.5, 95% de intervalo confidencial 1.6,69.0). 
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La suma de la evaluación histológica (uno de los seguimientos presentes: 

funisitis necrozante, engrosamiento de las vellosidades, villitis aguda y/o 

eritroblastosis) para las evaluaciones convencionales diagnósticas 

(examinación física, radiografias de huesos largos y evaluación de 

laboratorio) incrementa la velocidad de detección para sífilis congénita del 

67% a 89% en infantes que nacieron vivos y 91 % a 97% en los infantes que 

nacieron muertos. 

Este estudio analizó los datos recolectados sobre un periodo de 13 al'los que 

comprende las caracterlsticas maternal, neonatal y placenta asociada al 

espectro de sífilis congénita (los infantes nacidos muertos asintomáticos con 

sífilis congénita) 67 mujeres diagnosticadas con sifilis no tratada en el parto 

quienes tienen placentas obtenibles para la evaluación fueron identificadas 

y analizadas en la base de 4 resultados neonatales: los nacidos vivos sin 

sífilis congénita, nacidos vivos con sífilis congénita , nacidos muertos sin 

sífilis congénita y los nacidos muertos con sífilis congénita. Las 

caracterlsticas demográficas fueron similares con los grupos que con solo el 

40% que recibieron cuidado prenatal (96% de su población obstétrica 

general recibió cuidado prenatal). Esto representa más oportunidad para la 

prevención de sífilis congénita. No hay resultados absolutos de la patologla 

de la placenta asociada con slfilis congénita. Sin embargo, hay ciertas 

características histológicas que sugieren el diagnóstico. La "triada de slfilis· 

incluye aumento hipercelular (inmaduro) villitis, cambios avasculares 

proliferativos, y villitis aguda o crónica. la infiltración de células plasmáticas 

deciduales fue también reportada. Estos resultados se presentan poco a 

poco variaciones en una placenta afectada y no es por sífilis específica. La 

funisitis necrozante sólo ocurre en el marco de la slfilis, aunque este no es 

un resultado especifico (Benirschke K. Sifilis congénita y funisitis 

necrozante. JAMA 1989; 262:904). Muchos de estos resultados patológicos 

pueden ser estudiados en el marco de sifilis materna, sin confinnación de 
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sífilis congénita en los fetos o recién nacidos. En la placenta y el cordón 

umbilical la evaluación histopatol6gica en el marco de sífilis congénita 

definitiva es deficiente en series reportadas. La funisitis necrozante, el 

engrosamiento de las vellosidades y villitis aguda, fue significativamente más 

común en ambos nii'los nacidos muertos y nacidos vivos con sifilis 

congénita. 

La patofisiología de sffilis fetal ha sido sujeta a muchos debates. Es 

conocido que el Treponema Pallidum ataca a las células endoteliales de la 

vena umbilical humana, entra a esas células, y activa la vena umbilical y a 

las células endoteliales placentarias. Esta activación induce a la iniciación de 

una cascada de inflamación resultado en la histopatologfa y características 

clínicas de la infección sifilitica. En estudios de humanos y animales se han 

mostrado un curso similar de eventos en los sitios de infección sifilitica. El 

edema inicial con infiltración neutrofilica perivascular leve ocurre seguido por 

invasión de linfocitos y macrófagos con una marcada vasculitis y una 

trombosis leve. Finalmente, el infiltrado de células mononucleares con una 

abundancia de linfocitos y en ambos células plasmáticas superficiales y en 

profundas áreas perivasculares. La declaración de trombosis y fibrina es 

común en éste estado. Encontramos resultados similares en las placentas 

de infantes infectados congénitamente. Las células plasmáticas desiduales y 

la villitis crónica fueron comunes en todas las placentas, a pesar de la 

infección fetal. Estos resultados pueden reflejar enfermedad materna poco 

antes de la infección fetal. Sin embargo, cuando el feto llega a ser infectado, 

la villilis aguda y el engrosamiento de las vellosidades con o sin edema 

llegan se convierten en resultados prominentes de la placenta. Finalmente, 

estos nii'los con sífilis congénita quienes nacieron muertos, presentaron 

probablemente eritoblastosis, reflejo de anemia fetal o estrés. 
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Evidencias recientes de muestras de sangre periumbilicales en casos de 

sífilis fetal sostiene nuestro resultado con anormalidades hematol6gicas 

(Ejemplo: anemia) ocurre después en el curso de la infección en útero y esta 

asociado con más infecciones severas. Además, Joung y Crocker, 

encontraron células nucleares de eritrocitos en las placentas de cinco fetos 

nacidos muertos con sífilis congénita. Ellos atribuyeron esto a la anemia fetal 

e hipoxia fetal crónica. Estos resultados combinados con su observación de 

eritoblastosis de placenta aparecen en casi todos los nacidos muertos 

sifilíticos, sugieren que la anemia es un fador importante en la muerte fetal 

por slfilis congénita. 

El diagnóstico de sífilis congénita en un neonato asintomático es dificil si 

bien sin tratamiento, las secuelas de slfilis congénita pueden ser de toda la 

vida, incluyendo anormalidades neurol6gicas y malformaciones de huesos y 

articulaciones, y sordera secundaria por compromiso del octavo nervio. 

Mostramos que por realización de un examen físico, hematol6gico básico 

CSF análisis de laboratorio, e histologla placentaria el 89% de los niños 

nacidos vivos con sífilis congénita pueden ser identificados y comparados 

por el examen físico y junto al análisis de laboratorio, 67%. 

El diagnóstico de sífilis congénita en un nacido muerto es también dificil. La 

autopsia puede mostrar evidencias de la sífilis fetal en los tejidos que son 

marcadamente macerados. Identificamos el 94% de los nacidos muertos con 

sifilis congénita usando histología placentaria y probablemente tenemos 

sólo diagnosticados 92% sin histología placentaria. Combinando estas dos 

evaluaciones estamos aptos para diagnosticar sífilis congénita en el 97% de 

los infantes nacidos muertos. 

Percibimos que la evaluación histopatológica de la placenta y el cordón 

umbilical puede ser una parte integral de la evaluación para la slfilis 
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congénita. Confinnamos que hay resultados de placenta que 

correlacionados con el diagnóstico de sífilis congénita definitivo, usando 

criterios de diagnósticos modernos y que hay resultados histológicos que 

asocian el espectro clinico de la enfermedad. De mayor importancia se cree 

que estos resultados histológicos aumentarán el criterio de diagnóstico 

usado para definir la sífilis congénita . ~ .. 

SIFILlS CONGENITA DESPUES DEL TRATAMIENTO 

MATERNAL DE StFILIS DURANTE EL EMBARAZO. 

Designación de estudios: la vigilancia esperada a partir del 1° de enero, 

1982, a 31 de Diciembre, 1998, la mujer involucrada cuando recibió 

tratamiento prenatal por sífilis. Los niños cuando nacieron con slfilis 

congénita fueron identificados por criterio de laboratorio clínico. Los factores 

antes del parto tales como la edad gestacional, el tiempo del parto y las 

pruebas VDRL fueron analizadas y comparadas con aquellas de las mujeres 

que fueron tratadas y cuando alumbraron a un niño sin infección. El par 1: 1 

estuvo basado en los estadios de la sífilis y el tratamiento en la edad 

gestacional. 

Se encontró durante los 16 anos del período de estudio, que los 43 casos de 

sífilis congénita fueron identificados después del tratamiento maternal 

durante el embarazo. 2 mujeres (5%) recibieron eritromicina además con 

penicilina G benzatínica. La cervitis fue secundaria ya que fue diagnosticada 

antes del tratamiento de slfilis. Toda mujer fue tratada después del 1er 

trimestre. 

2-0 Jeanne s. Sheffield, MD, Pablo J Sanchez MD, George D. Wendel, MPlacental Histopatology on 
Congenital Syphilis" 2002 
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Las características de edad materna fue de 23.2 +- 6 años. La mayoría de 

las mujeres fueron de América y Africa (58%). 3 mujeres tuvieron su primera 

visita de cuidado prenatal y tratamiento de sífilis antes de la semana del 

parto. Solamente 12 % de las mujeres reportan el uso ilícito de drogas. 17 

mujeres (40%) reportaron una historia de otras enfennedades de transmisión 

sexual. Excluyendo el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), por lo cual 

no hubo rutina descartada en los anos tempranos de vigilancia por sífilis. 

Una mujer no reportó tratamiento por sífilis antes del embarazo. 

Muchas mujeres(31/43 (73%» fueron diagnosticadas con sífilis temprana 

Tabla 1. 97% de las mujeres con sífilis temprana tienen una u otra sífilis 

secundaria o sífilis latente temprana. El promedio de duración de las 

lesiones en la mujer con sffilis secundaria fue de 28 días; 2 mujeres (5%) 

presentaron sífilis tardla, y 10 mujeres (23%) presentaron sífilis de duración 

desconocida. El promedio del tratamiento por slfilis en la edad gestacional y 

el parto fue de 30.3 y 34.4 semanas, respectivamente. El valor medio de la 

prueba VDRL del tratamiento de sífilis y del parto fue de 1:32 y 1:16, 

respectivamente. 

El punto medio de intervalo entre el tratamiento al parto fue de 13.5 +- 5.4 

dlas. 15 mujeres (35%) fueron tratadas por 30 dlas antes del parto (32-183 

dlas). De estas mujeres, los titulas del VDRL disminuyeron en un 4 a 2 

dilusíones en solamente 4 de ellas (27%). 3 de las 4 mujeres tuvieron sífilis 

secundaria, y 1 mujer tuvo sffilis de duración no conocida. No hubo mujeres 

con un nivel arriba de 4 en la prueba VDRL. El resto de las 28 mujeres 

(65%) tuvieron tratamiento a 30 días del parto (O a 27dfas). Solamente una 

de esas mujeres (4%) tuvo un registro de 4 disminuido en la prueba VDRL 

durante este corto periodo de tiempo. Ninguna de las 28 mujeres en este 

grupo luvo un nivel menor a 4 en la prueba. 19 mujeres tuvieron parto con 

10 dfas de tratamiento, 16 de las cuales tuvieron un bebé prematuro. 



=n todos los ninos los resultados cllnicos. de laboratorio o radiográficos 

fueron consistentes con un diagnóstico de sífilis congénita. 66% de los 

ninos fueron de parto pretérmino. (Definido de menor que -36 semanas de 

gestación), y el promedio de edad gestacional a parto fue de 34.4 semanas. 

26 % de los ninos nacieron muertos. El promedio de la prueba VDRL en 

sangre del cordón umbilical de 32 ninos nacidos vivos fue 1:16. Solamente 4 

de los ninos nacidos vivos tuvieron una prueba de VDRL en sangre del 

cordón umbilical de nivel 4 mayor que en las pruebas realizadas en las 

madres en el parto. El 41 % de los niños nacidos vivos fue positivo al factor 

serológico VDRL en fluido cerebroespinal, y el 71 % de los ninos tuvieron 

osteocondrosis en el examen radiográfico. 

Las pruebas altas de VDRL en el tratamiento y el parto, en el estado de 

sifilis temprana maternal, el intervalo del tratamiento al parto, y el parto de 

un infante de menos de 36 semanas de gestación son asociadas con el 

parto de una infección congénita neonatal después de adquirir el tratamiento 

por sífilis materna. 

En conclusión, los fracasos del tratamiento de sífilis durante el embarazo 

ocurren silenciosamente, a pesar de la eficacia de la penicilina. Factores que 

contribuyeron al fracaso del tratamiento incluyen: estado de sífilis maternal 

(estado temprano de sifiJis). la edad gestacional avanzada en el tratamiento, 

títulos altos en VDRL durante el tratamiento y parto, e intervalos cortos de 

tratamiento, definidos a menos de 30 días. Estos factores pueden ser 

usados para marcadores neonatales de alto riesgo para sífilís congénita . .o:
s 

2) Jeanne S. Sheffield, MD, Pablo J. Sanchez. MD, George Morris. Op. Cil. Volumen 186. number 3. 
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ELIMINACiÓN DE SíFILIS CONGENITA EN AMERICA LATINA 

y EL CARIBE. 

La sífilis congénita se puede prevenir con una dosis única de penicilina. 

Aunque así se estima que cada afio más de 100.00 niflos nacen con sífilis 

congénita en América Latina y el Caribe. Es un problema de salud pública 

severo. 

los datos oficiales muestran un número relativamente bajo de casos de 

sifilis congénita. Durante el afio 2002, el número de niflos nacidos con sífilis 

congénita fue de 10.600, según datos de 15 países que notificaron casos a 

la Organización Panamericana de la Salud (OPS). 

En ciertos paises como Paraguay, solamente se detectan 10% de las 

embarazadas infectadas. Además, el hecho de que los mortinatos y las 

muertes prenatales no se estudian, y muchas veces ni se registran, implican 

que hay también casos de sífilis congénita. 

Se calcula que en América l atina y el Caribe, 330.000 mujeres 

embarazadas que tienen una prueba positiva para sifilis , no reciben 

tratamiento para el control prenatal. Aunque el estadio de la enfennedad es 

un factor determinante, se estima que de estos embarazos nacen 110.00 

ninos con sifilis congénita, y un número similar resulta en aborto 

espontáneo. 

En el ano 2002. la prevalencia estimada de slfilis en embarazadas, en la 

región, era de 3.1%, con un rango entre 1.78% en Cuba y 6.21% en 

Paraguay. la incidencia de slfilis congénita presentaba un rango entre 1.4 

por 1.000 nacidos vivos en El Salvador y 12.0 por 1.000 nacidos vivos en 

honduras. 
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En Cuba la eliminación de sifilis esta integrada en el programa de 

Prevención y Control de Infecciones de Transmisión Sexual. 

La mayoria de los otros paises de la región tienen una normatividad de 

Tamizaje de sifiHs en embarazadas, pero no se aplica de forma sistemática. 

Asl, a pesar de tener servicios de control prenatal funcionantes, el 

conocimiento de cómo prevenir la infección y la tecnologla adecuada, la 

eliminación de la slfilis congénita es todavia un asunto pendiente. 

En 1995, durante la 116 Reunión del Comité Ejecutivo de la OPS, se esbozó 

un plan de acción para la eliminación de la slfilis congénita, y desde 

entonces, se han implementado actividades dispersas a nivel nacional. Para 

reforzar la capacidad regional, la Unidad de VIH/SIDA de la OPS ha incluido 

la eliminación de la sífilis congénita en su plan de trabajo, 2004-2005. 

Consiste en reducir la incidencia de sífilis congénita a menos o igual de 0.5 

casos por 1.000 nacidos (incluidos mortinatos). 

La sífilis es una enfermedad infecciosa sistémica y crónica que puede 

afectar a todos los órganos del cuerpo. Puede haber fiebre y malestar 

general, así como perdida de pelo, hepatitis leve y afección neurológica. 

La tasa de transmisión de slfilis activa es muy alta, especialmente 

comparada con el VIH. 

Las personas con VIH y con sífilis no tratadas, tienen más probabilidad de 

transmitir el VIH, debido a que las mucosas están lesionadas por el 

chancro. Si hay infección por slfilis, la probabilidad de adquirir el VIH 

aumenta entre dos y cinco veces. En pacientes co-infectados con VIH, la 

evolución de la sífilis puede acelerarse, aumentando el riesgo de afección 

cerebral. 
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La sífilis materna no tratada puede producir aborto espontáneo/mortinato, 

muerte prenatal y sífilis congénita. Las posibles manifestaciones de sífilis 

congénita son hepatoesplenomegalia, ictericia, nir'\os de bajo peso (con fallo 

en el crecimiento e infecciones repetidas) , erupción cutánea, rinitis, anemia, 

e inflamación articular. 

La penicilina es un fármaco barato que figura en el listado de medicamentos 

esenciales de la Organización Mundial de la Salud y de muchos paises de 

bajo y mediano ingreso, y puede darse a las madres y bebés infectados. 

Internacionalmente, la ambiciosa agenda basada en los Objetivos de 

Desarrollo del Milenio presenta una gran oportunidad para promover la 

eliminación de la sífilis congénita vinculada a tres de estos Objetivos: reducir 

mortalidad infantil, mejorar la salud materna y combatir el VIH/SIDA y otras 

enfermedades infecciosas. 26 

MANEJO DENTAL E IMPLICACIONES 

ODONTOLOGICAS 

Para detectar pacientes con sífilis, por lo regular se realiza un cuestionario 

de salud y los hallazgos clinicos como lesiones ulcerativas o áreas rojas en 

buco-faringe, disuria o lesiones elevadas ¡nduradas. 

De debe ser suspicaz para identificar este tipo de pacientes ya sea para 

canalizarlos a tratamiento médico adecuado, para conocer el estado actual 

del paciente. 
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REPERCUSIONES EN EL MANEJO ODONTOLÓGICO Y 

CONDICiÓN BUCAL 

Estos pacientes representan un alto riesgo de contagio infeccioso para el 

odontólogo '1 su personal, es necesario E::stablecer el estado real del 

paciente mediante la interconsulta médica y/o exámenes de laboratorio. 

Cuando exista sospecha de estas infecciones, se debe postergar el 

tratamiento odontológico hasta obtener los datos requeridos (cuadro 1). 

En caso de que el paciente resulte seropositivo o exista riesgo evidente de 

contagio, sólo se realizaran procedimientos de extrema urgencia, 

estableciendo para estos casos una serie de medidas precautorias durante 

la consulta dental, dentro de las cuales se incluyen: 

• Historia médica completa y detallada. 

• Medidas de protección y barreras fisicas: 

8. Uso de guantes, cubre-bocas y lentes. 

b. Gorro quirúrgico y bata larga. 

c. Cubrir de manera adecuada mediante campos las áreas probables de 

contaminación (lámpara, cabeza. rayos X. etc.) 

d. Evitar el uso de alta velocidad (aerosoles), procurar buena succión y 

usar dique de hule. 

• Emplear con precaución agujas e instrumentos punzocortantes. 

• Esterilización del equipo e instrumental: 

a. Utilizar la mayor cantidad de instrumental desechable posible. 

b. Esterilizar el instrumental y material no desechable utilizados. en 

autoclave. 

Z6 Organi:alCión Mundial de la Salud. Eliminación de slfilis cong~nita en America Latina y el Caribe" 
www.Dahoorg.Washington 
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c. Desinfectar mediante soluciones a base de gluteraldehído 

instrumental no esterilizable y superficies contaminadas. 

d. Esterilizar el instrumental. 

Cuadro 1. Diagnóstico del paciente sospechoso de slrllis primaria yfo seamdana 

8. Paciente sospechoso de slfilis activa: 

1. Manejo farmacológico de urgencias y remisión para tratamiento médico. 

2. Ordenar VDRl. 

b. Paciente con histOfia positiva de slfilis. 

1. Indagar sobre el tipo de tratamiento (medicamentosfduración) 

2. Conocer la anligGedad de la enfermedad (en este caso entre mayor sea. aumentan las 

posibilidades de que hubiese orurrido curación total) 

3. Ordenar VDRl en el caso de presencia de Iesiooes sospechosas (placas mucosas): 

Negativo. trálese como normal 

Titulos normales o en disminución en relaci6n con el ultimo examen. trátese como normal 

Titulos aumentados. trálese como urgencia y remitir 

CONSIDERACIONES Y RESTRICCIONES DURANTE LA 

CONSULTA 

En pacientes con infecci6n activa o sospechosos s610 deben proveerse 

atenci6n a las condiciones oro-dentales de urgencia, de preferencia a través 

del uso de fármacos. Las manipulaciones deben ser cuidadosamente 

ejecutadas, recordando que las placas mucosas de la sífilis secundaria son 

muy contagiosas. 27 
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TRATAMIENTO 

Penicilina 0,004 unidades/mi 

La penicilina continua siendo el único agente antimicrobiano más amplio y 

exitosamente utilizado para el tratamiento de todos los estadios de la sífilis.28 

-Penicilina benzatina de acción prolongada (penicilina G. 2.4 millones de 

unidades por vía LM. en una sola dosis). Los fármacos alternativos para un 

paciente alérgico a la penicilina son la Doxiciclina vla oral (100 mg 2 veces al 

dia durante 2 semanas para el estadio primario) y Tetraciclina vía oral (500 

rng 4 veces al día durante 2 semanas para el estadio primario). 2t 

Requerimientos para un tratamiento efectivo: 

Mantenimiento de por lo menos 0.03 unidades de penicilina Iml de suero 

durante 7 a 10 días en la sífilis temprana. 

En forma similar el tratamiento durante la slfilis latente temprana o tardia 

impide el desarrollo de la enfermedad terciaria sintomática. 

Penicilina G Benzatinica: 

Dosis adulto- Sífilis primaria y secundaria: 2.4 millones de U 1M en una sola 

dosis. 

Sífilis latente, sin conocimiento de duración y terciaria 

(excluyendo neurosífilis) 2.4 millones de U. Por 3 semanas 

Dosis pediátrica- Sífilis primaria y secundaria: 50,000 UlKg. 1M una dosis, 

no exceder 2.4 millones de U. 

Sífilis latente, sin conocimiento de duración y terciaria, 

50,OOOU/Kg 1M por 3 semanas. 

II Suarez Castellanos José Luis, Laura Maria Dlaz Guzman, Osear Gay Zarate. "Medicina en 
Odontologla Manejo dental de pacientes con enfennedades sistémicas" 2002. 86 
:lO Wolfgang K. Joklik, Hilda P. Willell, D. Bemard Amos, kMicrobiologla" 199, 1142 
19 James W. Linle, Donald A, Falace, Craing S. MilIer, "Tratamiento Odontológico del Paciente bajo 
Tratamiento Médico". 1998, 320 

42 



Penicilina G Procalnica. 

Dosis adulto- 2.4 millones de U 1M por 17 a 21 días. 

Dosis Pediátrica· 50,000 UIKg. 1M (hasta 2.4 millones U) en tres dosis con 

intervalo de 1 semana. 

Probenecid . 

Dosis adulto- 500 mg por 21 dias. 

Dosis Pediátrica- no se recomienda a menores de 2 anos. De 2 a 14 anos 25 

mglkg.30 

PRUEBAS SEROLOGICAS 

Hay 2 pruebas: con antigenos no treponémicos y las pruebas con antígeno 

treponémicos. No son especifICas para sifilis pero proporcionan un dato 

confiable de infección. 

Pruebas NQ treponémicas 

-Wassermann, utilizó tejido sifilítico cómo antfgeno para detectar anticuerpos 

(reagininas) que son inducidos por el treponema pallidum. 

-Wassennann y Klomer. -Se basa en la fijación de complemento que son 

pruebas de f10culación incluye VDRL, Hinton y pruebas de reagininas 

rápidas. Proporcionan informaci6n clínica similar, permiten demostrar 

aumentos y disminuciones de los títulos de anticuerpos y el estado cHnico 

del paciente. 

Desventajas, alta de falsos positivos biológicos agudos y crónicos y una 

mayor proporción de falsos negativos en los estadios tardios de la sífilis no 

tratada. 

)1) Peler liu. MD, Brian EUI"Ie.MD, Sypilis, 2002 
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Pruebas Treponémicas 

1- (TPI) Inmovilización de treponema pallidum se basa en la capacidad del 

anticuerpo reaginico y el complemento de inmovilizar una suspensión de 

treponemas vivos y móviles. El efecto del suero en estudio sobre la motilidad 

de las espiroquetas es determinado por microscopio en campo oscuro. 

2- Fijación del complemento con proteína de Reiter - El antígeno para esta 

prueba es un extracto de un treponema no virulento, la cepa Reiter puede 

cultivarse in-vitro y permite detectar antígenos de grupo, son comunes los 

resultados falsos positivos y falsos negativos. No es reactiva en los estadios 

tardíos de la sífilis. 

3- Pruebas con anticuerpos Fluorescentes. FT A (fluorescent treponemal 

antibody) detección de anticuerpos treponémicos con anticuerpos 

antihumanos marcados con fluoresceina. Sirve para confirmar la validez de 

una prueba reagínica positiva, para diagnosticar sífilis congénita y estadios 

tardíos de sífilis . 

Se emplean microorganismos liofilizados de la cepa Nichols como 

antígenos. El antígeno se fija en un porta-objetos y luego se aplica el suero 

de prueba permitiendo la reacción del anticuerpo antitréponema con el 

antígeno. 

Modificación de la prueba FTA: FTA-abs (anticuerpos treponémicos 

fluorescentes absorbidOS) los sueros de prueba son preabsorbidos con un 

absorbente. (el absorbente natural consistió en sonicato de treponemas 

Reiter). Específicos .para la enfermedad con especies treponémicas 

virulentas (T.P) . Confirmación de pruebas treponémicas positivas y 

diagnóstico de estadios tardíos de sífilis . 

4- Pruebas de hemoglutinaci6n- Es un método para serodiagnóstico de 

sífilis, excepto sífilis primaria. Determina su utilidad cómo prueba primaria 

para confirmar la enfermedad. 
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5· Prueba IgG·FTA·Abs. Diagnostico para sifilis congénita. para diferenciar 

entre transferencia transplacentaria pasiva de anticuerpos maternos de 

feto y producción por el feto de anticuerpos antitreponémicos endógenos. 

Los anticuerpos Ig G atraviesan la placenta. 

Los Ig M especificos en la circulación fetal indican producción de anticuerpos 

por el feto por infección fetal activa. 

La prueba FT A·abs permite detectar inmunoglobulinas Ig G e Ig M Y por 

ende. no se puede distinguir entre infección activa y transferencia pasiva. no 

es muy confiable. J' 
6· Microhemaglutinación de anticuerpos frente al treponema pallidum 

(MHA·TP) es la prueba más utilizada actualmente es fácil de realizar y con 

un bajo costo. Es una prueba para detectar el anticuerpo específico 

producido frente a los treponemas. que causan slfilis. Esta prueba es igual a 

las pruebas (TPI, FTA Y FTA·ABS). 

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS 

VDRL (Veneral Disease Research Laboratory) detectan la presencia de 

anticuerpos en sangre producido en el momento en que interacciona el T. 

Pallidum con los distintos tejidos del organismo huésped. por lo que es 

importante considerar que en un periodo inicial estas pruebas son siempre 

negativas y el diagn6stico s610 puede determinarse mediante la 

identificación directa del treponema por pruebas de campo oscuro e 

inmunofluorescencia directa de las lesiones, los resultados positivos sólo 

pueden aparecer hasta 3 a 4 semanas después de la aparici6n del chancro, 

el mayor título de anticuerpos durante la etapa secundaria y los resultados 

JI Wolfpng K . .Ioklik, Itilda P. Willelt, D. Bemard Amos, ~MicrobiologlaM 199 1. &J L 
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positivos para simis en etapa terciaria son muy variables, por lo tanto poco 

confiables. 

En pacientes sospechosos positivos para VDRL el diagnóstico puede 

confirmarse a través de prueba de inmovilización del Treponema (TPI), 

prueba de absorción de anticuerpo fluorescente para treponema (FT A-ABS) 

y microhemagluünación para Treponema Pal1idum (MHA-TP). La 

demostración de la espiroqueta mediante los exámenes de campo oscuro y 

de inmovilización del Treponema puede ser útil para diagnosticar sifilis 

primaria tomando la muestra de lesiones activas (chancro y lesiones 

mucosas) .32 

TRUST (Toluidine Red Unheated Serum Test) utiliza el mismo antígeno del 

VDRL con particulas coloreadas con rojo de Toluidina.13 

DIAGNÓSTICO SEROLÓGICO DE SiFILIS EN PACIENTES 

CON VIH/SIDA 

Se utilizó la prueba no treponémica de detección rápida de reaginas 

plasmáticas y la prueba treponémica de hemoglutinación de treponema 

pal1idum, en la detección de la infección por T. Pallidum en 60 hombres que 

presentaba la infección VIH/SIDA con diagnóstico cllnico-epidemiológico de 

slmis. Se confirmó que 30 % presentaban slfilis latente recién adquirida, 

mientras que el 60 % restante no se detectó reactividad serológica. Se 

realizó además, un estudio de seroprevalencia de anticuerpos reagínicos por 

detección rápida de reaginina plasmática en 59 mujeres con VIH/SIDA, 

utilizando como control 67 mujeres negativas a este virus, todas sin 

síntomas compatibles con la infección sifitrtica. Se obtuvo que 20,3 y 11,9 %, 

'2 Casiellanos Suarez J~ Luis, Launl Maria DI¡u: G\UJTlan, Osear Gay, Op. Cit. 2002, 369 
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respectivamente, mostraban reactividad, lo que estableció un diagnóstico 

probable de sifilis o una serorresistencia a una sífilis anterior. Estos 

resultados muestran una fuerte asociación entre sífilis y VIH/SIDA y que 

ambas enfermedades pueden coexistir en un mismo paciente. 

Al aplicar el diagnóstico serológico de sífilis a los pacientes de sexo 

masculino con VIH/SIDA y que tenían sospechas de la enfermedad, se 

encontró que 30 % (18160) presentaba sífilis reciente adquirida, sintomática 

o latente, al detectarse anticuerpos tanto por la RPR como por la HATP; 

mientras que el 10% (6160) s6lo fue positivo a esta última prueba, lo que 

constituye un marcador de infección pasada tratada o de sífilis tardía 

adquirida latente. En 60 % (36/60) restante no se obtuvo reactividad 

serológica. En el grupo estudiado no se obtuvieron reacciones falsas 

positivas por RPR demostradas por la confirmación al hacer uso de HATP. 

Cuando se realizó el estudio de seroprevalencia de anticuerpos reaglnicos al 

grupo de mujeres VIH/SIDA y al grupo control, mediante la prueba RPR, se 

encontró que 20,3% (12159) de las pacientes VIH/SIDA mostró reactividad, 

mientras que en el grupo control la reactividad serológica fue de 11 ,9% 

(8/67). Ninguna de las mujeres refirió tener en ese momento signos o 

slntomas compatibles con alguna de las fases de la infección sifilitica. 

El uso combinado de ambos métodos sera lógicos, no treponémicos y 

treponémicos, permitió confirmar la presencia de sífilis adquirida (reciente o 

tardla), as! como detectar posibles episodios previos de sífilis tratada en un 

grupo de hombres con VIH/SIDA. Sin embargo, la ausencia de respuesta 

serológica encontrada al realizar el diagnóstico en el resto de los pacientes 

masculinos, existiendo la sospecha de infección. podrfa estar dada por las 

cantidades insuficientes de linfocitos CD4+. lo que altera los niveles de 

)l Slfilis e inrección por el VIH. http://www.ctv.es/USERSlfuardolvihlues.htm. 1998 
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anticuerpos; porque cantidades absolutas bajas de células CD4+ pueden 

ocasionar respuestas aberrantes en las pruebas serológicas para sífilis, 

aunque se desconoce la frecuencia con que aparece esta situación. 

La carencia de respuesta serológica en pacientes con una sífilis activa 

confirmada cllnicamente, la falta de titulos o de forma excepcional la 

presencia de altos títulos en las pruebas no treponémicas, así como la 

desaparición de reactividad en las pruebas treponémicas, son las principales 

dificultades encontradas al realizar la interpretación de un diagnóstico de 

sífilis en pacientes VIH/SIOA. 

En el presente estudio se encontró también que, la seroprevalencia de 

anticuerpos reagínicos es mas alta en mujeres con VIHlSIOA que en 

aquellas que no lo tienen. No se debe obviar la posibilidad de obtener 

reacciones falsas positivas por la prueba de RPR. La reactividad encontrada 

estableció un diagnóstico probable de sífilis o una serorresistencia producto 

de una sífilis anterior. A todas las pacientes con resultados positivos se les 

aplicó tratamiento inmediato y seguimiento serológico. 

Estudios en población heterosexual han indicado que aproximadamente 

60% de las mujeres seropositivas al VIH tienen serologla reactiva a sífilis, 

valor superior al encontrado en este trabajo; lo que demuestra la fuerte 

asociación epidemiológica que existe entre estas infecciones. 

Las pruebas no treponémicas son las preferidas para la pesquisa de sífilis 

en personas asintomaticas, y para el seguimiento de la enfermedad; y como 

en ocasiones las mujeres escapan al diagnóstico de una sífilis primaria, 

porque ésta puede presentarse de forma asintornatica, se hace necesario un 

diagnóstico de laboratorio a toda mujer con historia epidemiológica 

sospechosa sin una cllnica atribuible, y de esta forma evitar posibles 
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complicaciones y secuelas futuras, Además, la coinfección de sifilis y 

VHI/SIDA puede afectar seriamente las manifestaciones clinicas y el 

desarrollo de ambas enfermedades, pudiendo los pacientes VIHlSIDA que 

adquieren sífilis progresar rápidamente a la neurosífilis aun estando en 

estadios tempranos. 

Según estudios realizados por el Centro de Control de Enfermedades (CDC) 

de Atlanta, los resultados serológicos para sífilis en poblaciones 

heterosexuales indican que las personas seropositivas al VIH son 2 veces 

más probables a tener p"ruebas serológicas reactivas para sífilis que las 

personas seronegativas. 

De forma general se puede concluir que, existió una fuerte asociación de la 

infección por T pallidum y la infección por el VIH, según las muestras 

estudiadas, por lo que ambas infecciones pueden coexistir y ser 

diagnosticadas serol6gicamente en un mismo paciente, dependiendo de la 

respuesta inmune del individuo; y que la reactividad serol6gica a sífilis 

resultó mayor en las mujeres con VIH/SIDA que en aquellas supuestamente 

sanas VIH negativas, pudiéndose realizar un diagnóstico presuntivo de slfilis 

sin existir sospechas clínicas."" 

"SIFILIS SECUNDARIA EN UN PACIENTE VIH POSITIVO" 

la incidencia de afecciones orales, antes infrecuentes en pacientes 

infectados por VIH, se está incrementando y es posible que se subestime. 

las lesiones orales resultantes de la sífilis secundaria son raras; sin 

embargo, ocurren, y el odontólogo deberla ser capaz de realizar un correcto 

1< Rodríguez Islay. Maria E. Rodriguez, Carmen Femández. " Diagnóstico Serológico de Slfili s en 
pacientes cubanos con VIHlSIDA" 2004, 67 
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diagnostico. En algunos casos la anamnesis y los signos clínicos de las 

lesiones son insuficientes para permitir el diagnostico de la enfermedad. El 

conocimiento de sus características histológicas y de las pruebas de 

laboratorio relevantes , así como su aplicabilidad y limitaciones son 

necesarias para el correcto diagnóstico de la sífilis secundaria. 

El diagnóstico final de cualquier estadio de la sífifis está basado en los datos 

de la historia clínica y deben ser complementados con las pruebas de 

laboratorio. 

En la sífifis secundaria, las características clinicas de las lesiones y la 

anámnesis del paciente pueden llevar al profesional a proponer otras 

hipótesis diagnósticas. Los principales diagnósticos diferenciales incluyen 

úlcera aftosa, candidiasis, liquen plano, Lúpus eritematoso, erítema 

multiforme, eritroleucoplasia y carcinoma de células escamosas. En los 

pacientes VIH positivos, las enfermedades autoinmunes y las reacciones de 

hipersensibitidad a fármacos deben ser contempladas cuando aparecen 

lesiones orales asociadas a lesiones en piel. Estas enfermedades y 

respuestas, particularmente las reacciones a fármacos, parecen ser más 

comunes que los casos de sífilis secundaria. 

En el caso presente, la anamnesis sugería que dos factores diferentes 

podían haber estado envueltos en la etiología del eritema multiforme: la 

infección herpética y el cambio de los fármacos antiretrovirales. El VDRL 

negativo en el momento de la aparición de las lesiones favoreció la hipótesis 

del eritema multiforme. Es importante enfatizar ciertas caracterlsticas de las 

pruebas de laboratorio de la sífilis. Normalmente las secciones histológicas 

coloreadas con hematoxilina-eosina son sufICientes para dlétgnosticar la 

sífilis primaria. Sin embargo, los aspectos microscópicos inespecificos de la 

sífilis Secundaria enfatizan la necesidad de exámenes complementarios. 
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El examen de campo oscuro está recomendado para diagnosticar casos de 

lesiones por sífilis en piel (mayoritariamente sífilis secundaria), y su técnica 

no debería ser usada en tejidos orales. El elevado numero de otras 

espiroquetas presentes en mucosa oral y la dificultad para diferenciarlas del 

Treponema paUidum hacen que esta técnica no sea apropiada para el 

diagnóstico en esta localización. 

Las reacciones no treponémicas a la slfilis son utiles para identificar una 

infección actual, gradualmente decreciendo sus títulos hasta la cura del 

paciente. Las reacciones treponémicas son positivas para el resto de la vida 

del paciente. un hecho que restringe su habilidad para identificar infecciones 

previas: la reacción no es adecuada para diagnosticar una infección actual. 

incluso aunque el VDRL fuera negativo. Algunos autores explican este 

hecho en pacientes VIH positivos avalando la hipótesis de la deficiencia de 

los anticuerpos circulantes. Una explicación del fenómeno propone una 

alternativa, en el cual la cantidad de anticuerpos producidos es tan alta que 

las dilusiones usadas en los tests treponémicos son insuficientes para él 

diagnóstico. Esta hipótesis fue más aceptada en este caso desde que los 

tltulos del segundo tests VDRL fueron superiores a 1/128 

Las variaciones vistas en los niveles plasmáticos de CD4 y en la carga viral 

de VIH sugieren que las infecciones oportunistas pueden alterar el curso de 

la infección de VIH hasta empeorarla. El tratamiento de la slfilis debe ser 

seguido con tests no treponémicos. Después de cada administración de 

penicilina G los tltulos de anticuerpos deben ser más bajos, hasta que no 

puedan ser identificados. Esto ocurre normalmente pasado un ai'lo del inicio 

del tratamiento. El paciente VIH seropositivo puede tener una gran dificultad 

para evolucionar favorablemente con el tratamiento. y puede ser necesario 

un mayor numero de dosis para la cura. Estos pacientes requieren que se 
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continúe la observación y los tests periódicos debido a que la 

inmunosupresión puede reactivar la sífilis. incluso después del tratamiento .l~ 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL CON OTRAS 
ENFERMEDADES 

ERITEMA MULTIFORME - Es una enfermedad de piel y mucosas que 

afecta más a adultos jóvenes. En la cavidad oral aparecen úlceras dolorosas 

y sanguinolentas que acaban en costras en los labios. Esta enfermedad 

tiene manifestaciones orales parecida a las de la sífilis primaria.36 

LUPUS ERITEMATOSO - Enfermedad autoinmune. Las lesiones afectan a 

la mucosa oral, encía y labios. Las lesiones intraorales discoides típicas se 

caracterizan por un centro eritemetoso atrófico, muchas veces indurado, con 

estrlas blancas radicales y talangectasias periféricas. Combinada forma y 

localización. Las lesiones discoides atipicas se parecen al liquen plano. Hay 

que realizar un estudio serológico para confirmar el Lupus y descartar sífilis. 

GONORREA - Esta enfermedad afecta por igual a varones y mujeres, de 

preferencia jóvenes entre 15 y 29 arios de edad. Al igual que la sífilis los 

factores de riesgo son la actividad sexual sin cuidados preventivos y la falta 

de educación sexual. 

n Onega K.arem, Nathelie Pepe Medcriros de Rezcnde, Fernando Watanuki HSceondary Syphilis in an 
HIV positive patient", 2004, 33 
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BALANITIS - la balanitis es la inflamación del glande. Tiene ciertas 

condiciones predisponentes como la falta de circuncisión. la pobre o la 

excesiva higiene y el tener varios (as) companeros (as) sexuales. La 

balanitis es producida por Candida, Estreptococos, GardneHa, Bacteroides. 

Tricomonas, Sífilis, Tuberculosis, amibiasis, herpes genital, papiloma virus. 37 

HERPES GENITAL - Es una enfermedad de transmisión sexual y es un 

diagnóstico diferencial de sífilis. Se puede confundir con la lesión de sífilis 

primaria. Sus lesiones son pequenas vesículas uniloculares, brillantes que 

se van uniendo hasta formar zonas de vesiculas confluentes sobre área 

eritematosa y con frecuencia acompanada de adenopatías regionales . 

Una de las complicaciones es Herpes neonatal por infección del feto o Rn 

por vía vertical: puede ser localizado o generalizado. puede causar 

malformaciones fetales. abortos o partos prematuros. 

Las AFTAS Y las úlceras orales son también frecuentes sobre todo las de 

origen herpético. 

VIH - Los pacientes seropositivos al VIH pueden presentar problemas en el 

diagnóstico serológico de la enfermedad luética debido a la posibilidad de 

resuhados falsos (tanto positivos como negativos) de las pruebas 

diagnósticas. Igualmente la afección del Sistema Nervioso Central hace 

necesario que los pacientes serepositivos sean valorados adecuadamente 

(con punción lumbar) cuando presentan aheraciones o síntomas 

neurológicos con la finalidad de descartar precozmente una Neurosífilis.38 

36 http://.odontocat.comlpatoralhemat.thm, agosto2001. 
,. Chalclc Juan Guillermo. MD .. ~Enfcrmedadcs de transmisión sc~ual en urgencias~. capitulo XI. oo¡;".'''' 

JI hnp:ff.odonlocat.comlpatoralhemal.lhm, agosto 2001. 
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TUBERCULOSIS - se presenta en pacientes alcohólicos, diabéticos y en 

general con transtornos inmunes y muy especialmente en los VIH positivos. 

Aparece una úlcera única cr6nica en el dorso de la lengua, es indoloro y casi 

siempre hay adenopatía satélite. Lo que hace pensar en una lesión primaria 

de sifilis?9 

HEPATITIS B - enfermedad del hígado ocasionado por un virus que se 

encuentra en la sangre, la saliva, el semen y otros fluidos corporales de una 

persona infectada. Se transmite por las relaciones sexuales o por el uso de 

compartido de instrumentos para inyectarse drogas. Sus síntomas son 

cansancio, falta de apetito, dolor articular, urticaria y erupciones cutáneas e 

ictericia.4o 

ANEMIA - Hay déficit del número de hematíes o bien estos tienen un déficit 

cualitativo por falta de vitamina B12 o ácido f6lico. En cavidad oral podemos 

ver una lengua depapilada, una lengua completamente lisa.41 

La anemia se manifiesta en la Sifilis Secundaria, al igual que se presenta en 

ocasiones esplenomegalia, hepatitis con hepatomegalia dolorosa y se han 

descrito casos de glomerulonefritis membranosa aguda.42 

AGRANULOCITOSIS - Son frecuentemente neutropénicas. En la cavidad 

oral pueden dar úlceras necrozantes en la mucosa oral, faringe y amígdalas. 

19 hnp:ll.odonlOcau:omfpatora\hemal.1hm, agosto 2001 . 
... Enrermedades de tnlnsmisibn sexual, http://www.vihsida.tL'paginaslO2l.hlm, Chile 
4' Manirestal::iones orales de las enfennedades sisté micas y bcmalOlógicas, 
http://.odontocal..comIpaIora1hcnw.thm,agosto2001. 
42 Slfilis e infección por el VIH. hltp:llwww.Clv.eslUSERSlfpardolvihlues.hu!1. 1991 
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RELACiÓN DE SíFILIS CON OTRAS ENFERMEDADES 

Existen varias similitudes entre el Virus de la Hepatitis B (VHB) con la sífilis. 

La transmisión sexual, las transfusiones, la transmisión materno-fetal , la 

transmisión sanguínea, incluyendo las drogas de abuso son comunes en 

ambas enfennedades. Sin embargo, el VHB es más facilmente transmisible 

y más resistente. la prevalencia de la coinfección VHB crónica sífilis es de 

menos de 10 %. En nivel clinico la coinfección por ambas enfennedades 

afecta el tratamiento y puede afectar el pronóstico. 

En pacientes con infección de VIH. la sífilis es de 3 a 7 veces más frecuente 

que en pacientes VIH negativos. La sífilis es un cofactor que facilita la 

transmisión de la infección por VIH, debido probablemente al mayor número 

de linfocitos en el exudado de las úlceras . .. 

Un estudio que se realizó en los ai'los 1994 y 1995 en México, mostró la 

prevalencia y los factores que se asocian con la sffilis y herpes genital en 

dos grupos de población femenina. las frecuencias de anticuerpos contra el 

VHS-2 fueron 28.3 % para las mujeres del primer grupo, y 18.1 % para las 

del segundo. En el caso de anticuerpos contra Treponema Pallidum las 

frecuencias fueron de 2.3 % Y 1.1 %, respectivamente. Un 10 % de las 

pacientes presentan coinfección con treponema pallidum o virus herpes 

simple. 

Se encontraron frecuencias bajas de infección por los microorganismos 

estudiados en ambos grupos de mujeres. la infección por el VHS-2 estuvo 

' ) Centro Nadollal de Prevención e información (NPIN). http:Jwww.cdcnpin.org, 
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asociado a periodos de exposición, comportamiento sexual y nivel 

socioeconómico de las mujeres. « 

Llama la atención sobre el hecho de que una extensión continuada de sífilis 

entre hombres gay pueden estar asumiendo más riesgos sexuales. La sifilis 

puede facilitar la infección por la transmisión del VIH. 

A pesar del significativo incremento de nuevos casos de sífilis, el número de 

nuevas infecciones por VIH registradas se mantuvieron estables entre 1998 

y 2002, mientras que en la City Clinic las infecciones secundarias fueron el 

a.8 % en 1998 y el4 % en 2002. 45 

Sífilis larlngea. La aparición de lesiones sifilíticas en la larínge es rara. La 

sífilis secundaria se manifiesta como una laringitis difusa con enrojecimiento 

y edema de la mucosa y ocasionalmente, áreas de ulceración, suelen ser 

lesiones temporales. la sífilis terciaria puede cursar con lesiones aisladas (el 

goma) o difusas (sifiloma difuso. No se conoce chancros laríngeos como 

manifestación de sífilis primaria.46 

Dermatitis del par"al. Se presenta en el recién nacido, lactante o preescolar. 

Sífilis congénita. Posee una forma precoz y una forma tardla. la forma 

precoz se manifiesta de dos maneras: Una grave presente al nacer y otra 

que inicia alrededor de la segunda a la octava semana de vida, 

generalmente monosintomática, caracterizada por máculas, pápulas y 

veslculas en cara, brazos, nalgas, piemas, palmas y plantas . 

.. Biencinto Marte, Córdoba Abel, Garcla César, seroprevalencia de Hepatitis vi ral y Slfilis 
2002. 
-s Prevalencia y factores asociados con slfilis y herpes Genital. México, 2003 . 
.., Laringitis, Pal1O(3ma Actual 2001 , 597 
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La erupción va cambiando de color desde un rojo inicial a un color café 

cobrizo, el cual puede durar de 1 a 3 meses, dejando hiper o 

hipopigmentación residual. El diagnóstico puede omitirse si no se sospecha 

intencionalmente en esta enfermedad. Los Condilomas son otra 

manifestación que se pueden encontrar en las nalgas, región perianal V 

pliegues, como pápulas hipertróficas húmedas, 

Otras manifestaciones clinicas de lúes congénita precoz son el pénfigo 

sifiUtico, palidez rinitis, ragádes, pseudoparálisis de Parrot. lesiónes óseas, 

manifestaciones hepáticas, renales V del sistema nervioso. 47 

Úlceras de extremidades inferiores. Puede deberse a varias etiolO9las, 

aunque en la mavoria de los casos su origen es vascular, pudiendo hallarse 

ocasionada por una insuficiencia venosa, una insuficiencia arterial o ambas. 

Las inflamaciones de los vasos, por fen6menos vasculíticos pueden 

producir ulceraciones crónicas asi sucede con las úlceras de causa 

infecciosa (tuberculosis o slfilis cutánea).48 

' 1 http://escueIa. med.puc.CllpaginasludaslOermararoIAPER.HTML 2004 
., hllp:flwww.angiorogia.com!lllmVulcc@.htm. 2ooo 
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CONCLUSIONES: 

El odontólogo debe saber identificar el tipo de lesiones en cavidad ofal que 

manifiesta un paciente con sífilis , ya que representa un alto riesgo de 

contagio para él, así como para el personal que labora en el mismo 

consultorio 

Es importante reconocer las manifestaciones clínicas de la sífilis en boca en 

sus diferentes estadios ya que hay varias enfermedadE7s que se presentan 

en la cavidad oral y son tan similares que se puede llegar a confundir en su 

diagnóstico, por lo cual se debe de tener las medidas necesaria para no ser 

contagiado. 

En resumen, esta tesina describe en breve una revisión sobre las 

caracterlsticas epidemiológicas, de patogenia, manifestaciones clinica en 

sus diferentes etapas. diagnósticos diferenciales de la sífilis y su relación 

con otras enfermedades. 

La edad en que se reportó la incidencia más alta en la enfermedad de sífilis, 

fue entre los 20 y 35 ai'los de edad, en donde se presenta la mayor actividad 

sexual 

Las técnicas serol6gicas as! como la realización de una historia cUnica 

completa son de vital importancia en el diagnóstico de esta enfermedad 

sifilltica. 

Debido que el cirujano dentista se enfrentará en su práctica cotidiana a 

atender a pacientes con sífilis, se hace énfasis sobre el papel trascendente 

del cirujano dentista y el manejo interdisciplinario que debe realizarse en el 

sujeto con sifilis. 
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