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Signos dentales de la sifilis congénita.

Dental signs of congenital syphilis.
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RESUMEN

La sifilis congénita es causada por una bacteria en forma de espiroqueta
denominada Treponema pallidum; se transmite de la madre infectada
al feto. Esta enfermedad causa distintas alteraciones sistémicas, depen-
diendo en qué fase de la sifilis se infecta el producto. El incremento de
casos a nivel mundial hace necesario el estudio de su epidemiologia y
que se implementen programas de salud que atiendan a la poblacion
embarazada, con seguimiento por medio del control prenatal. Se estima
que 1.5% de las mujeres embarazadas a nivel mundial la padecen. Las
alteraciones dentales tienen su etiologia en la inflamacion provocada
por la espiroqueta al momento de la amelogénesis; los signos dentales
caracteristicos de la sifilis congénita son los incisivos de Hutchinson,
molares de mora y, en menor medida, los caninos de Fournier. El pro-
posito de este trabajo es hacer una revision de la literatura, enfatizando
en las caracteristicas clinicas de la enfermedad que nos permitan realizar
el diagnostico de la sifilis congénita.

Palabras clave: Sifilis congénita, incisivos de Hutchinson, defectos
del esmalte.

INTRODUCCION

La sifilis congénita (SC) es una infeccién cutaneay sis-
témica provocada por la bacteria Treponema pallidum
(TP); es adquirida por el neonato via transplacentaria, de
una madre que padece sffilis durante el embarazo. Es una
infeccién de transmision sexual prevenible; representa un
grave problema de salud publica en los paises en vias de
desarrollo, a pesar de que existe una prueba diagnéstica 'y
un tratamiento eficaz.’ Se asocia con factores maternos,
entre los que destacan las practicas sexuales riesgosas, el
inicio temprano de la vida sexual, la promiscuidad, el con-
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ABSTRACT

Congenital syphilis is caused by a spirochete bacterium called
Treponema pallidum; it is transmitted from the infected mother to the
fetus. This disease causes different systemic alterations, depending
on which phase of syphilis the product is infected. The increase in
cases worldwide makes it necessary to study its epidemiology and
to implement health programs that serve the pregnant population,
with follow-up through prenatal control. It is estimated that 1.5% of
pregnant women worldwide suffer from it. Dental alterations have their
etiology in the inflammation caused by the spirochete at the moment
of amelogenesis; the characteristic dental signs of congenital syphilis
are Hutchinson incisors, blackberry molars, and, to a lesser extent,
Fournier s canines. The purpose of this paper is to review the literature,
emphasizing the clinical characteristics of the disease that may allow
us to diagnose congenital syphilis.

Key words: Congenital syphilis, Hutchinson's incisors, enamel defects.

sumo de alcohol o sustancias psicoactivas, la residencia
en zonas de alta incidencia, bajo nivel socioeconémico,
dificultad en el acceso a los servicios de salud, la ausencia
o el inadecuado control prenatal (69% de estas mujeres
no asisten a él) y la presencia de otras infecciones de
transmision sexual. Los indices de mortalidad, morbili-
dad y discapacidad a corto y largo plazo siguen siendo
elevados, a pesar de la implementacién de los programas
de prevencion, diagnéstico y tratamiento.’2 El modo de
transmision ocurre de madre a hijo durante la gestacion, el
parto y/o a través del contacto sanguineo.* Se manifiesta,
seglin su severidad, como muerte neonatal (ocurrida a
partir de la semana 22 de gestacion hasta los primeros
siete dias de vida), enfermedad neonatal o infeccién
latente, pudiendo desarrollar secuelas tardias. A nivel
mundial, la muerte neonatal es muy frecuente: ocurre
en un 40% de las gestaciones de mujeres embarazadas
con sifilis no tratada o tratada inadecuadamente.*” La
probabilidad de infeccién fetal es cercana al 70% si la
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Cuadro I. Lesiones de la sifilis.

Fases

Implicaciones odontologicas

Incubacion primaria: 12 a 30 dias

Chancro: suele desarrollarse en los genitales, pero puede presentarse en la boca, linfadenopatia,
La enfermedad se encuentra en estado silente. Esta fase de latencia puede desarrollarse también

Parche mucoso, exantema cutaneo bilateral, condiloma plano
La enfermedad se encuentra en estado silente. Es posible que persista durante décadas

alopecia en parches
Latente
entre la fase secundaria y terciaria
Secundaria
Latente
Terciaria

Goma sifilitica en la cavidad oral; la sifilis afecta el sistema cardiovascular y el sistema nervioso

central, alteracion del estado mental

madre se encuentra en la fase primaria o secundaria de
la enfermedad (Cuadro 1),>81° pero se reduce al 30%
durante las etapas tardias de la infeccion materna (sifilis
latente tardia y terciaria).?

ANTECEDENTES

El término sifilis fue introducido por un médico veronés,
Girolamo Fracastoro, quien en 1530 publicé un poema
en tres tomos titulado Syphilis sive morbos gallicus. En la
obra describié extensamente la enfermedad y propuso
ese nombre en honor a un pastor de nombre Syphilo,
que fue castigado por el dios Apolo. Fracastoro expuso
por primera vez la intuicién de la presencia de gérmenes,
hecho que revolucioné la patologia tradicional. El nombre
de sifilis fue adoptado definitivamente en el siglo XIX;
proviene de las raices griegas siph: cerdo y philus: amor;
es decir, pastor.’® Se le conocié también como Morbus
italicus, hispanus, germanicus o gallicus, pero predominé
el término Morbus gallicus, debido a que se relacion6 con
la invasion y conquista de Napoles por las tropas del rey
francés Carlos VIII.™

* En la antigiiedad, Hipdcrates, en su obra Epidemias,
describié epidemias de sifilis y viruela en el siglo V: «El
mal se fijaba en las partes vergonzosas, en los pies y
en las manos». En el siglo XII, Alain de Lisle habl6 de
lesiones que eran consecuencia de placeres carnales.
En 1502, el médico espaniol, Juan Almenar, reconocié
el modo de transmision, haciendo una excepcion para
los clérigos, que se contagiaban «por una corrupcién
del aire».112/13

* Enelmesde marzo de 1493, al llegar Colén al Puerto
de Palos de su primer viaje, se dirigio a Sevilla, y de alli
cruzé toda Espana para llegar a Barcelona. Ya existia

en Espana una enfermedad endémica conocida por el
nombre de bubas. Al regresar de su tercer viaje, uno
de sus tripulantes, Pedro Magarit, habia adquirido la
sifilis en la isla La Espafola (isla de Santo Domingo).
La enfermedad fue reconocida a su vuelta porque ya
se conocia en Espana. El capelldan de Hernan Cortés
escribio: «Los naturales de la isla La Espanola estan
todos infestados del venéreo, y por este motivo, los
espanoles que tuvieron relaciones con mujeres indias
no tardaron en adquirir una enfermedad tan conta-
giosa como cruel». La teoria moderna sugiere que
la sifilis epidémica es el resultado de una mutacién
de la sifilis endémica y que la llegada de Coldn fue
una coincidencia. En el México precolombino ya
existian las enfermedades venéreas; en la Historia
general de las cosas de la Nueva Espana y el Codice
Magliabecchiano, se menciona al dios Xochipilli, que
los aztecas asociaban con las enfermedades venéreas
y los deleites carnales ilicitos. Fray Bernardino de
Sahagun refiere en dicho texto que la formacion de
manchas en el rostro e inflamacién son sefiales de que
«algo» (malo) se rompe, o quizas haya hemorroides o
bubas (sifilis) en su interior. La explicacion de que se
conocieran caracteristicas clinicas de la enfermedad
en tiempos de Colén se relaciona con la invencion
de la imprenta por Gutenberg en 1440.

En Italia, Gaspar Torella, médico de Alejandro V, escri-
bié en Roma en 1497 su principal obra: Tractatus cum
consilis contra pudendagram, seu morbum gallicum,
cui adjicitur in fine, donde indica que en 1493 hubo
un contagio que pas6 de Alvernia a Hispania, echando
por tierra la idea de que la sifilis llegd de la isla espa-
fola (Haitf). Dicho autor la denominé pudendagra y
citd su origen en un chancro con adenopatia inguinal.
Relat6 el modo de contagio, las manifestaciones, ta-
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les como erupciones y los dolores éseos nocturnos,
e incluso, los medios para realizar profilaxis. Torella
recomendé el ungliento con mercurio, «unguentum
saraceniumy, previamente usado en varias enferme-
dades cutédneas, incluida la lepra.'®1415 Jean Fernel
de Amiens publicé un tratado titulado Mejor trata-
miento del mal venéreo (1579). Fue el primero que
sugirié que la sifilis y la gonorrea eran enfermedades
separadas que compartian un modo de transmision;
trataba la enfermedad con aplicaciones de mercurio
en ungliento e inhalaciones y fumigaciones dadas en
una tina de sudor."®

En el siglo XVI se pensaba que los bebés contraian
la sifilis a través de la succién, ya fuera de una lesién de
la mama o por la leche materna. Paracelso crefa que la
sifilis congénita era de un padre infectado a su hijo. Unas
décadas mas tarde, el cirujano Ambroise Paré propuso lo
contrario: que el Gtero de la madre era el sitio mas probable
de la infeccién. En 1749, el cirujano parisino Antoine Louis
sefalé en su disertaciéon como una mujer, infectada por lo
que entonces se denominaba «el virus venéreoy, dio a luz
a un nifo que mostraba signos de esta enfermedad, y la
llamé un padecimiento adquirido. Con el descubrimien-
to de la TP en 1905 por Schaudinn y Erich Hoffman, se
confirmé que el organismo era demasiado grande para ser
transportado por los espermatozoides y que la infeccion
directa del feto por el padre no podia ocurrir.®17

En 1736, el Dr. Jean Astruc publico su tratado De mor-
bis venereis, donde hablaba sobre un tratamiento a base
de frotaciones mercuriales con el «ungliento napolitano»
que duraba largo tiempo, era molesto, sucio, provocaba
estomatitis, caida de dientes, diarreas, intoxicaciones y
sialorrea.’ Fournier publicé Syphilis et marriage, en el
que sistematizé el tratamiento con ioduros y mercurio.
En el siglo XVIII, Jean Charcot fue el primero en estudiar
las lesiones del asta posterior de la médula espinal; él
y Duchenne fueron los fundadores de la neurologfa.
El mercurio, empleado desde el fin del siglo XV, entré
en el campo de la terapéutica a pesar de esporadicas
alternativas, como el ioduro de potasio. Esta asociacion
se utilizaba cuando habia lesiones de sifilis terciaria. Era
considerado como el Gnico y verdadero tratamiento. En
1905, Fritz Schaudinn y Erich Hoffmann examinaron un
frotis de un condiloma plano y descubrieron el TP En un
primer momento fue denominado espiroqueta pallida
y fue clasificado dentro de los protozoarios.'® En 1906,
August von Wassermann inventé la primera prueba de
sangre para detectar la sifilis, pero no se centré con un
tratamiento eficaz. Fue en 1943 cuando la penicilina des-

cubierta en 1942 por el bacteriélogo Alexander Fleming
se utilizé por vez primera para tratar la enfermedad. '8

ETIOPATOGENIA

El agente causal es la bacteria TP, que fue descubierta por
Schaudinn y Hoffman en 1905. Es un microorganismo
en forma de espiral de 0.2 mm de grosor por cinco a 20
mm de longitud; su cuerpo es enrollado, es una bacteria
microaerofilica, Gram negativa; su tnico reservorio es el
hombre, aunque de manera experimental se han podido
infectar animales como el conejo y el ratén. El modo de
transmision es por via perinatal al feto, que puede ocu-
rrir in utero, via hematégena (paso transplacentario) o
durante el paso a través del canal de parto por contacto
con lesiones infecciosas. La bacteria atraviesa la barrera
placentaria después de la semana 16 de gestacién, cuando
la capa células de Langerhans del corion se atrofia, lo que
impide su funcién de evitar el paso de la bacteria; debido
a que su sistema inmunitario estd maduro, se presentan
manifestaciones de la infeccién sistémica a partir de ese
momento. 14121417

La tasa de transmisién es de un 70-90% durante la
fase secundaria de la infeccion, con un 40% de abortos;
disminuye lentamente en etapas mds avanzadas de la
infeccion materna.*>’ Via hematdgena, la probabilidad
de infeccion varia segtn el estadio de la infeccién en la
mujer gestante no tratada, siendo 60-100% en casos de
sifilis primaria, 67% en los de sifilis secundaria, 40% en
los de sifilis latente primaria 'y 10% en los de sifilis latente
tardia.’?1* La infeccion provoca una respuesta inmuni-
taria celular y humoral; en casos primarios predominan
linfocitos T CD4+ y macréfagos, mientras que en lesio-
nes secundarias existe una gran cantidad de linfocitos T
CD8+; en ambas fases hay un aumento en la exposicion
de citoquinas Th1, IL-2 e IFN-y. En el embarazo existe una
gran respuesta inflamatoria intensa por prostaglandinas,
lo que provoca muerte fetal, nacimientos prematuros,
bajo peso al nacer y severo retardo en el crecimiento
intrauterino simétrico.’214

Las alteraciones dentales tienen origen en el proceso
de amelogénesis, que es controlado genéticamente y
muy sensible a cambios ambientales.? La infeccién dana
o destruye los ameloblastos e interrumpe la formacién del
germen dentario; se considera una metaplasia y aplasia
de los ameloblastos causada por una treponematosis
(inflamacién causada por TP). Los cambios hipoplésicos
aparecen en las estructuras que calcifican arriba del
primer ano de vida, causando alteracion del esmalte y
afectando la formacion dental por periodos limitados.™
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1. La inflamacién alrededor del germen dental altera la
formacion del esmalte en dos maneras:

A. De menor a moderado defecto hipoplasico: puede
ocurrir en muchos dientes y en cualquier periodo
de la formacion del esmalte, resultando de un
defecto hipopldsico no especifico.™

B. Alteracion hipoplasica con distorsiones morfolé-
gicas: puede ocurrir debido a una presién muy
fuerte en el brote del diente deciduo y durante
la morfodiferenciacién del diente, resultando en
la alteracion de la forma del diente. La inflama-
cién alrededor del germen dental causada por
la T. pallidum disminuye con el tiempo, por lo
que las anormalidades hipoplasicas afectan solo
dientes especificos en localizaciones caracterfs-
ticas.>314

2. Clasificacion de los cambios hipoplasicos:'#

Cambios hipoplasicos con claras y bien definidas carac-
teristicas morfoldgicas especificas de la sifilis congénita
(SO). Incisivos de Hutchinson y molares de mora, signos
patognomonicos de la enfermedad debidos a la inflama-
cion inducida por las bacterias durante la diferenciacion
morfolégica del diente permanente, lo que causa un
disturbio en la unién esmalte-dentina.

* Incluye los caninos de Fournier y molares en
mora, frecuentes, pero no Gnicamente en la
sifilis congénita. No son signos patognoménicos
de la enfermedad, aunque son sugestivos de esta
condicion. Estos dos grupos de defectos dentales
presentan distinta morfologia y son exclusivos o
los més encontrados en la sifilis congénita. Las
alteraciones son mds frecuentes en los dientes
permanentes que en los deciduos.

* Hipoplasia del esmalte, que puede ser causada
por sifilis congénita o factores ambientales: usados
ampliamente como indicadores de salud general,
de la dieta y condiciones de vida. Los defectos que
pueden aparecer son ranuras lineales, depresio-
nes (especialmente labial) y huecos visibles en la
superficie bucal, con alteraciéon en el color, gris
o negro. La presencia de desérdenes sistémicos
como la displasia ectodérmica, displasia dental,
hipoplasia lineal del esmalte e hipomineralizacién
molar-incisivo puede conducir a un diagnéstico
erréneo de sifilis congénita.

Las alteraciones en la amelogénesis por la SC frecuen-
temente aparecen en el nacimiento y decrecen con el
tiempo; de acuerdo con Stones (1951), la treponematosis
podria afectar la morfogénesis dental hasta la edad de dos
anos. La localizacién de los defectos del esmalte se pre-
senta en el primer molar e incisivos permanentes, donde
la mineralizacién de la corona inicia en el nacimiento.
Los incisivos de Hutchinson se originan en los primeros
tres meses a partir del nacimiento.'

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que dos terceras partes de los embarazos en
mujeres infectadas resultan en muerte fetal o aborto es-
pontdneo.’ La OMS estimé que 1.4 millones de mujeres
embarazadas en el mundo tuvieron la infeccion activa
en el ano 2008, lo que originé 305,000 muertes fetales
y neonatales; 215,000 de los recién nacidos tuvieron un
peso bajo, prematuridad o complicaciones relacionadas
con la enfermedad. A nivel mundial, mas de dos millones
de mujeres embarazadas tienen una prueba positiva para
la sifilis cada ano, lo que representa el 1.5% de todos los
embarazos en el mundo.!>12

Latinoamérica y el Caribe poseen la tasa mas alta de
sifilis en el mundo y se estima que cada afo 164,000
nifos nacen con esta infeccion.’™ En México, esta en-
fermedad es de notificacion obligatoria semanal a la
Secretaria de Salud; es responsable de 1.3% de muertes
en nifos menores de cinco anos de edad. Desde 1940,
en México se documentaron estudios de recién nacidos
con sifilis congénita. En 1978 se reportaron 107 casos
y 113 el ano siguiente; en el Instituto Mexicano del
Seguro Social se documentaron 32 casos en 1983, y
la Secretarfa de Salud registré 7,980 casos en 1984 y
6,910 en 1985 en adulto; en este Gltimo reporte no se
documentaron casos de sifilis congénita. En el Hospital
General de México, en el Servicio de Ginecoobstetricia,
se presentaron 38 casos de sifilis neonatal sintomatica
de 1971 a 1985; en el periodo de 1997 a 2000, sélo
se reportaron dos casos.!” En el periodo de 1990-2009,
se incrementé el nimero de casos a 2.9 nuevos por
cada 100,000 recién nacidos, y es mas alto el nimero
anual de casos de sifilis que de infeccién por VIH de
transmision perinatal. Durante el periodo 2006-2010,
la tasa fue de 0.04-0.09 por cada 1,000 recién nacidos
vivos. Los estados con mayor prevalencia son Baja Ca-
lifornia, Colima, Chihuahua, Jalisco, Nayarit, Sinaloa y
Zacatecas, localizados en el noroeste del pais debido al
fenémeno migratorio caracteristico, lo que contribuye
al incremento de infecciones de transmision sexual.”
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CARACTERISTICAS CLINICAS

Aquéllos que no sufren muerte fetal o muerte neonatal, por
lo general no muestran signos visibles de la enfermedad
al momento del nacimiento (Cuadro 11),%%1° y pueden
transcurrir algunas semanas antes de que las caracteristicas
clinicas se hagan visibles. En 1810, Bertin fue el primero en
dar una descripcién detallada de las caracteristicas clinicas
de la SC y reconocer la importancia de las lesiones 6seas.
La mayoria comienza a mostrar algunos sintomas a los dos
meses después del nacimiento.® La primera referencia a
las manifestaciones dentales de la sifilis congénita fue por
Sir Jonathan Hutchinson, cirujano auxiliar en el London
Hospital, Inglaterra, en 1861. Los defectos dentales son
la manifestacion clinica mds consistente de la sifilis y se
manifiestan en los dientes que calcifican en el primer afo,
como los incisivos permanentes y los primeros molares.
Putkonen investigd en 1962 a 235 pacientes con sifilis;
45% con incisivos permanentes mostraron caracteristicas
de laforma de Hutchinson, y 22% con los primeros molares
permanentes tenfa forma de mora. Sin embargo, sélo el
12% mostré un engrosamiento cortical relacionado con la
periostitis en las radiograffas de los miembros. Por lo tanto,
los estigmas dentales tienen una ventaja diagndstica sobre
las deformidades 6seas. En 1944, Bauer llevé a cabo una
extensa investigacion de las yemas de los dientes y las
mandibulas de fetos, bebés y nifios que sucumbieron a la
sifilis para demostrar que las yemas de los dientes infecta-
dos estaban extensamente infiltradas por las espiroquetas
de TPy confirmé que el nimero de microorganismos se
redujo con el avance de la edad.?'®

ALTERACIONES DENTALES?®16

a) Incisivos de Hutchinson: Sir Jonathan Hutchinson
senal6é (1858) que los defectos dentales estaban
restringidos a los dientes permanentes. El color de
los dientes es anormal, siendo los dientes afectados
semitransltcidos, mds que el color de marfil de los
dientes normales. En los incisivos afectados, el borde
incisal ha sido descrito como entallado o forma de
«destornillador». Son més estrechos en sus bordes
libres que en sus coronas, sus dngulos han sido re-
dondeados. En el centro de su borde libre hay una
muesca vertical profunda, hecha por la ruptura o no
desarrollo del I6bulo medio de la corona dentaria.
Esta muesca, tomada junto con la estrechez y la falta
de diente, es la principal caracteristica. En 1884,
Alfred Fournier establecié que era mas comin en el
incisivo central permanente superior que en otros
incisivos. Cuando la muesca no esta presente y el
diente en forma de barril tiene un borde incisal plano
pero estrecho, el término «incisivo destornillador» se
utiliza a menudo.

b) Molares de Moon: la primera descripcién del defecto
caracteristico de los primeros molares permanentes
alrededor de los seis anos de edad fue dada por Henry
Moon, cirujano dental en el Hospital de Guy (1877).
Caracterizé estos dientes como pequenos y en forma
de ctpula, con cispides mas cerca de lo normal. Las
coronas son mas anchas en la base y mas estrechas en
las ctspides, no tienen ranuras que corren alrededor
de las cuispides y la superficie de la corona es lisa.

Cuadro II. Manifestaciones y secuelas de la sifilis congénita.

Tempranas (menos de dos aflos)

Tardias (a partir de los 24 meses de haber nacido)

La inflamacion temprana de la piel también puede dar lugar a la
cicatriz radial permanente alrededor de la boca conocida como
«ragadesy, glositis atrofica, decoloracion amarilla de los labios y
boveda palatina alta y estrecha

Hepatoesplenomegalia, linfadenopatia generalizada, pénfigo palmo-
plantar, erupcion maculopapular difusa, rinitis o rinorrea sanguino-
lenta, petequias, sindrome nefrotico, meningitis aséptica, coriorreti-
nitis, retinitis en sal y pimienta, retardo de crecimiento intrauterino

Otros hallazgos: pancreatitis, inflamacion del tracto gastrointesti-
nal, hipopituitarismo, neumonia alba, neumonitis, miocardios, fie-
bre, anemia, ictericia, leucopenia o leucocitosis, trombocitopenia

Triada de Hutchinson: nariz en silla de montar, dientes de Hutchin-
son, queratitis intersticial hasta atrofia optica

Retardo mental, hidrocefalia, convulsiones o sordera (dafio al octa-
vo par craneal). Osteocondritis, periostitis y osteomielitis diafisia-
ria. Las alteraciones tardias se hacen evidentes después de la edad
preescolar; la periostitis y la osteomielitis diafisiaria comprometen
las tibias y producen reblandecimiento que lleva al arqueamiento,
lo que da lugar a la deformidad llamada «tibias en sabley. La os-
teocondritis y la periostitis fetal pueden comprometer una o varias
extremidades, las cuales no muestran ninguna movilidad, por lo que
se le ha llamado «paralisis de Parrot»
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Molar de Fournier o molares de mora: Fournier
(1884) describi6 una forma diferente de defecto mo-
lar permanente asociado con la sifilis congénita, en la
que hay un surco profundo alrededor de la base de
cada cuspide causado por la hipoplasia del esmalte.
El lo describié como «un diente mas pequefo que
crece fuera de uno mas grande». El defecto es dife-
rente del descrito por Henry Moon y quiza resulta
de la infeccién en un tiempo ligeramente diferente
de desarrollo. Aunque los dos defectos son distintos,
los términos han sido a menudo confundidos. Este
defecto también puede estar asociado con otras
causas de hipoplasia severa del esmalte, pero rara
vez es tan pronunciado como se observa en la sifilis
congénita.

Canino sifilitico: varios estudios describen caracteris-
ticas tipicas de un canino sifilitico, pero este defecto
es menos frecuente que otros defectos incisivos y
molares. De acuerdo con un estudio arqueoldgico, los
caninos maxilares y mandibulares son tan distintivos
en morfologia como los incisivos centrales superiores,
y son bulbosas columnas con una muesca oclusal y
un anillo elevado de esmalte en la superficie oclusal.
Jacobi afirma ademas que los caninos son visible-
mente mas pequenos y mas simples de lo habitual y
no presentan una cresta mesial canina identificable,
una cresta accesoria distal o un tubérculo dental. Los
caninos exhiben episodios lineales de hipoplasia del
esmalte en todas las superficies. Fournier también
describié un surco similar alrededor de la punta de
los caninos permanentes superiores o inferiores.

@)

DIAGNOSTICO

La sifilis es dificil de estudiar porque no puede cultivarse
o manipularse genéticamente y porque las subespecies de
TP son morfolégicamente indistinguibles por inmunofluo-
rescencia o microscopia electronica, que induce cambios
histopatolégicos similares y anticuerpos reactivos cruza-
dos; esto dificulta el diagnéstico y complica los andlisis
epidemioldgicos o filogenéticos. La tipificacion molecular
ha demostrado ser Gtil en la deteccion especifica de
algunas de estas subespecies.'? El estudio de un recién
nacido con sospecha de infeccién de SC comienza con
un completo interrogatorio, que debe incluir el analisis
de los antecedentes personales de la madre y su pareja,
lugar de residencia, ocupacién, antecedentes de infeccion
de transmision sexual o transfusion de sangre, revisién de
los controles ginecoldgicos y obstétricos de embarazos
previos, tratamientos realizados." 2412

Diagnoéstico materno

Examen clinico de la madre; métodos directos: se basa en
la visualizacion del TP mediante la técnica de campo oscu-
ro, utilizando el microscopio de contraste de fases. Hacen
diagndstico de certeza, pero la ausencia de espiroquetas
no lo descarta. Examen serolégico materno: durante el
embarazo deben solicitarse pruebas no treponémicas a
toda embarazada, como minimo en el primer y al final
del tercer trimestre; la VDRL (veneral disease research
laboratory) es la prueba mas utilizada. En caso de VDRL
positivo, debe confirmarse con pruebas treponémicas:
FTA-abs (absorcién de anticuerpos treponémicos fluo-
rescentes) que detectan IgM frente al treponema.’ 2412

Diagnostico neonatal

Examen clinico del nifio, examen directo con micros-
copio de campo oscuro que muestra al TP, examen
serolégico: VDRL, la porcién I1gG reagina atraviesa la
placenta y estos hallazgos en suero del nifio significan
que la madre tuvo o ha tenido sifilis; a menos que su
valor sea cuatro veces el de la madre, la confirmacion
se realiza con la prueba FTA-abs y la prueba TPPA
(aglutinacion de particulas antigeno treponémicas es-
pecificas). La serologia no treponémica y treponémica
permanecen reactivas por el paso de inmunoglobulinas
maternas al nifio, que pueden persistir por un periodo
hasta de 15 meses. Estudios complementarios: puncion
lumbar (citoquimico y serologia), examen oftalmol6gi-
co, radiografias de huesos, hemograma, hepatograma,
radiografia de torax.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccién de la sifilis congénita es la
administracién de penicilina cristalina durante 10 a 14
dias por via intravenosa, en dosis de 50.000 unidades
por kilogramo de peso cada 12 horas durante la primera
semana de vida y, a partir de la segunda semana y durante
el primer mes, cada ocho horas; no se ha demostrado
resistencia de TP a la penicilina. El seguimiento de los
recién nacidos se hace mediante revisién clinica y con
estudios serolégicos hasta que las pruebas dejen de ser
reactivas.!#12

CONCLUSIONES

La sifilis es una enfermedad que se ha descrito ances-
tralmente y se llegd a relacionar con malos espiritus; en

Revista ADM 2017; 74 (6): 286-292

291

www.medigraphic.com/adm



Torres SJF y col. Signos dentales de la sifilis congénita

la actualidad, con el avance de la ciencia y tecnologfa,
se conoce el agente etiologico (que es la espiroqueta
Treponema pallidum) y su fisiopatologia, ademas de que
se han clasificado los tipos de lesiones con las etapas de
la enfermedad. Aun asi, el incremento de casos a nivel
mundial debe obligar a los servicios de salud a reforzar
los programas de control prenatal. Es importante el cono-
cimiento de las caracteristicas clinicas y su identificacién,
lo que nos permite realizar un diagnéstico correcto de
la enfermedad.
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