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

Uno de los problemas graves que afectan al pa1s y al­

mundo en~ero son sin lugar a dudas las enfermedades venereas, 

de las cuales, las m4s sobresalientes y conocidas son: la s1-

filis y la gonorrea. 

Durante mucho tiempo se penso que estas enfermedades­

s6lo se transmitian por contacto corporal directo (relaciones 

sexuales), raz6n por la cual el tema era dificil de tratar -­

por prejuicios que mucha gente tiene1 sin embargo, hoy sabe-­

mos que adem4s de este medio de difuci6n o contagio existen -

otras formas de contagio extragenital, de los cuales el mayor 

porcentaje se refiere a la "boca"; raz6n por la cual hemos en 

caminado nuestro trabajo a un breve estudio de estas enferme­

dades, esperando sirva de guia para el reconocimiento cltnico 

de las mismas. 

El odont6logo'debe tener especial cuidado al tratar a 

pacientes con esta enfermedad, ya que no s6lo puede contagiar 

se o adquirir la enfermedad sino tambi~n ser el causante de -

transmitirla de una persona a otra con instrumentos dentales­

º con las manos. Recomendall'Os hacer una historia cltnica co~ 

pleta incluyendo preguntas al respecto para poder prevenir la 

enfermedad. 
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HISTORIA DE LA SIFILIS 

En la antiguedad la enfermedad recib!a diversos nom--

brea: 

Los Italianos la llamaban mal de los franceces o mor­

bo q4lico y los franceces mal mapolitano. 

El monbre de s!filis deriva de "Sypylis sive de morbo 

gallico" (1530), de Fracastoro, que se refiere a un cierto 

p~rsonaje llamado Slfilo que al parecer. fue el primero que 

contrajo la enfermedad. La Slfilis fue importada a Europa 

por los marinos de Col6n, que la contraqGron en Aml!rica. La­

difusi6n fue rapidlsima y asl a finales del siglo XV se orig! 

naron graves y extensas epidemias. En el año de 1905 se ais-

16 por F. Schaudinn y E. Hoffmann, el treponema pallidum cau­

sante de la enfermedad. 
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DEFINICION 

La s1filis es una enfermedad venerea infecto-contagi2 

sa especifica cr6nica, producida por la espiroqueta Treponema 

Pallidum o Spirochaeta, llamada también LQes. Posee muchas -

manifestaciones cut~neas y de la membrana mucosa. 

. La infecci6n se produce por contacto sexual y rarame~ 

te se origina indirectamente por la boca, o cualquier objeto­

que tenga contacto con heridas, durante la lactancia etc. 

La enfermedad puede ser cong~nita o adquirida. 
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CARACTERISTICAS DEL AGENTE CAUSAL 

(Treponema Pallidum) 

MORFOLOGIA Y TINCION 

Es un filamento extramadamente delicado de 8 a 14 u -

de longitud de 13 a 14 espirales afiladas, apretadas y regul!· 

lares. 

Los extremos de este filamento terminan en una punta-

fina. 

La espiroqueta de la s1filis es dificil de teñir, y -

en frotis preparados de una manera ordinaria y coloreados con 

los colorantes comunes, usados para bacterias, no se ver! en­

absoluto el mdtodo mas frecuente para descubrir al treponema­

pallidum en frotis secos es la tinsi6n de relieve con niqros! 

na. 

Los treponemas vistos al mic~oscopio de campo obscu-­

ro. Se ven como hilos plateados y enrollados, con la mitada-

. de la espiral m!s cercana brillantemente iluminada como una -

cadena de comas. En preparaciones de Chancros, normalmente -

muestran movimientos ligeres lentos e intermitentes, en con-­

traste con la morbilidad activa de la borrelia refringens. -­

Cuando se mueven su marcha lenta es caracter1stica adn cuando 

virtualmente est&n estacionarias en el campo muestran un mov! 

miento giratorio: sobre su eje como un sacacorchos y en ocasi2 
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nes movimientos de flexi6n, as! como de compresi6n y expan- -

ci6n parecidos a los de un acorde6n. Atrav~s de todos estos­

movimientos las espirales primarias permanecen intactas. 

Se ha demostrado que bajo cieras circunstancias, las­

espiroquetas pueden transformarse en gr4nulos pequeños, toda­

v!a vivos, que pueden reaparecer de nuevo en forma de espiro­

quetas. 

PROPAGACION DE LA SIFILIS 

Debido a la falta de resistenc.ia del germen fuera del 

cuerpo. La s!filis rara vez se adquiere en otra forma que no­

sea mediant~ contacto corporal directo con las lesiones de la 

enfermedad en otra persona, aQn cuando no sea necesariamente­

ª trav~s del contacto sexual. La infecci6n puede transmitir­

se mediante el "beso", si la persona tiene alguna lesi6n sif! 

l!tica en la boca o en la garganta por la descripci6n aute--­

rior, no es dificil imaginar como los g~rmenes de la s!filis­

penetran en los tejidos. La espiroqueta tiene el poder de in 

vadir el cuerpo a trav~s de muy diminutas ,grietas en la piel, 

y probablemente" puede penetrar a travds de las membranas muc2 

sas intactas, No es raro que las enfermeras, dentistas y md­

dicos adquieran la enfermedad como resultado de la infecci6n­

de un dedo en el ex4men o curaci6n de un Pltfiente. 

Es. posible que el padecimiento sea transmitido por el 

uso de toallas o vasos pero la posibilidad es muy pequeña. 
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Practicamente no existe peligro por el manejo de muestras de­

sangre de enfermos sifil1ticos. 

Es importante advertir que las lesiones de la s1filis 

que son infecciosas son las que se presentan en las primeras­

etapas de la enfermedad, como el chancro y las placas mucosas 

lo mismo que las lesiones activas (condilomas) de las etapas­

secundarias. Incluso datas se ven libres de espiroquetas a -

las 24 horas de las primeras d6sis adecuadas de arsdnico de -

la penicilina. Las lesiones de la Sifili~tardla no son infec 

ciosos 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Tras la infecci6n, el treponema pallidum comienza a -

multiplicarse lentamente en el punto de implantaci6n muy r4p! 

damente, quiz& en el plazo de 24 horas, se produce la inva- -

si6n de los linf&ticos de la sangre, que da origen a focos m! 

tatasicos que despuds causar4n lesiones secundarias. La le-­

si6n primaria (chancro) se desarrolla en la zona de inocula-­

ci6n. La reacci6n inflamatoria de los tejidos a la invasi6n­

por las espiroquetas siempre autolimitada y relativamente be­

nigna. El curso ulterior de la enfermedad veras •. Algunos e!!. 

fermos al parecer se curan espont4neamente1 en un 25• aproxi­

madamente, focos infecciosos latentes producen una o varias -

reca1das cl1nicas con nuevas lesiones metast&sicas tras ínter 

valos variables de descanso menos de .un so• de los enfermos -

sin tratar pueden desarrollar lesiones tardias. Estas tian--
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den a ser cr6nicas y destructivas curando por cicatrizaci6n.­

Tales lesiones tard1as son bien (1) relacionadas inflamato- -

rias difusas cr6nicas 6 reacciones degenerativas, del siste­

ma nervioso central y del sistema cardiovascular, que desaro­

llan progresivamente a partir de la fase precoz cr6nica de la 

s1filis, pero que pueden no producir signos cltnicos ni sinto 

mas durante muchos años, o bien con menos frecuencia, reacci2 

nes gomosas de los tejidos hipersensibilizados que pueden pr2 

ducirse en cualquier tiempo durante la fase cr6nica incluso -

hasta despuds de transcurrir 30 o m4s años a partir de la in­

fecci6n inicial. 

FRECUENCIA 

La frecuencia de la stfilis ha disminuido marcadamen­

te desde el advenimiento de la penicilina, la infecci6n esta­

todavta muy difundida sobre todo en los grupos econ6micamente 

ddbiles. Cómo los stntomas precoces suelen ser mtnimos e in­

cluso muchos individuos no se han dado cuenta de que padecen­

esta enfermedad, portante, no pueden predecirse que se conse­

guir& un r4pido control. 

Sit1TO!IATOLOGIA Y DIAGNOSTICO 

Los stntomas y los signos de los diversos periodos de 

la s1filis y las varias pruebas de laboratorio necesarias pa­

ra confirmar el diagn6stico se describen por separado devido-
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a que gran variedad de lesiones sif illticas que con frecuen-­

cia simulan otras enfemedades es esencial, ademas de las pru~ 

bas de laboratorio, una historia cllnica cuidadosa. Las reac 

ciones serol6gicas de la slfilis deben emprenderse siempre -

que se sospeche la precencia de la enfermedad en todo caso se 

interrogara al enfermo respecto a an4lisis de sangre previos­

Y si han recibido infecciones en el brazo ~· la cadera. En m.!! 

chos casos es necesario preseverancia y habilidad para obte-­

ner una informaci6n exacta. 

CLASIFICACION 

La sif ilis la vamos a clasificar tómando en cuenta el 

momento en que aparece la enfermedad, puede ser: 

a) Congl!nita. b) 

Sifilis fetal 

Precoz (infantil tardia) 

8 

Adquirida. 

Precoz 

Latente 

Tardia 

(~rimaria y secund!. 

ria) 

(precoz y tardia) 

(terciaria), que --

comprende los go­

mas, la sifilis -­

cardiovasculár y -

.1a neurosifilis en 

el embarazo. 



SIFILIS ADQUIRIDA 

Caracteristicas generales. 

La cavidad oral es el foco más frecuente de lesiones­

extragenitales; es muy importante que el dentista sepa identl 

ficarla pues el aspecto y la sintomatología de estas lesiones 

difiere mucho de lo que puede observarse en los genitales. 

Siendo muy contagiosa las lesiones de la sífilis aguda (prim! 

ria y secundaria) constituyen un grave problema de salud pd-­

blica, y pueden producir infecciones en el propio dentista. -

Las lesiones de la sífilis cr6nica no presenta este peligro,­

ni para el dentista ni para la comunidad, 

Chancro de boca y cara. 

Situaci6n. Puede encontrarse chancros en labios, mu­

cosa bucal, lengua, paladar blando, amígdalas y encias. En -

los estudios de Wile Holman, la localizaci6n labial sum6 '57 -

por 100 de todos los chancros extragenitales. 

En el hombre, las lesiones se encuentran m4s frecuen­

temente en el labio inferior. Era comdn un antecedente de -­

golpe, quemadura de cigarro, corte con una navaja de afeitar. 
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ETAPAS DE LA SIFILIS 

S1filis primaria (Chancro) 

De los chancros extragenitales, segdn Founier cerca -

del 75% se encuentran en la cabeza, repartidos de m4s o menos 

en: labios, lengua, am1gdalas, enc1as, en el paladar y en la­

mucosa bucal; en el hombre la lesi6n se encuentra m!s frecue~ 

temente en el labio inferior teniendo como antecedente un go! 

pe, quemadura de cigarro, cortadura de navaja de rasurar dev! 

do al empleo de instrumentos cortantes como hojas de.afeitar, 

art1culos propios de fumadores, vasos o copas etc.; las grie­

tas en labios producidas por la mala costumbre de mord~rse -­

los labios en invierno a causa de la recequedad que causa el­

fr1o habiendo individuos que devido a estas causas, presentan 

encim4s que duran años en los labios sobre todo si el 'pacien­

te hace uso de enjuagues irritantes. La lengua se presenta -

a menudo escareada por mordiscos involuntarios o por su con-­

tacto con bordes cortantes de dientes o mal obturados, raigo­

nes, etc. 

Para que ocurra la infecci6n sifil1tica, es preciso -

que la entrada que acabamos de mencionar se ponga en 1ntimo -

contacto con la secreci6n de la placa mucosa, chancro o le- -

si6n que contenga espiroquetas~ o indirectamente objetos que­

por su contacto con estas lesiones las hayan adquirido. Este 
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contacto la mayor parte de las veces por medio del beso, Fa­

vorece la posibilidad de infecci6n por medio del beso la cir-

cunstancia de ser la boca preferido de placas mucosas, que --

por pequeñas y dif1ciles de observar que son, pasan inadverti 

das hasta para el enfermo, pero no por eso dejan de ser ex- -

traordinariamente virulenta, por contener en los tejidos gran 

cantidad de espiroquetas que pasan a la secresi6n de las pla­

cas, constituyendo un temible contagio. 

El intercambio de beso entre sanos y sifil1ticos es,­

pues la causa ~~s frecuente de chancros bucales. Por eso es-

que en los paises en que se acostumbra saludar, y expresar-

en esa forma el afecto, son mas frecuentes los chancros labi! 

les y lingualeR. 

Hay naciones y comarcas en que el chancro labial es -

frecuentemente en la ~poca posterior al carnaval, por ejemplo 

en la colonia aumenta en forma notable comparado con el resto 

del año. 

Otra forma de contagio se encuentra en la lactancia.­

Una nodriza enfermera puede comunicar el chancro al niño de -

pecho como asimismo un niño enfermo puede transmitir el chan­

cro labial o ligual al pez6n de su nodriza. 

La regi6n de la boca est~ especialmente predispuesta-· 

al contagio indirecto de la s1filis. El uso poco escrupuloso 

de vasos, vajillas, servilletas, boquillas, silvatos, instru­

mentos de soplar, etc., en que un individuo enfermo deposita­

los germenes, que son transmitidos que se mantiene en perfec­

to estado vital durante d1as, debido a la humedad del medio,-

11 
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no explica no s6lo la infecci6n en casos aislados, sino tam-­

bi~n verdaderas epidemias, como se ha dado el caso algunas ve 

ces entre vidrieros por ejemplo. 

Es de gran importancia para m~dico y el odont6logo el 

tener en cuanta que el descuido en ia esterilizaci6n del ins-

trumental puede dar lugar a la inoculaci6n sifil1fica. Por -

consiguiente, la esterilizaci6n m4.s escrupulosa debe ser la -

mayor preocupaci6n del profesional. 

Es muy dificil un diagn6stico exacto en caso de chan­

cro amigdalar. Las tonsilas est4n menos expuestas o trauma--. 

tismos que los labios, lengua y mejillas1 la inoculaci6n bu-­

cal directa es muy·dif1cil, as! el contacto de los instrumen­

tos o de cubiertos.infectados. La frecuencia de loa chancros 

en las am!gdalas, se explica por la permanencia en ellas de -

las espiroquetas que directa o indirectamente llegan a la bo­

ca, que pueden vegetar en los espacios lacunarios de las am1¡ 

dalas cuyo epitelio pueden atacar seguramente sin que presen­

te ninguna soluci6n de condinuidad. 

Se ha cre1do con frecuencia que el chancro sifil1fico 

extragenital era de mal pron6stico. Esto por supuesto que no 

es cierto lo que ha pasado es que se presta para mucha confu­

; si6n por la diversidad de afecciones con que se puede confun­

dir por lo que se corre el riesgo de que el paciente no sea -

sometido al debido tratamiento a su tiempo y aparezcan mani-­

festaciones secundarias graves que una terapeutica oportuna -

hubiera.podido evitar. 

Entre la inoculaci6n y la aparici6n del chancro tran! ,;,i 
(, 
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curre un período de dos, tres y cuatro semanas. Entonces se­

puede reconocer la infecciOn sifilítica ya directamente, ya -

por el exámen bacteriolOgico que nos puede demostrar la exis­

tencia de la espiroqueta. 

En lo& labios se manifiestan el chancro específico en 

forma de una erosiOn superficial, poco visible, del tamaño de 

una lenteja, que sobresale poco o nada del epitelio. A pesar 

de su apariencia inofensiva, la exploraciOn tactil nos har4 -

reconocer un endurecimiento cartilaginoso característico del­

sifiloma. La erosiOn se presenta a veces limpia, sobre todo -

si el paciente acostumbra limpiar con frecuencia pór medio de 

repetidos movimientos linguales o en caso contrario recubier­

ta de una delgada pel!cula fibrinosa. A la presi6n la super­

ficie se recubre por una serosidad clara en la que se demues­

tra la existencia de la espiroqueta con gran facilidad. 

La peq~eña erosiOn.se extiende r&pidamente hasta llegar­

a tener un di&metro de unos centímetros (chancro erosivo). 

En esta forma de chancro la esclerosis.permanece limitada y -

superficial, pero siempre palpable. Como rar!simas veces es­

doloroso, el chancro labial pasa con frecuencia inadvertida -

por el paciente, al que no ~casiona molestia alguna, siendo -

esta una de las causas de la difunsi6n de la enfermedad. 

En el chanc'ro labial podemos observar formas: ligera­

mente excavada, casi plana, la forma papulosa o sea elevada y 

tambidn el chancro hipertrofico. En este dltimo nos encontr! . 

mos con un verdadero tumor, cuya superficie puede estar recu- · 

bierta con piel o al.contrario, excavada, pudiendo en este ca 
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so, estar tambi~n recubierta por una membrana fibrinosa, o de 

costrar. 

No es raro el caso de. que ulc~randos en su centro se -

convierta en el llamado chancro ulceroso. Sus bordes se pre­

sentan crateriformes, su fondo irregular, densament~ purulen­

to, la mayor parte de las veces cubierto de costras rupoides, 

imbricadas .como las capas de la concha de ostras, en la que -

se puede observar pus hemorr4qico. Est4 empotrado en una ma­

sa de tejido esclerosado, condroide, o sea de dureza cartila­

qinos, aunque la zona infiltrada es regularmente m&s limitada· 

que en el sifiloma sin ulceraciones. En muchos casos el chan­

cro ulceJ:O&O debe atribuirse a infecciones secundarias. Raras 

veces la infiltraci6n labial es extensa, s6lo ocasionalmente­

se presenta en los chancros del labio superior, en el rafe -­

central se presenta una verdadera paquidermiasis. 

Como sucede siempre en el chancro sifilitico, tambit!n 

cuando su asiento es labial, va acompañado de enfarto qanqli2 

nar, siendo en esta caso los ganglios submaxilares.o los sub­

mentionanos los que son afectados. La mayor parte de las ve­

ces son varios los ganglios del lado correspondiente. ' Los -­

ganglios infartados por la espiroqueta pálido son indoloros y 

f4cilmente·desplazables. Puede darse el caso de que debido a 

infecci6n secundaria, se produzca reblandecimiento central y­

hasta purulencia, que puede terminar por la abertura de un 

trayecto fistuloso¡ y es precisamente la boca y regiones ady! 

centés las gue con m4s frecuencia dan lugar a esta complica-­

ci6n. De manera que la supuraci6n ganglionar no es un stnto-
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ma que decida definitivamente contra el diagn6stico de chan--

ero especifico. 

El sifiloma labial suele ser Qnico y su asiento pref! 

rido es el central, donde suelen presentarse las grietas que­

facilitan la inoculaci6n. El chancro dnico es una de las ca-

racter1sticas de la infecci6n sifil1tica, y se explica por la 

inmunidad r4pida del chancro ya desarrollado supone para todo 

el organismo o al menos para regiones circundantes, inmunisa­

das que hace muy rara la autoinoculaci6n. En contraposici6n -

al chancro blando (vendreo), cuyo poder de autoinoculaci6n es 

ilimitado. · El chancro hunteriano es casi siempre solitario.­

De todos modos no queda excluida la posibilidad de que a cau­

sa de inoculaci6n simult!nea, mdltiple, aparezcan, varios si­

filomas en que el mismo paciente y regi6n. Tambidn puede dar 

se el caso de autoinoculaci6n por no haber creado adn el org! 

nismo los anticuerpos que producen la inmunidad; por supuesto 

que dsto tiene lugar en los primeros dias, ya que la inmuni-­

dad es r4pida¡ la autoinoculaci6n se presenta en regiones de­

contacto y presi6n frecuentes y en labi~ da lugar a chancros­

en labios opuestos como tambidn la inoculaci6n de mejilla a -

enc1a y vicibersa, dando lugar al llamado por los autores al! 

manes chancro por impresi6n. 

Igual que en los labios se presenta el chancro en !a­

lengua, lo mismo en forma erosiva que p~osa, como tambidn -

ulcerosa. El chancro lingual, de forma erosiva, plana, tiene 

aveces un aspecto inocentd, simulando una porci6n lingual de! 

provista de papilas,· no s6lo plana sino mate, Por la explor! 
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ci6n táctil se nota la esclerosi. De todos modos la infiltr! 

ci6n de los tejidos da lugar, la mayor parte de las veces, a­

que el sifiloma sea prominente sobre el tejido normal. La 

erosi6n aparece descubierta, sin ninguna pel!cula, sin puru-­

lencia tolo lo más con ligera hemorrag!a, pero a la presi6n -

de una serosidad rica en espiroquetas. El chancro lingual --

puede desarrollarse en plena masa del tejido lingual, dando -

lugar a una tumefacci6n de dureza·cartilaginosa, por ejemplo­

en la punta de la lengua, sin alteraciones notables del epit~ 

lio. Las molestias que aquejan al paciente son pocas. En to 

do caso, una de las que más se nota el enfermo es la dificul­

tad en la articulaci6n de las palabras, ast como en la masti­

caci6n y degluci6n de los alimentos, y @ato m4s es un trasto~ 

no mec4nico que verdadero dolor. El lingual ulceroso es muy­

raro; no suele adquirir gran extensi6n, puediendo de todos ~ 

dos causar gran destrucci6n en el tejido lingual. Tambi@n es 

raro que se encuentre una purulenta pronunciada. Más bien le 

da un fondo de apariencia gruesa. El asiento del chancro lin 

gua! suele preferir la punta o los bordes. 

La enc!a como la mucosa de la mejilla es raro asiento 

del chancro sifil!tico. Mucho m4s frecuente es el chancro --

amigdalar. 

Ya hemos dicho antes que no es f4cil explicar se la -

inoculaci6n sifil!tica de las tonsilas. Mientras el chancro-

lingual y labias tienen un aspecto caracter!stico, no podemos 
' 

decir lo mismo del tonsilar. Se presenta tarnbi@n en forma 

erosivas, papulosas o ulcerosas, pero la.esclerosis es tan 
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claramente pronunciada, el proceso es más difuso, la delimit~ 

ci6n no es tan marcada, o sea no ofrece un aspecto de conjun­

to de nido como los anteriores. Muchas veces aparece la ton­

sila sin hiperemia pero con protrusi6n, ofreciendo a la expl~ 

raci6n digital la dureza cartilaginosa característica (Escle­

rosis). Puede muy bien faltar en la superficie toda la ero-­

si6n o ulceraci6n. La mucosa circundante no presenta las mas 

de las veces una tumefacci6n notable. Otras veces por el con 

trario, el chancro amigdalar simula una flegmasía anginosa -­

con rubefacci6n muy pronunciada de la pared faríngea corres-­

pendiente y notable tumefacci6n edematosa. Tambi~n, en casos 

de chancros ulcerosos, la reacci6n local es con frecuencia 

muy intensa. La ulceraci6n que puede presentar el aspecto 

exageradamente agrietado dando lugar muy a menudo a una supu­

raci6n abundante, as! como a manifestaciones hemorr49icas m4s 

frecuentes que en las otras formas de chancro estos casos son 

muy diUcil diagn6sticar diferencial con anginas graves (por­

otra parte dobles casi siempre), difteria, carcinosa, tuberc~ 

losis. Al estudiar el diagn6stico diferencial profundizare-­

mes lllc!s en el tema. El chancro arnigdalar puede ocasionar al­

paciente molestias muy pronunciadas, las nl3s frecuentes son -

disfagias y dolores. 

El diagn6stico del chancro labial o lingual es f4cil­

de establecer, especialmente si se tiene en cuenta su curso,­

la ccrriente ganglionar y el ex4men de conjunto de todos los -

síntomas. Los chancros etosivos pequeños escapan f4cilmente­

al diagn6stico, ya no por Halllélr la atenci6n del paciente ya-
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por interpretarlos como inofensivas. En caso de que al prof~ 

sional se le presente el caso a la observaci6n, la palpita- -

ci6n, que permite descubrir la esclerosis, el diagn6stico. 

En caso de. chancro papular con protuberancia sobre los dem4s­

tejidos, el diagn6stico es mucho m4s seguro. 

Las papulas y ulceraciones secundarias simulan a ve-­

ces chancros, siendo tambi~n a veces, muy dificil diferencia! 

los aunque coexista una lesi6n al lado de la otra. La inves­

tigaci6n de la espiroqueta, lo miamo que la reacci6n de wa- -

sserman, no pueden proporcionarnos un diagn6stico diferencial 

Tampoco la adenitis puede considerarse colllO un sintoma seguro 

ya que muchas veces puede existir .un chancro labial con p&pu­

las linguales. La esclerosis del sifiloma puede ser poco pr~ 

nunciada, asi como la p!pula puede presentar una infiltraci6n 

exagerada. 

En resumen, puede ser que en determinados casos el -­

diagn6stico diferencial entre el chancro y p!pula sifilitico­

sea imposible s6lo que el tratamiento general sed por supue! 

to, el mismo. Tambi~n un goma sif!litico puede simular un -­

chancro y viceversa. En este caso, el examen ganglionar, los 

s!ntomas concomitantes el hallazgo de espiroquetas permitir!­

un diagn6stico diferencial• 

La cuesti6n del diagn6stico diferencial entre stfilis 

carcinoma y tuberculosis ser! objeto de nuevas consideracio-­

nes m4s adelante. 

Es dificil confundir el chancro especifico con otras­

enfermedades bucales· fuera de las citadas. 
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Los forQnculos labiales se desarrollan en pocos dlas­

son muy dolorosos la purulencia central es r4pitla y es muy -­

frecuente en ellos la adenitis dolorosa. Los abcesos tonsil! 

res, las anginas catarrales y ulcerosas siguen un curso teta! 

mente distinto: Fiebre inicial elevada, dolores pronunciados, 

gran disfagia regularmente son bilaterales se curan r!pidame~ 

te. No debe sin emabargo, olvidarse el hecho.de que el chan­

cro amigdalar puede ocasionalmente presentar el cuadro cllni­

co semajante a una angina unilateral y que al parecer los s1~ 

tomas secundarios pueden establecer una ligera reacci6n fe-­

bril. El caso que de la angina de Vicent puede simular el -­

chancro .especifico hasta el grado de dar lugar a un diagn6st! 

co falso. 

El chancro blando (v@nereo) puede a veces, a primera­

vista simular un chancro sifilltico ulceroso, pero regularmeD 

te .su crecimiento r!pido, la falta de esclerosis, los bordes­

socavados su fondo irregular con purulencia hemorr&gica, la -

circunstancia de ser doloroso, la concomitancia adenltica que 

puede faltar o ir acompañada de una notable periadenitis con­

tumefacci6n pronunciada, son stntomas suficientes para esta-­

blecer un diagn6stico diferencial. Adem&s la investigaci6n -

del estreptobacilo de Ducrey-Krefting, agente·patog~nico del­

chancro ven~reo es muy f&cil, resultado entonces la prueba d! 

cisiva. 



SIFILIS SECUNDARIA 

Despu~s de cuatro a seis semanas del chancro, suelen­

aparecer las manifestaciones secundarias de la s1f ilis; esto­

es que la espiroqueta, por medio de los vasos linf4ticos y 

sangu1neos se ha esparcido por todo el cuerpo, dando lugar es 

ta siembra a una serie de manifestaciones patológicas, que 

constitiyen la llamada s1filis secundaria. Estas manifesta-­

ciones tienen especial predilecci6n por la piel y las mucosas 

de regiones visibles. Pero serla un error creer que respeta­

los órganos internos. 

La primera explosi6n sif il1tica de la piel puede ser­

extraordinar iamente polimorfa, ya puede presentarse en forma­

de manchas de un rojo p4lido pasajeras y s6lo accesibl~s a la­

observaci6n minuciosa1 y a parecer una ros~ola m4s intensa -­

m4s duradera, con infiltración muy ligera ya puede dar lugar­

ª p4pulas grandes o pequeñas, como tambi~n pequeñas pGstulas­

o s1fili&JllCerosas de mayor tamaño, y que al curar dejan CiC! 

trices. Lo mismo que en la piel, pueden aparcer las manifes­

taciones sifil!ticas en la rnucosa bucal. 

Ya en la primera explosión secundaria casi nunca fal­

tan manifestaciones bucales, pero m4s tarde ea precisamente -

la mucosa bucal su principal asiento. El per1odo secundario, 

dura aveces años son intervales de latencia aintom&tica y re~ 
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petidas ca!das, se distingue por sus visitas a la regi6n bu-­

cal. 

Sucede con frecuencia que aparte de las r.lanifestacio­

nes bucales, todos los dem!s s!ntornas de s!filis han desapar~ 

cido. si tenemos en cuenta que las manifestaciones bucales -

de la s!filis no ocasionan molestias (por lo menos notables)­

pero por otro son muy virulentas, llegaremos a la conclusi6n­

de que es gran interds, para el contagio de los otros indivi­

duos, el recordar este hecho y poner en evidencia y tales man! 

festaciones poniendo sobre aviso al paciente para que propa-­

gue su dolencia a los dem!s. 

Correspondiendo a la ros~ola cut&nea, aparece tambidn 

en la mucosa bucal un eritema ligero. Se pueden observar en­

ella focos circulares o eltpticos mayores o menores, a menudo 

confluentes, cuya Qnica diferencia con la mucosa normal con-­

siste en la rubefacci6n. Estos focos muchas veces de poca d~ 

raci6n no presenten ningQn caracer peculiar; solamente su ªP! 

rici6n en casos de s!filis reciente y su desaparici6n con el­

tratamiento antisifil!tico los acreditan como s!ntomas de av~ 

riosis. Con ~s frecuencia se ve una rubefacci6n anginosa -­

del istmo de las fauces perfectamente limitada. 

Lo m4s frecuente es que la stf ilis bucal corresponde­

al tipo de s!filis erosiva, cuyos elementos son planos o con­

ligera prominencia sobre el nivel de la mucosa normal, ya re­

dondos y alargados rara vez mayores de dos cent!metros de su­

perficie mate, grosera, ya algo m!s obscura que la mucosa no! 

mal y ligeramente grisasea. Los focos sif!loidea se presen--
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tan claramente limitados, siendo rato que exista reacciOn in­

flamatoria. 

En caso de que aumente la infiltraciOn inflamatoria -

(por supuesto siempre existen en estas lesiones) , la s1f ili­

de sobre sale del nivel normal de la mucosa, presenta ~4s co~ 

sistencia apreciable a la exploraciOn t4ctil. Constituyendo­

la t1pica p!pula de la mucosa bucal, llar.tada con preferencia­

placa ratucosa. La superficie de est4s p!pulas puede presentar 

asp~ctos diferentes. En las de tipo plano se presenta o bien 

una simple erosi6n de la mucosa o bien una prominencia const! 

tuida por una membrana delgada presenta hipertr6fia y obscure­

cimiento epiteliales apareciendo la p&pula de color gris, que 

evoluciona ya hacia el color blanquecino o amarillento, ya p~ 

sando por un matiz opalecente acaba por adquirir un color a--

zul. 

En las p4pulas hipertr6ficas muy prominentes existe,­

la mayor1a de las veces gran hipertr6fia del epitelio. El c2 

lor de la superficie de una gris bastante pronunciado, o ama­

rillento sucio, muchas veces completamente blanco. 

Mientras las p!pulas planas tienen superficie mate -

regular las placas mucosas hipertrOficas se presentan con fre· 

cuencia irregulares, granulosas, imbricadas o agrietadas. El 

grado de reacci6n inflamatoria es nuy varibale. Puede pre•e~ 

tarse la p4pula empinada sobre el tejido normal, o sea con -­

bordes escarpados o al contrario con elevaciones graduales1 -: 

puede estar rodeada de un cintur6n inflamatorio o pre•entarae 

en una superficie extensa, con viva inflamaci6n manifiesta 
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por enrojecimiento y turnefacci6n de la mucosa. De todos me-­

dos, esta superficie inflamada est4 regularmente limitada con 

toda claridad de la mucosa normal. 

Amenudo, sobre todo en pacientes descuidados, en caso 

de tratamiento insuficiente, o simplemente en casos graves, -

se presenta en la mucosa bucal, igual que sucede en la piel,­

ulceraci6n. Lo mismo que, podemos observar en la mucosa bu-­

cal, todos los estados del' proceso ulcero&Q, desde las ulceri­

tas diminutivas, insignificantes superficiales, hasta las ul­

ceraciones graves que llegan a acarrear extensas. estruccio-­

·nes de los tejidos submucosos. Contribuyen a la formaci6n de 

las pápulas ulcerosas, adem!s de la falta de higidne bucal, -

todas causas de irritaci6n, como son tabaco, bordes cortantes 

de dientes cariados o rotos, dentaduras de ajuste imperfecto, 

etc. 

Tambidn las infecciones secundarias contribuyen en -­

gran parte a la formaci6n de ulceraciones. Estas ulceracio-­

nes del periodo secundario tienen su asiento regularmente, en 

un tejido de infiltraci6n; est!n rodeados por una extensa zo­

na inflamada7 pueden ser planas redondas, o de forma festone! 

da irregular con un fondo agrietado, ya purulento, ya fibro-­

so. Las P4pulas ulcerosas pueden ser muy dolorosas, especia! 

mente cuando se encuentran en regiones expuestas al roce o -­

contacto. La presencia del espiroquete, tan f4cil de demos-­

trar en las p!pulas erosivas e hipertr6ficas, puede a veces -

ser m!s dificil de evidenciar en la p4pulas ulcerosas. En la 

sifilis·secundaria raras veces se puederi observar.verdaderas~ 
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tUceras. 

La comisura labial es uno de los asientos preferidos­

de las p~pulas sifilíticas. cuando interesan solamente la -­

piel, dejando indemne la mucosa, pueden err6neamente interpr~ 

tarse por simple grietas acompañadas de inflamaci6n. Regula! 

mente acaban por interesar la mucosa desarroll4ndose en forma 

verdadera y típicas p~pulas (placas mucosas) hipertr6ficas c~ 

yo car4cter sifilítico es f4cil de reconocer. 

La diferencia en la constituci6n histol6gica de los -

tejidos subyacentes hacen que la sif!lides linguales se dife­

rencian de las que asiento en otras regiones de la boca. u-­
nas veces las papilas linguales aparecen exageradas por el 

proceso avari6sico1 las p4pulas especificas sobresalen del t! 

jido normal en forma de focos y de superficie !apera. M&s 

frecuente es el caso de que la papilas queden del territorio­

ocupado por la sif~Hdes encontramos entonces manchas lisas, r2 

jas en un epitelio lingual normal por otro parte o saburral.­

Cuando las p4pulas o inflamaci6nes sif il!ticas asienten en -­

una lengua normalmente presentan una superficie surca4a, el -

cuadro que se presenta a la observaci6n cl!nica es muy ínter! 

sante1 los surcos aparecen entonces exagerados, simulando - -

grietas en forma de estrella o de la letra v. 
La lengua se encuentra especialmente predispuesta, 

hasta en el periodo secundario, a las inflamaciones interti-­

ciales de manera que es muy frecuente que despu~a den largo -

periodo de ataques de sif1lides papulosas y especialmente ul­

cerosas termine por establecerse una glosistis difusa que gr! 
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dualmente pasa al estado cr6nico, llegando a producir trans-­

tornos permanentes en la lengua (glosistis intersticial cr6n.! 

ca, esclerosis lingual). Hay que referir a estas inflamacio­

nes linguales cr6nicas el proceso morboso de la mucosa lin- -

gual que anteriormente se denomina atrofia lingual, proceso -

por cierto muy conocido entre los especialistas y al que se -

atribuy6, durante largo tiempo, gran importancia de el punto­

de vista diagn6stico. 

Todas las formas sif1lides que en las superficie ten! 

moa ocaci6n de observar se presenta tambidn en la mucosa bu-­

cal. Lo li\4s frecuente es la presencia de focos o elementos -

, redondos o eUpticos. Su confluencia pue,de dar lugar a la 

formaci6n de placas de Umites ~queados. La extenai6n de C! 

da elemento en particular suele ser grande, sin que pueda ex­

cluir la posibilidad de que, especialmente en las hipertr6fi­

cas, los focos de s!filis tomen mayores proporciones. Las v~ 

riedades de sif!lide con cicatrizaci6n central (sif!lides or­

biculares, anulares circinadas), como pueden verse, no se pr! 

sentan con gran frecuencia en la boca,·y en caso de que pue-­

dan observarse, su asiento m!s frecuente es el paladar blando 

y la lengua. Notemos de paso que las regiones exteriores que 

circundan la cavidad bucal son asiento de sif !lides circina--

res. 

La angina sifil!tica, esto es la s!filis del istmo de 

las fauces en la forma m!s comQn de la s!filis secundaria en­

la cavidad bucal. El cuadro cl!nico es muy variado en los d! 

ferentes casos, tanto por lo que hace referencia a la locali-
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zaci6n exacta de las lesiones corno por la forma e intensidad­

de las efloresencias. Las arnigdalas pueden hasta estar inde­

rnanes, pueden no presentar ninguna alteraci6n de ta~año ni de 

forma, quedando solapadas por los pilares palatinos hipertr6-

fiados. La rn4s de las veces las podernos observar .infl~rnadas­

con gran rubefacci6n y turnefacci6n, de tal manera que pueden­

llegar a establecer mutuo contacto dificultando la deglusi6n­

(disfagia). No es frecuente el ataque sifil!tico localizado­

exclusivamente en la am!gdala. Las p4pulas pueden estar si-­

tuadas en las aberturas foliculares presentando entonc~s,·el­

aspecto de verdadera angina folicular. Lo rn.!s frecuente es -

que las p4pulas confluyan constituyendo focos mayores y sobre 

todo es notable la tepdencia que tiene el proceso sifil!tico-

a atacar los pilares palatinos. Precisamente esta localiza-

ci6n del proceso en pilares es lo que distingue la angina si­

f il!tica de la folicular. Lo m4s frecuente es que la sif!li­

de ataque el borde del pilar anterior, puede extenderse hasta 

el nivel del paladar duro, estando limitada en forma de arco. 

Muchas veces la p4pula tiene sus asientos en el pilar 

anterior y la am!gdala, quedando circunscrita a la cara pos-­

terior del velo palatino, pudiendo observarse levantando el -

velo con una sonda, aunque algunas veces la· misma p!pula aso­

ma en algunos puntos. Las p4pulas pueden ocurrir en forma de 

pequeños a veces Qnicos, o ser mdltiples; pueden confluir o -

extenderse en forma r4pida en sentido perif~rico, lleganos a­

adquirir gran extensi6n la zona atacada. En los casos de at! 

que poco intenso la mucosa est4 un poco hipertr6fiada, preaen 
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tando un tono gris4ceo, como si se hubiera bebido leche o se­

hubiera dado a la regi6n una pincelada ddbil de nitrato de -­

plata. En casos de infiltraci6n pronunciada ~ de p4pulas hi­

pertr6ficas el color es ya amarillo m4s intenso o francamente 

blanco. En este caso la angina sifil!tica simula f4cilmente­

una angina dift~ria, especialmente si el tejido circundante -

presenta rubefacci6n inflamatoria y edema, cosa muy frecuente 

en el paladar blando y en la awula, debido al tejido celular­

submucoso (conjunto laxo). 

Es muy frecuente la presencia de pequeñas excavac.io-­

nes en la mucosa limitadas por un ribete p&pular gris. su a­

siento preferido es el borde del velo paladar, que parece en­

este caso un aspecto como de haber sido ro!do. PApulas hipe! 

tr6ficas de gran tamaño tiene tendencia tambidn a la forma- -

ciOn de mQltiples ulceraciones centrales pequeñas. Tambidn -

pueden darse excavasiones de mayor tamaño en forma de arco. -

Finalmente se da con frecuencia el caso de que en las fauces­

se desarrollan grandes ulceraciones con tendencia a la profu~ 

dizaciOn, que atacan al tejido submucoso, quedando despuds la 

correspondiente cicatriz. 

La multiplicaci6n de formas de las minifestaciones si 

fil!ticas secundarias en la mucosa bucal hace que su diagn6s­

tico sea a veces extraordinariamente dificil. Apenas existe­

enfermedad de la r.tu~osa bucal que no se simulada en todas sus 

formas cl!nicas y viceversa, todas las enferme~ades no espec1 

ficas que tienen su asiento en· la boca coinciden en aparien-.­

cia con las manifestaciones sifil!ticas en la misma regi6n --
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aunque naturalmente existen casos en que el ml!dico experimen­

tado no tendrá un momento de duda en afirmar un diagn6stico -

de avariosis es de recomendar sin ~mbargo, que recurrir a la­

exploraci6n total del cuerpo en busca de otras manifestacio-­

nes sifil!ticas. Recordemos el hecho de que las regiones ex­

ternas que circundan la boca con asiento preferido de las ma­

nifestaciones sifil!ticas secundarias. Adem4s de las anteri2 

res citadas. Sif!lides circinares de los alrededores de la -

boca, n6tese especialmente las infiltracio:;es de los replie-­

gues nasolabiales, que tan pronto aparecen como manchas poco­

visibles de una coloraci6n rojo azulada, como se les puede o~ 

servar en forma de infiltraci6n ligera o bien en forma de p&­

pulas rn4s o menos gruesa, forma dsta muy frecuente, especial­

mente en personas gl4ndulas seb&ceas estdn muy desarrolladas. 

Tambidn el surco suprarnentoniano, rico en estas gl4ndulas, es 

asiento frecuente de p~pulas. 

Para asegurar el diagn6stico nos valdremos de la ana­

mnesis, de la observaci6n del curso de la enfermedad de la i~ 

fluencia del tratamiento y tambi~n del resultado de la reac-­

ci6n de Wassemann. Finalmente, la dernostraci6n de la presen­

cia del espiroquete ser! la prueba decisiva. 

AFECCIONES DE LA BOCA QUE PUEDEN 

SIMULAR LA SIFILIS SECUNDARIA 

Hay que tener en cuenta que muchas veces los trauma-­

tismos, quemaduras o corrosiones, pueden producir lesiones en 
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la mucosa bucal que se parecen mucho a las manifestaciones 

sifiltticas. Entre las lesiones y traumatismos los m!s co- -

rrientes son los mordiscos involuntarios de mucosa y lengua,­

ast como las ulceraciones producidas por los dientes cariados 

sobre todo por las irregularidades de los dientes rotos. Es­

pecialmente en la mucosa del carrillo es frecuente observar -

infiltraciones cr6nicas consistentes, que presentan una supe! 

ficie con cicatrizaci6n blanquecina y a veces con ulceraci6n­

central debidas estas lesiones a defectos de articulaci6n que 

ocasiona mordeduras involuntarias, que por repetirse constan­

temente mantienen eternamente la lesi6n. Esta es f!cilmente-

confundible con las placas mucosas, no s6lo por su aspecto s! 

no tambi~n.por su asiento el que muchas veces eligen los pro-
' cesos espectficos. En estos casos para establecer un dia9n6! 

tico seguro, hay que recurrir a la observaci6n atenta y pro-­

longada del paciente y por supuesto examinar las otras regio­

nes del cuerpo y recurrir a los medios diaqn6sticos de que ya 

hemos hablado, 

Tarabi@n se presenta la confusi6n en las lesiones del­

frenillos lingual frecuentes en los niños de pecho, que la -­

eruptar tropieza con los incisivos inferiores, sobre todo en­

los niños de pecho, atacados de tosferina. En los violentos­

accesos de tos y de sofocaci6n que el enfermito potuya la leu 

gua exageradamente, el frenillo choca conttnuamente con el -­

borde cortante de. los dientes, produci@ndose y reproduci~ndo­

se consttnuarnente la lesi6n (mejor dicho manteni~ndose abier­

ta) dando la impresi6n de manifestaci6n avari6sica, debido a-
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su persistencia en este caso la falta de lesiones sifil1ticas 

con comitantes y por otra parte el reconocimiento de la verd~ 

dera causa de la lesi6n del frenillo excluiran la posibilidad 

de s1f ilis muchas veces sospechada por los padres del pacien­

te en caso de haber sido ellos atacados por la ldes. 

Tambidn las ulceraciones de origen traumatice, ocasi2 

nadas por chupar goma y sustancias, como tambi@n por frote -­

exagerado al pretender limpiar la boca a esta clase de lesio­

nes pertenece la llamada afta de bednar, pueden ser interpre­

tar de Ldes, aunque su localizaci6n regularmente en el rafe -

palatino y la falta de lesiones concomitantes, desvta el diai 

n6stico de stfilis. 

La estomatitis mercurial t1pica, con su sintomatolo-­

gta conocida; rubefacci6n y tumefacci6n de l·a mucosa, sialo-­

rrea ulceraciones purulentas en el borde gingival, tumefac- -

ci6n, lingual, impresiones dentarias profundas muchas veces -

ulceradas en el borde lingual y en el carrillo, ardor moles-­

tisimo¡ toda esta sintomatolog1a es inconfundible. Pero no -

siempre se presenta en forma tan ttpica. A veces se presen-­

tan solamente ulceraciones aisladas en regiones expuestas a -

traumatismos y entonces es dif tcil hacer el diagn6stico dife­

rencial entre stfilis y estomatitis localizada. Donde mas se 

presentan dstas lesiones es el 4ngulo maxilar, donde la muco~ 

sa est! expuesta a mordiscos a causa de su repliegue, a veces 

exagerado. Tambidn el capuch6n de mucosa sobre.el tercer mo­

lar (muela del juicio) imperfectamente erupcionado, esU ex-­

puesto a mordiscos y puede ser asiento de lesiones, tanto e•-
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pec1ficas como mercuriales. Además el proceso que la mucosa­

forma en la cara dista del tercer molar infe.rior, sobre todo­

en los casos de erupci6n incompleta, es un sitio apropiado P! 

ra constituir un foco de estomatitis o de s1f ilis ya s6lo, ya 

con infecci6n secundaria. Siendo pues esta regi6n asiento de 

manifestaciones de ambas enfemedades, se encuentra a veces el 

profesional algo perplejo para diagn6sticar acertadamente so­

bre todo si no se encuentran otras manifestaciones concomitan 

tes que puedan corroborarlo. 

P~ede adem4s, suceder que la estomatitis mercurial 

ocasione extendas ulceraciones en la regi6n amigdalar y en ve 

lo del. paladar, ulceraciones recubiertas por tejido necrosado 

de color blanco, que simula la angina dift~rica con la cual -

es dificilisimo establecer un diagn6stico diferencial, ya que 

otras veces no hay otras manifestaciones bucales, o si las -­

hay son muy poco pronunciadas. 

Tambi~n los dera4s medicamentos que producen exantemas 

cutáneos pueden originar procesos morbosos bucales de simular 

algunas veces la s1filis. Estos enentemas bucales. son muy r! 

ros y casi siempre mucho menos pronunciados que los correspo~ 

dientes exantemas. Ante todo citaremos el yodo, que casi - -

siempre ocasionan (yodismo) y que raras veces produce enente­

mas bucales. Todo lo más puede presentarse, junto con el co­

riza y6dico una rubefacci6n catarral, ligera y difusa. Tamp2 

co se presentan manifestaciones bucales con el uso de las bal 

s4rnicas. 

La antipirina y sus derivados, como piramid6n, migra-
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nima, salipirina, fenacetinina, producen con m~s frecuencia -

enentemas bucales que puedan simular la s!filis. Eritemas P! 

sajeros no ofrecen dificultad diagn6stica. Pero a veces se -

presentan infiltraciones delimitadas, de resolucio~es lentas, 

con erosiones en focos aislados, por ejemplo en la lengua y -

en la mejilla, simulando perfectamente las erosiones sifil1t1 

cas. 

Con mucho m4s motivo puede llegar a un diagn6stico --

equivocado cuando los enentemas producidos por ~stos medica-­

mentas pueden ir acompañados de exentemas en las regiones.ge­

nitales, de manera que esto dltimo parece corroborar el ori-­

gen sifil1tico del enentema bucal. La aparici6n r4pida en o­

tras regiones del cuerpo, contribuir4n con la anmmesis a excl,!! 

ir el diagn6stico diferencial de s1filis. 

32 

, . 
.',• 



SIFILIS TERCIARIA 

Las manifestaciones sif iliticas terciarias no son ra­

ras en la boca, pero no podemos decir, como de las secunda- -

rias, que tenga por ella la misma predilecci6n. Labios y lea 

gua el paladar duro y el blando, las amigdalas y el sistema -

6seo pueden ser atacados por el terciarismo sifilitico, y pr! 

sisamente las causas determinantes de que hablamos al tratar­

de la sifilis secundaria, las causas de disminuci6n de resis­

tencia que favorecen el asiento de las manifestaciones sif il! 

ticas en una regi6n determinada desempeñam en el periodo ter­

ciario, como en el secundario, un importante papel. Las for­

mas que puede ad>ptar el terciarismo, como en el secundario, -

un importante papel. Las formas que puede adoptar el terce-­

riarismo en la boca son muy variadas, y corresponden al cua-­

dro, variado tambidn, que observar en la piel. 

Como en la piel, puede tambidn en la boca presentarse 

la sif ilis terciaria en forma de p!pulas o nodulitos del tam! 

ño de una lenteja o mayores, que se convierten en ulceraciones 

rnGltiples, pequeñas, superficiales, adoptando a menudo una -­

confluencia nlll.tiformes. Gradualr.1ente invaden una gran exten­

si6n pudiendo existir o no cicatrizaci6n central. 

Los nudillos pueden pintarse, aun sin llegar a la ul­

ceraci6n y dar lugar a la formaci6n de cicatrices y retifor-­

mes (sifilide p!pulosa terciaria). Esta es la forma rn!s fre-
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cuente que adopta el terciarismo bucal si su punto de partida 

es una lesi6n especifica de la mucosa. 

Con mucha mds frecuencia el punto de partida del ata-

que terciario es submucosa y el resultado es la formaci6n de­

gomas m!s o menos r4pidas tanto en su crecimiento como.en su-

destrucci6n. 

En general, las neoplasias gomosas de la boca no ad-­

quieren gran extensiOn, cosa que ocurre m4s a menudo en la -­

piel sin embargo, en los labios, lengua y garganta pueden fo! . 
maree tumoraciones grandes, que por lo regular se desintegran 

r4pidamente, dando lugar a la formaciOn de grandes ulceracio­

nes, Estas dltimas, cuyo asiento es un tejido infiltrado com 

pacto, presentan bordes irregulares y arqueados, minando en -

diferentes puntos los tejidos por debajo de la mucosa rubefa~ 

ta por la inflamaci6n, constituyendo verdaderas fistulas que­

van a desenbocar muchas veces a distancia. 

Su fondo es muy irregular,, purulento o esfacelado, -­

aunque no friable ni de olor putrido las rn!s de las veces con 

ligera hemorragia. Regularmente no son dolorosas. Su carac­

tertstica es el crecimiento r4pido que no respeta ltmite alg~ 

no y que, progresando sin cesar, va desintegrando cuanto ha-­

lla a su paso, Especialmente en las ulceraciones gomosas, c~ 

yo punto de parttda es la capa muscular del paladar blando, -

destrucci6n que en breve plazo llega a producirse es enorme -

en pocos dtas se producen perforaciones y destrucci15n de la -

Ovula y del paladar blando en su totalidad; las ulceraciones­

atacan la pared fartngea posterior o se dirigen a ~a rinopha-
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vinx. En caso de ser atacado el paladar blando se puede ob--

servar una viva rubefacci6n inflamatoria y tumefacci6n adema-

tosa. 

Algo más lentamente transcurre el proceso gomoso en -

la lengua y en los labios. Debido a la constituci6n histol6-

gico m4s compacta, o sea a la escasez de tejido conjuntivo l! 

xo, tanto el crecimiento como la desintegraci6n son mas len--

tos y la mis1:1a reacci6n inflamatoria menos viva. Aqut se pu! 

de observar el crecimiento gradual del n6dulo gomoso, su re-­

blandecimiento central y su apertura al exterior. 

Es frecuente que el punto de partida del proceso sif! 

11tico bucal terciario radique en el sistema 6aeo o en el pe­

riostio, o sea en los maxilares inferiores o superiores, muy­

frecuente es este dltimo por cierto, como tambi~n que empiece 

en las fosas nasales. La destrucci6n del periostio acarrea -

indefetiblemente la necrosis de la porci6n de hueso correspo~ 

diente. 

Como el proceso es indoloro y se desarrolla en la pr2 

fundaidad de los .tejidos, poco acsecibles a la observaci6n -

resulta que.antes de qu~ el paciente sed~ cuenta de que algo 

anormal ocurre, varias porciones m4s o menos grandes de hueso 

·han sido ya presa de la necrosis. El primer síntoma es una -... 
tumefacci6n ligera y blanda y rubefacci6n de la mucosa; es un 

punto circunscrito se habre una ptlstula de la que mana un pus 

granuloso, especialmente cremoso. Con la sonda se descubre -

ya la mayor parte de las veces el hueso falto de periostio, -

irregular, o sea se caracterisa necrosado, y si no se recurre 
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a una terap~utica eficaz y energica, se forma r4pidamente una 

ulceraci6n r.iayor, de cuyo fondo se desprenden grandes secues­

tros, origin4ndose de este modo, enormes e irreparables defe~ 

tos 6seos y perforaciones del paladar duro. En casos graves­

puede llegar a ser tal la extensi6n del proceso, que toda la­

armaz6n 6sea palatina y nasal resulte destruida convirti~ndo­

se la boca y las fosas nasales en una cavidad Onica. 

Por supuesto que estas destrucciones que el proceso -

gomoso acarrea son ya irreparables y, aunque finalmente se -­

llegue a la curación, quedan siempre adem!s de las cicatrices 

defectos muy característicos que dan a entender claramente lo 

que en la región se ha desarrollado. Las ulceraciones gomo-­

sas de los tejidos blandos dejan cicatrices radiadas, caract! 

risticas tambi~n, que deforman caricaturescarnente las partes-· 

no directamente atacada por la goma. Se da el caso de que -­

han sido asiento de ulceraciones ·se adhieren rautuamente (sin! 

quías). As1 se explica la sinequia del paladar blando con la 

pared de la faringe, fenómeno observado muchas veces mientras 

la perforaci6n palatina permi~e el paso del aire. Perforacio 

nes pequeñas del paladar blando y hasta las del paladar blan­

do y hasta las del duro pueden llegar a cerrarse espontanea-­

mente, pero las mayores permanecen, ocacionando los trastor-­

nos consiguientes de la articulaci6n (dislalia) y del paso de 

los alimentos, hasta que la cirug1a o la pr6tesis corrigen la 

deformaci6n o sus efectos. 

Aparte de los procesos terciarios p&pulosos, 9omosos­

Y ulcerosos de la cavidad bucal que acabamos de estudiar, que 
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se dan tambi~n en la boca lesiones terciarias que tienen m4s­

bien carácter de s!filis visceral. Raro es que los labios s~ 

an atacados por esta forma de terciarismo, pero puede apare-­

cer en ellos la hipertrófia elenfanti4sica, por otra parte -­

acompañada regularmente de ulceraciones, Son relativamente -

frecuentes, las afecciones intersticiales terciarias de la -­

lengua. El cuadro cl!nico puede presentar aspectos muy die-­

tintos, segQn que la infiltraci6n sea superficial o profunda, 

o interese la lengua total o parcialmente. 

En la inf iltraci6n difusa de la lengua puede preaen-­

tarse en un estado esclerosis peculiar. A la exploración t4~ 

til se presenta dura, sus movimientos est4m considerablemente 

dificultados, la superficie mate, recomida por surcos radia-­

dos, las papilas han desaparecido ( esclerosis de la lengua).­

Con más frecuencia el encogimiento o atrofia lingual, debido­

al proceso de infiltraci6n acaba de ocasionar la llamada le-­

si6n lobulada, siendo los 16bulos pequeños y los sucos no muy 

profundos en caso de que el proceso sea 'superficial o, al co~ 

trario, los surcos profundos y los lóbulos grandes en caso de 

que el proceso se profundo pudiendo, en esta contingencia, 

llegarse a una verdadera estrangulación de uno o varios llSbu­

los, con su consiguiente eliminaci6n. A todo eso puede muy -

bien la superficie mucosa estar muy poco atacada por el proc~ 

so terciario. Las esclerosis linguales y la atrofia consecu-, 

tiva, tanto la forma superficial como la profunda, pueden pr~ 

sentarse en forma difusa o focal. En este caso de estableceE 

se las lesiones ne la periferia, la lengua adquiere una forma 
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irregularmente dentada, festoneada. En caso de asiento cen-­

tral de la lesi6n puede adoptar la lengua un aspecto pelvifo! 

me. 

A estas esclerosis pueden juntarse ulceraciones espe­

cialmente si existen bordes cortantes de cavidades dentarias­

º dientes rotos que hieran la lengua esclerosada. 

Estas ulceraciones no deben confundirse con gomas es­

faceladas y pueden muy bien, en caso de qu no se remueva la -

causa que las produce, ocacionan la degeneraci6n carcinomato-

sa. 

Estas manifestaciones terciarias profundas de la len­

gua suelen ser conocidas por el ml!dico cuando la atrof 1a se -

ha establecido pero conviene tener en cuenta que es una le- -

si6n que resiste bastante ál tratamiento, no s6lo cuando se -

ha formado, sino antes de formarse tambidn. Por esta circun! 

tancia y por su desarrollo lento se diferencia de las gomas.­

Es de importancia y diagn6stico esencial el hecho de que la -

s1filis terciaria no da lugar a infortos gangl~onares. Es -­

realmente sorprendendente el que las ulceraciones y las neo-­

plasmas m4s sifil1ticos terciarios respeten totalmente· los 

ganglios regionales. 

Con relaciOn a la s1filis terciaria debemos citar, e! 

pecialmente, las manifestaciones bucales de la s1fili• malig­

na. No podemos aqu1 entrar en consideraciones sobre la cues­

ti6n, no aclarada todav1a, de las circunstancias. 

S1filis,- La representaci6n esquematica de BU evolu-• 

ci6n. 
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1.- Fase primaria que se inicia 2-4 semanas depués -­

del contagio y consiste en un nodulillo duro de sifiloMa ini­

cial que después se ulcera (Glcera o chancro duro y en el en­

grosamiento de los ganglios inguinales). 

2.- Fase secundaria que consiste en la general~zaci6n 

de la infecci6n sifiU.tica por paso a la cir.culaci6n sangui-­

nea de los treponemas procedentes de la lesi6n . primitiva lo­

cal (sifiloma inicial). 

3.- Fase terciaria caracterizada por la aparici6n de­

los gomas en el cerebro, el htgado, los riñones, etc. 

4.= Fase cuarernaria (o de rnetaldes) caract.erizada 

por la apariciOn -muchos años después de contraer la infecic5n 

de la par&lisis general prozada por la apriciOn- de la p&ral! 

sis general progresiva o de la tabes dorsal. 
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REPRESENTACION GRAFICA DE LA EVOLUCION DE LA SIFILIS 

SIFILIS 

TREPONEMA PALLIDUM 1 

Sit1TOHATOLOGIA 

[INCUBACION ASINTOMATI~ 

lsIFILIS PRIMARIA 

Chancro: 1) adenopatia sat~lite, adenopatias sucesivamente ge-

nerales. 

ISIFILIS SECUNDARIA 

s!filis cut!nea, s1filis mucosa por afectaci6n de organos im-

portantes 

ISIFILIS TERCIAlUA 

Granuloma sifi.i!tico (goma) con afectaci15n de higado, s.N.C.­
y aparato cardiovascular. 

tRATAM.IENTg · 
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SIFILIS CONGENITA 

No se diferencia en un principio de la adquirida. Es 

una s!filis adquirida en el 6tero, y transmitida al nuevo ser 

por la madre por medio de la circulaci6n. 

No siempre presenta el reci~n nacido manifestaciones­

sifilíticas' exteriores. Aunque no aparezcan los síntomas al­

nacer pueden desarrollarse más tarde, los síntomas secunda- -

rios de la s!filis debido a la diferencia entre el organismo­

del reci~n nacido y del adulto, los s!ntomas var!an en cuanto 

a su cualidad y a su localizaci6n. En el organismo fetal son 

muy diferentes tanto la circulaci6n como el.metabolismo •. La­

actividad especialmente pronunciada de determinados 6rganos,­

el crecimiento rápido y la formaci6n de nuevos tejidos trae -

aparejando un aumento de circulaci6n sanguínea en determina-­

dos territorios, creando condiciones especiales que correspo~ 

den a las que en etapas posteriores de la existencia se orig1 

nan por traumatismos y excitaciones exteriores, como el virus 

sifilítico tiene una especial tendencia a localizarse, en re­

giones expuestas a la excitaci6n o imitaci6n en el feto, ~ue­

en su permanencia uterina no est4 expuesto a las irritaciones 

exteriores, las manifestaciones cutáneas y mucosas no tienen­

raz6n de ser, y cuando la s!filis visceral ocupa lugar prefe­

rente, localizándose en el hígado, el bazo y la ep!fisis como 

puntos preferidos. Pero como una vez el individuo comienza a 
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estar expuesto a las susodichas irritaciones exteriores, que­

actdan sobre la piel y las mucosas, aparecen entonces en 

ellas las manifestaciones propias de la s!filis que, debido a 

lo delicado de los tejidos y a su falta de resistencia, ad-­

quieren especial intensidad. 

"En la cavidad bucal" se forman p&pula's en la mucosa­

de los procesos maxilares en el paladar, en las mejillas, en­

la lenqua y tambi~n en la qarqanta. Asimismo en los labios y 

en los alrededores de la boca con frecuencia p«pulas consis-­

tentes, acompañadas de infiltraci6n del labio entero, privan­

do a los tejidos en cuesti6n de su flexibilidad t!pica. Con 

los movimientos inherentes al cambio fison6mico al ·llorar o -

qritar el niño, as! cano a la suceci6n, se oriqinan hondas -­

qrietas en el labio y piel circundante que al curarse dejan -

cicatrices radiadas m&s o menos' profundas, que durante toda -

la vida son testimonio de la s!filis conq~nita. 

El diaqn6stico de las afecciones sifil!ticas bucales­

en el reci~n nacido no es f&cil siempre. A menudo se trata -

de p&pulas hipertr6ficas, blancas, caracter!sticas, cuyo dia~ 

n6stico es facil!simo. En casos de p&pulas erosivas, poco -­

consistentes, hay que ser prudente en el diaqn6stico. Si no­

se trata de casos muy t!picos o no se loqra descubrir la esp~ 

roqueta, cosa que sucede en muchos casos, hay que ir en busca 

de otros s!ntomas, unos de ellos es la secreci6n nasal puru-­

lenta, que casi nunca falta en el heredosifil!tico donde se -

puede descubrir al aqente espec!fico. La anamnesis tiene un­

positivo valor y dia~n~stico preguntar antecedetes sifil!ti--
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cos de los padres, hermanos, as! como nllmero de abortos, mort~ 

lidad lidad exagerada en la familia, reacci6n de Wasserman 

positiva, son testigos que disponen a favor de la ldes cong~­

nita. M4s tarde hablaremos de la diferencia entre la s!filis 

y otras enfermedades bucales, especialmente las aftas y la -­

difteria. 

Como la s!filis extrauterina, tambi~n tiene la cong! 

nita su per!odo terciario, que produce estragos en todo el º! 

ganismo y tambi~n en la cavidad bucal. Encontraremos en este 

terciarismo, llamado ldes cong~nita tard!a, las mismas ulcer! 

ciones en la lengua y los labios, ante todo iguales destruc-­

ciones del paladar blando: id~nticas periostitis y formaci~n­

de secuestros, las perforaciones del paladar duro, del esque­

leto de las fosas nasales, todo tal como dijimos al tratar la 

fase terciaria de la s!filis. 

Conviene mucho tener en cuenta que las manifestacio-­

nes terciarias de la s!filis cong~nita pueden presentarse, al 

cabo de muchos años, y que a veces se da el caso de ser ~sta­

la dnica manifestaci6n de una s!filis cong~nita. 

La infecci6n sifil!tica intrauterina, siempre grave -

a menudo mortal tiene en el nuevo ser una nefasta influencia­

sobre su desarrollo, y as! vemos que, adem&s de las manife&t! 

ciones sifil!ticas que podemos observar como s!ntomas locales, 

los niños heredosifil!ticos regularmente presentan retardo ng 

tritivo y de desarrollo, o sea atrofia som«itica. En el tranA 

curso del,tiempo puede llevar a vencerse esta atrofia, pero -
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suelen quedar huellas de manera que en los referidos indivi-­

duos se encuentran una serie de anormalidades permanentes, 

unas debidas a las afecciones locales que en un tiempo fueron 

debidas al estado general de depresi6n som4tica debido a la -

s!filis cong~nita. 

Entre estas Qltimas se encuentran los. estigmas denta­

rios, las identaciones de Hutchinson en los bordes cortantes­

de los dientes incisivos centrales superiores y las hipopla-­

sias del esmalte en las caras.triturantes de las primeras mo­

lares. Para comprender bien esta anomal!a es necesario saber 

c6mo tiene lugar. 

Manifestaciones Sifil!ticas durante 
Desarrollo del Diente 

Cuando el diente est4 desarrollado, esto es, cuan~o -

su dentina se ha formado ya, claro est4 que entonces ning~na­

enfermedad general puede atacar su estructura. Por el contr! 

rio, si la enfermedad ataca el fol!culo dentario antes de que 

su osificaci6n est4 completa quedar& con el estigma correspo~ 

diente. 

El proceso de dentif icaci6n empieza en la cQspide del 

fol!culo, progresando gradualmente hasta que en el transcurso 

de muchos meses llega a la base. En la fecha del nacimiento­

el proceso lleva ya bastante duraci6n, sin estar, de todos m~ 

dos terminado. Tampoco empieza en un mismo tiempo para todos 

los dientes: en los dientes temporales empieza en el quinto -
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mes de la vida intrauterina. 

En la fecha del nacimiento las ·caspides de los fol!c~ 

los correspondientes a las primeras molares permanentes eat&n 

a punto de osificarse. Hacia el segundo mes de la vida extr~ 

uterina empieza la osificaci6n de los bordes cortantes.de los 

incisivos centrales superiores. Algo m4a tarde le siguen loa 

incisivos laterales superiores, deapufs empieza la de lo• ca­

ninos y posteriores de la de loa incisivos inferiores. Las -

premolares empiezan a osificarse en el segundo año y mucho -­

m&a tarde loa segundos y terceros molares. 

Por consiguiente, las alteraciones de las corona• de~ 

tarias nos permiten deducir con bastante precisidn la fecha -

en que el fol!cul~ dentario ha sido atacado. Las hipopladas 

de los dientes cfduco• indican que los fol!culo• fueron atac! 

dos en los dltimos me•es de la vida fetal. Las hipopla•ia• -

en las cdapides de los primeros molares permanente• (la• de -

los 6 años) testifican un ~loque al tiempo del nacimiento, -­

mientras la hipoplasia de los incisivos permanentes supone -­

que loa fol!culos fueron atacados en los primero•.meses de la 

vida extrauterina. Si la c!Jspide esta en perfect~ e•tado de­

normalidad, pero se encuentran hipoplaaiaa en la misma corona, 

entre cdapide y regi6n cervical, deduciremos gue la interven­

ci6n morbosa tuvo efecto.mas tarde. 

Cuando mfa extensa es la hipoplaaia mfs ti
0

empo durd -

el ataque de la enfermedad general. Puede darse el ca80 de -

que el fol!culo sea a.tacado die.tintas veces por la infeccidn, 

con remisiones intermedias, en eate caso vemos alteracione• • 
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coronarias a diferentes alturas. 

Es muy veros!mil que las anomal!as dentarias en las -

s!filis cong~nita no sean de naturaleza espec!fica y s! s6lo­

una consecuencia de la enfermedad general grave que ha ataca­

do al feto. Por lo pronto depende a favor de esta posibili-­

dad el hecho de que las lesiones se presentan simdtricamente, 

atacando varios dientes a un tiempo y a la misma altura: 

Si las lesiones fuesen el resultado de un proceso si­

fil!tico locales en los fol!culos dentarios o en sus inmedia­

ciones aparecer!an en dientes aislados y en forma ·asimdtrica. 

por interesante que sea el descubrimiento del espirO<!uete, -­

que alguna vez se ha demostrado en los fol!culoa dentarios, -

no prueba nada en contra de lo que estamos diciendo. 

Adem&a de la s!filis entran en juego otras enfermeda­

des, como la tuberculosis y el raquitismo, que pueden influir 

seguramente sobre la dentificaci6n. Pero sus estigmas apare­

cen en otros puntos que los citados anteriormente, como es n! 

tural dada la dpoca en que atacan el fol!culo dentario. No -

se nota hipoplasia del esmalte en las cdspides de los prime-­

ros molares permanentes o en los bordes cortantes de los inc! 

sivos; tampoco regularmente en la cdspide de loa caninos, si­

no que la acci6n hipopl4sica de la enfermedad se ha ejercido­

entre cdspide o borde cortante y cuello del diente o en el -­

mismo cuello en estas regiones puede tambidn la s!filis haber 

dejado sus estigmas, pero como no son lesiones de naturaleza­

espec!fica, no podemos di~tinguirlas de los raquitismo, etcd­

tera. 
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Puede confiarnos el origen sif il!tico de las anoma- -

l!as dentarias el hecho, muy frecuente por cierto, de ir acom 

pañado de otros s!ntomas de s!filis congénita, como son exos­

tosis, deformidades, nariz de forma de silla de montar, o ca­

talejo, cicatrices radiadas junto a la boca, hipoacusi~ (dur! 

za del o!do), y a veces, desgraciadamente, existen adn s!nto-

mas activos tard!os, como ulceraciones en las piernas, en la­

faringe o queratitis parenquimatosa. 

Precisamente Hutchinson describi6 los dientes cuya -­

anomal !a lleva su nombre, en relaci6n con la hipoaacuaia y -

la queratitis parenquimatosa (Triada de Hutchinson) • 

También puede ser un poderoso auxiliar para estable-~ 

cer la naturaleza sifil!tica de la leai6n, el resultado de· la 

reaccion de Wassermann. Claro esta que pueden existir estig­

mas de s!filis y haber desaparecido ya la reacci6n positiva -

en estos casos. Viceversa al buscar estigmas y síntomas que­

corroboren. una reacci6n positiva podemos descubrir. las anoma­

l!as dentarias. También se da el caso de que al sospechár 

una heredos!filis, en vista de las anomal!as dentarias, si se 

semente la sangre de los progenitores a la reaccion de Wasae! 

mann resulta ~ata positiva. 

La anamnesis individual, paterna y colateral (o sea -

los hermanos del paciente) nos preocupa en muchas ocasiones -

datos precisos para establecer un diagn6stico positivo. Pue­

de muy bien descubrirse que los padres han sido atacado• por­

la ldes o en uno de ellos se pueden descubrir estigma• de ha­

berla. sufrido, como tambiAn se puede llegar al conocimiento -

so 



. '· 
,·, ! 

1'. 

de.que el niño, poco despu~s del nacimiento, presenta supura­

ci6n nasal y una erupci6n sospechosa, o de que en la familia -

han ocurrido muchos abortos o mortalidad prematura, casos de­

hipoacusia, ceguera prematura u otros estiqr:ias de s!filie. 

Una prueba decisiva de que se trata de avariosis es -

la existencia de loe dientes de Huchinson en hermanos del pa­

ciente. No siempre encontraremos tal prueba, pero en este C! 

80 podemos considerarlo de gran valor pues la misma hipopla-­

sia en diferentes hermanos supone una enfermedad de los pa- -

dres que apenas puede ser otra que la s!filis. 

En resumen, cuando m&s se profundiza en el estudio de 

cada caso m&s ocasi6n se tiene que reconocer que es la s!fi--
1 ' lis la causante de las anomal!as dentarias, y aunque no pueda 

demostrarse positivamente y de un modo indudable la existen-­

cía de la enfermedad, ni pueda negarse que otra enfermedad -­

pueda haber entrado en escena, hay que reconocer que casi la­

dnica causa de las anomal!as dentarias que hemos descrito no­

puede ser otra que la s!filis. 

Frecuentemente se ha demostrado que los transtornos -
·~ 

en las funciones de las gl,ndulas end6crinas, especialmente -

los cuerpos epiteliales de la tiroides y del timo, son cau-­

sas de hipoplasias dentarias. Es posible, pero no est& demo~ 

trado, que las hipoplasias ocasionadas por la s!filis cong~n! 

ta reconozcan por causa esta alteraci~n endocrina. 

Por ahora debemos admitir que estos transtornos se d.! 

ben a un proceso espec!fico local 'o a transtornoa graves de -

la nutrici6n o quid.a intoxicaciones. 
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De todos modos, esta causa deprimente debe haber obra 

do al tiempo del nacimiento o inmediatamente despu~s. 

Queremos decir con esto que el raquitismo, las enfer­

medades infecciosas graves y la tetania, que las m4s de las -

veces es m4s tard!a, quedan relegadas a dltimo t~rmino como -

agentes etiol6gicos de las anomal!as dentarias en cuestidn. 

¿En qu~ consisten estas anomal!as? 

Podemos f4cilmente imaginar que una enfermedad gene-­

ral grave yprolongada del feto o del recién nacido debe de -

tener una influencia perniciosa sobre la amelificacidn, o sea 

el proceso extraordinariamente lento de secresidn de esmalte­

que lleva a cabo el epitelio adama.ntino. Estos transtornos -

pueden no ser los dnicos en el orqanismo, pero su irreparabi­

lidad en el 6rgano adamantino es tal, por su misma naturaleza, 

que una pequeña irregularidad en la formacidn del esmalte de 

jar4 huellas indelebles durante toda la vida. 

La anomal!a en la amelificaci6n se manifiesta o por -

falta completa de esmalte en un punto o puntos de~erminados -

por presentarse, en lugar de la capa de esmalte regular y li­

sa, zonas de esmalte irregular, grosero, de grosor variable y 

de poca resistencia por la hipoplasia adamantina, poco resis­

tente, en algunos puntos puede faltar totalmente el esmalte,­

quedando· la dentina al descubierto. La anomal!a presenta el 

aspecto de una erosidn. En realidad, no se trata de una pér­

dida de substancia sino de. formaci6n defectuosa del esmalte, -

o sea hipoplasia. Con la masticaci~n se vá desgastando gra--
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dualmente el diente en su zona hipopl~sica y entonces se esta 

blece la erosi6n mecánica. 

Este desgaste no tiene lugar si la hipoplasia se ha-­

lla entre cdspide y cuello dentario, entonces los surcos más­

o menos anchos y profundos, o fosas que constituyen el. defec­

to hipoplásico, permanecen durante toda la vida como estigmas 

de la heredos!filis. 

Las anomal!as m~s conocidas, por ser las que primera­

mente se describieron, y las m's caracter!sticas, son las 11~ 

rnadas dientes de Hutchinson incisivos superiores con borde -­

oclusal defectuoso~ Regularmente estos dientes se presentan­

estrechos en su cuello y en su tercio oclusal, siendo mfs an­

chos en su tercio medio (oliformes) o estrechados ya con reg!!_ 

laridad desde su base (cuneiformes) (forma de desatornilla- -

dor). La cara labial est4 con frecuencia algo aboveada, de­

fecto apreciable quiz4 solamente por la disminucidn ·de grosor 

en sentido sagital en el tercio oclusal el efecto. tiene m4s o 

menos extensi6n segdn la duracidn e intensidad del ataque - -

lu~tico. Puede ~ste consistir en una simple deformacidn del­

borde cÓrtante que presenta una pe~ueña muesca irregular o -­

bien una indentacidn algo mayor en la parte media del borde,­

puede ser ya mayor e interesar el tercio' medio de la corona -

media del diente o hasta la mitad de ella. En casos m4s exa­

gerados se llega a observar una muesca en forma de media luna 

en el borde cortante, muesca que de haber existido desde un -

principio o haber posteriormente por el desgaste mecfnico • 

. La superficie de la. identiacidn es irregular y resal-
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ta por su color, amarillo gris~ceo del esmalte indemna de la­

regi15n de diente normal. Los ~ngulos mesial y distal del bo! 

de cortante del incisivo resalta como l!mites de la mucosa o 

escotadura, en forma de cuernos que se van desgastando lenta­

mente con el uso. Finalmente llegan a desaparecer, de manera 

que en personas de mediana edad raras veces hay ocasiones de­

observar los t!picos dientes de Hutchinson encontrindose, en­

cambio, en los dientes incisivos extraordinariamente desgast! 

dos. 

En caso de ser extenso el.defecto de los incisivos -­

centrales (lo que indica que la causa morbosa ha actuado du-­

rante largo tiempo), encontramos entonces, por lo reqular, -­

huellas en loa incisivos laterales y tambil!n en loa inferio-­

rea pudiendo tambidn loa caninos presentar una superficie «is­

pera, estigmas todas de heredoa!filia. Entonces puede darse­

el caso de que el extremo oclusal de loa incisivos no se lim! 

te a presentar una escotadura semi lunar, sino que pueden 11! 

gar o estar atrofiados en forma tal que falte el cuarto y ha! 

ta el tercio oclusa1.· La existencia de dientes de Hutchinaon 

supone un proceso sif il!tico en plena actividad· en las prime­

ras semanas y meses de vida extrauterina, o sea en el per!odo 

en que la s!filis cong~nitamente adquirida se muestra ~a ac­

tiva y en que la proporcil5n de mortalidad ea r.iayor. · 

La hipoplasia de cara ocluaal o triturante de loa pr! 

meros molares defecto menos conocido, pero muy frecuentes, d! 

ta de un per!odo anterior. El extremo ocluaal estl encorvado, 

La cara triturante, con sus t!picaa.cQspidea, lisas y aboved! 
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das ha desaparecido, en lugar de la cara oclusal normal se e~ 

cuentra una superficie irregular, con prominencias ya puntia­

gudas ya cuneiformes; en vez de la superficie blanca y lisa -

se presenta a la observación una masa amorfa de color gris 

·amarillento sucio. También en los molares como en los. incis! 

vos, la extensión de la deformidad depende del período en que 

tuvo luqar el ataque y de su duración, puede limitarse a la ;.. 

extremidad de la cdspide, dando entonces la impresi6n de que­

hubiese querido mascar arena, pero puede también interesar de 

que el tercio oclusal del conjunto coronario. 

También el di&metro de la porci~n de diente est& aco! 

tado y el aspecto que ofrece es el de un diente anormal, tor­

cido, pequeño, irreqular, colocado sobre la porción normal. -

Tambidn estas caras o superficies triturantes, defectuosas .­

tienen una duración limitada se gasta r&pidamenté y en vez de 

las protuberancias irregulares tendremos ocasión de observar­

una depresión no muy profunda, amarilla o amarilla qris, ro-­

deada de una aureola de dentina blanca. Llamada mucho la - -

atención el hecho de que esta anomalía ataca siempre por 

igual las cuatro primeras molares. 

Estas superficies faltas de esmalte costituyen de es­

malte un terreno muy apropiado para· la implantaci6n de las C! 

ries dentarias y as! vemos a menudo los cuatro primeros mola­

res cariados o destruidos mientras las restantes piezas est&n 

en buen estado1 como también se puede encontrar en uno o va--

. rios de los cuatro, atrofia a deqenerac.ión de las caras oclu­

sal y en las restantes caries siempre en el central. Los mo-. 
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lares de los seis años son asiento predilecto de la caries, -

su dentina formada anteriormente a las de los demás, parece -

ser menos resistentes a la caries. La caries central simdtri 

ca de los cuatro primeros molares es uno de los procesos en -

cuanto a su origen sifilítico. 

Con respecto a la signif icaci6n pato9nom6nica de los­

dientes de Hutchinson y la hipoplasia de las caras oclusales­

de los ses años pueda tener, la ex~eriencia cl!nica represen­

ta un papel importante frente a las especulaciones te6ricas,­

pero hay que reconocer que corrobora a la mas.de las veces, -

que la causa de tales anomal!as es la s!filis. 

De 66 personas cuya edad oscila de los 7 a los 32 

años, y en las que se observaron dientes de Hutchinson e hip~ 

plasia de los primeros molares, 41 hablan sufrido s!filis, -­

ellas o sus hermanos o bien sus padres eran sifil!ticos. De­

los 41 casos, treinta y tres daban reaccidn posible de Wassef 

mann. De los ocho restantes ofrectan stntomas manifestados -

de dfilis congdnitas en el cuarto caso las madres presentaban 

terciarismo o variosico en el quinto y sexto el padre era y -

en los dos restantes había un hermano atacado de la propia en 

fermedad. 

En ocho de sesenta y seis casos hab!a sospechas fund! 

das de s!filis congénita. En tres de ellos la radiograf!a -­

descubrid alteraciones 6seas muy sospechosas, otro en la ma-­

dre tambidn presentaba el mismo stntoma nasal y en los dos dl 

timos la madre había tenido varios abortos y presentaba anom! 

lbs dseas muy sospe.chosas, en un caso la madre hab!a sufrido 
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varios abortos y aquejado repetidas cefalalgias. En otro ca-

so varios hermanos hab1an sido victimas de muerte prematura,-

la madre hab1a abortado varias veces y ambos progenitores ha­

b!an muerto relativamente j6venes. 

Solamente en diez y seis casos no se puede encontrar-

ningQn vestigio de s!filis congénita. 

Puede en muchos casos, ofrecer grandes dificultades -

la demostraci6n plena de haber existido stfilis congénita. 

El mero hecho de quetla investigaci6n se lleve a cabo 6 6 7 -

años desde que tuvo lugar la infecci6n dificulta en gran man! 

ra el establecer un diagn6stico satisfactorio. Entre los - -

diez y seis casos citados, uno hab!a alcanzado la edad de.32-

años, otro la de 28, otro la de 23 y otros la de 16, 15 y 14. 

Dos contaban con 20, tres de ellos 17. S6lo cinco no lleqa-­

ban a los 14. Después de un espacio de tiempo tan prolongado 

Hasta en la stfilis asquirida en la vida extrauerina es difi­

cil las m4s de las veces comprobar la enfemedad. 

Sabemos que la s!f ilis congénita puede curarse sin 

tratamiento, o bien con un tratamiento descuidado. Sabemos -

también que la stfilis femenina es muchas veces solapada, o -

al menos bastante disimulada, hasta el punto de pasar inadve! 

tida, y que es muy frecuente el caso de que sea el niño sifi­

l!tico el que haga sospechar una stfilis materna, como tam-· -

bidn que pueda nacer alternativamente niños atacados e inde-­

mnes, d4ndose el caso de que de los hermanos gemelos uno estd 

enfermo y el otro no. No olvidemos por otra parte, el hecho­

de que la s!f ilis congénita tard!a puede ap~recer en el adul• 

57 

" 



to, al cabo de muchos años y sin que antes se hubiera compro­

bado su existencia. Tampoco hay que olvidar que la reacci6n­

de Wassermann puede fracasar, ya que hay casos de s1filis ma-

nifiesta en que resulta negativa. Si tenemos en cuenta, ade-

m!s lo dificil que resulta obtener una anamnesis completa de­

los progenitores, sobre todo del padre, y que muchas veces el 

profesional por motivos f!ciles de suponer, no puede profund! . 
zar mucho en ella, como deber1a para corroborar un diagn6sti-

co, deduciremos que los casos, que suman el 25\, en que no se 

puede demostrar existencia de la ldes, muchos serian segura-­

mente victimas de ella. 
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REACCIONES SEROLOGICAS 

Las reacciones serol6gicas son de un valor inestima-­

ble en el diagn6stico y tratamiento de la s1filis. Si bien -

constituyen a menudo el Qnico procedimiento de diagn6stico de 

la stfilis latente cr6nica. 

En vista de la gran extensi6n de esta enfermedad en -

ambos sexos, razas y formas cr6nicas, o por haber pasado ina~ 

vertidas quimicamente'la infecci6n y el hecho de que una his­

toria negativa del paciente pueden excluir la posibilidad de­

infecci6n, es por lo tanto aconsejable practicar las reaccio­

nes serol6gicas, tanto en la pr4ctica hospitalaria, sanato- -

rial y privada. 

La evoluci6n de las pruebas serol6gicas para la stfi-­

lis es uno de los temas m4s interesantes. 

En 1906 wassemann aplic6 el principio de f ijaci6n del 

complejo de Bordet al diagn6stico de la stfilis. 

Incapaz de cultivarse el treponema pallidum utiliz6 -

como ant1geno extracto de htgado de un niño nacido muerto, 

que contenta gran nQmero de espiroquetas. Posteriormente, 

cuando se agot6 el suministro de niños nacidos muertos, se s~ 

po que los extractos de vaso normal y de otros 6rganos podlan 

substituir al anttgeno original. Durante muchos años se ha -

usado como anttgeno para la reacci6n de fijaci6n del comple-­

mento un extracto alcohollco de coraz6n de buey. 
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Despu~s fue introducido como suplemento o substituto­

de la reacci6n original de Wassermann un grupo de las llamD-­

das pruebas de foculaci6n y precipitaci6n, como las de Kline, 

Kahn, Mazzini y Eagle. 

Fue algo desconcertadamente para el inmun6logo cornpr~ 

bar que una substancia lipoidea, no especifica del coraz6n de 

una vaca normal, podia actuar como un antigeno especifico en­

la reaccion de fijaci6n del conplemento. Una explicaci6n de­

esta anomalia la suministr6 el trabajo de GAEHTGENS (1929), -

EAGLE Y HOGAN (1940), quienes encontraron que los cultivos de 

la cepa REITER de treponema pallidum podian actuar como antl­

geno especifico comprobando la presencia en la espiroqueta de 

una fracci6n lipoidea que por casualidad es muy similar, si-­

no id~ntica, al extracto del mQsculo cardiaco de la vaca. 

Las reacciones serol6gicas para la stfilis no establ! 

ce o excluye automaticamente el diagn6stico de sifilis1 siem­

pre deben estimarse en relaci6n con los datos cltnicos. 

En la mayor parte de los laboratorios se practica una 

serie de. reacciones de precipitaci6n como las de Kahm, Kline, 

y Mazzini. El antlgeno de Cardiolipina es el Qltimo de los -

anttgenos que ha salido al comercio, por los estudios hechos­

es el m4s especifico de todos los anteriores, es decir, m4s -

antlqeno, y es el principal constituyente de la V.D.R.L. 

Las reacciones serol6gicas de floculaci6n y presipit! 

ci6n son debidas a la presencia, tanto en los sueros como en­

el liquido cefalorra~uide6 del enfermo, de un cuerpo conocido 

con el nombre de "Reagina". 
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La reagina se conoce tambi~n con el nombre de Anti- -

cuerpo de Wasserr.1ann, atin cuando su naturaleza de anti-cuerpo 

no est4 muy bien definida. Se presenta lo mismo en la sif i-­

lis que en algunos otros padecimientos, tales como la lepra,­

bejel, pian, pinto, paludismo rnononucleosis infecciosas y o-­

tras1 se aceptan que cualquiera que sea su naturaleza es co-­

mdn a los fen6rnenos que se verifican en los tipos de reacci6n 

de floculaci6n y her.161isis. Esta reagina tiene la capacidad­

de combinarse con los lipoidea in vitro "produciendo su sene! 

bilidad que en condiciones favorables va seguida de flocula--

ciGn'!, 

.La reagina que se combina con los lipoidea del anttqe­

no y que se encuentran presente en los sueros sifiltticoa, es 

considerada como una sustancia coloidal 14bil, cornpuesta de -

protetnas sdricas1 sin embargo alqunos aútores consideran a -

la "reagina" p~recida a un anticuerpo que a semejanza de e- -

llos es una globulina, o est4 asociada de una manera insepara 

ble con las globulinas del suero. Otros opinan que un verda-
., 

dero anticuerpo, porducido por los propios lipoidea de los t~ 

jidos del hu~sped, liberando en el curso de la infecci6n y ª2 

tivando por las proteinas de las espiroquetas para constituir 

un antigeno completo. 

Algunos investigadores creen que el 'treponema 

contiene en st mismo un antigeno completo que provo~a en la -

sifilis un anticuerpo que puede reaccionar "in vitro", no so­
lo con los lipoidea del treponema, sino tambidn con loa lipo,! 

des antigdnicamente .similares que existen en los tejidos de -
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los mam1feros. Igualmente se considera que el treponema pal! 

d1111posee un segundo antígeno completo que forma un anticuerpo 

que reacciona con ant1genos de varias espiroquetas en la reas 

ci6n de desviaci6n del complemento, es decir que los sueros -

sifiUticos, contienen dos anticuerpos, uno que flocula " in­

vitro" con los lipoidea extra!dos de las espiroquetas de los­

tejidos de los mam1feros, y el otro fija el complemento en -­

presencia de alguna sustancia contenida en los treponemas po­

siblemente de naturaleza prote1na. 

La "Reagina" es, por lo tanto, lo t!nico que se conoce 

y cuya presencia a concetraciones ostensibles es de un gran -

valor de diagnóstico al lado de la cl1nica. 
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CONTROL DE LA SIFILIS 

La existencia de la penicilina provee al mAdico y a -

los funcionarios de salud pQblica de una poderosa arma que p~ 

rece convertir el control de la s1filis en una tarea relativ~ 

mente sencilla. Cuando los m~todos de control con penicilina 

fueron usados en gran escala en los E.U., durante las d@cadas 

que siguieron a la guerra mundial, se present6 una marcada -­

disminuci6n de la s1filis y de la blenorragia. Pero la subs! 

cuente disminuci6n en la aplicaci6n intensiva de mAtodos de -

control llev6 al resurgimiento de estas infecciones y a pesar 

de los extraordinarios esfuerzos de las autoridades sanita- -

rías, en la actualidad la preponderancia de la s1filis se a-­

cerca a proporciones de epidemias, especialmente entre los j~ 

venes. Se inform6 oficialmente en los E.U., durante 1965, de 

unos ciento trece mil casos cifra que indudablemente est4 por 

debaj6 de la cifra real. Los pasos necesarios para controlar 

esta situaci6n son investigar el orgien de los casos nuevos y 

dar tratamiento r4pido y adecuado a todos los individuos in-­

fectados, para convertirlos en no infectantes para otros. 

Sin embargo en la pr4ctica estás muestras son dif1ciles de 

llevar a cabo. El tratamiento comdn con penicilina para en-­

fermos con stf ilis temprana o latente es de dos dosis intra-­

musculares, de dos a cuatro millones de unidades cada una, a~ 

ministradas cada dos semanas. 
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TERAPEUTICA 

A continuaci6n describirnos el tratamiento para cada -

una de las etapas de la s1filis. 

TRATAMIENTO PARA LA SIFILIS PRIMARIA Y SECUNDARIA 

En la s1filis primaria y secundaria debe bastar con -

la administraci6n de una sola vez, de 2,400.000 unidades de -

penicilina G. Benzatina intramuscular o un total de 4,800.000 

unidades de penicilina proc1na en aceite, siendo la dosis ini 

cial de 2,400.000 unidades y siguiendo las inyecciones de 

1,200.000 unidades cada 3 o 4 d1as. 

A los enfermos hipersensibles a la penicilina se les­

administra o carbomicina, 0.5 gm por v!a oral cutro veces al­

d1a durante 8 d!as. 

Despu~s del tratamiento se deben hacer per!odicamente 

pruebas serol6qicas cuantitativas. Los enfermos que sufren -

reca!das deben tratarse con 4,800.000 unidades por lo menos -

de penicilina proca1na en aceite. 

TRATAMIENTO PARA LA SIFILIS LATENTE PRECOZ Y TARDIA 

Es semejante al de la sifilis primaria y secundaria -

siempre ~ cuando 'sea exclu!da la neuros!filis asintorn4tica, 

de lo contrario vamos adeministrar 4,800.000 unidades de pen! 

cilina proca1na en aceite durante un per!odo de penicilina --
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benzatina; en enfermos hipersensibles a esta se tratar4 con -

otros antibi6ticos durante 10 dtas. 

TRATAMIENTO PARA LA SIFILIS TERCIARIA 

Ser4 como se dijo anteriormente s6lo que si hay com-­

plicaciones con el S.N.C. o con el Sistema Cardiovascular el­

tratamiento ser& adem4s sitom4tico. 
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CAPITULO II 

HISTORIA 

La Neiseria Gonorrhoeae fue aislada por primera vez -

por Albert Neiser en el año de 1879. 

La enfermedad producida.por este o por microorganis-­

mos similares ya habta sido descrita desde muchos años atras. 

Hay escritos chinos que datan de m4s de 2,500 años -­

que describen una infecci6n en la uretra tratable con esencia 

de soja; esta enfermedad de transmici6n sexual bien pudo ha-­

ber sido la gonorrea. 

El libro levttico escribe una enfermedad que era de -

transmici6n sexual. Mois~s, no s6lo describe la contagiosi-­

dad de la enfermedad, sino que adem4s da normas de como prev~ 

nir el contagio y la diseminaci6n. En el ndmero lib~o que r~ 

lata la transmici6n sexual que tiene lugar cuando los israel! 

tas guerreaban contra los medianitas. Mois~s discutto el si~ 

nif icado del problema y prohibio las relaciones sexuales en -

cuando se presentaran los stntornas. 

En el papiro de Eber encontramos descripciones de la­

enfermedad los s!ntornas son la aparici6n expontanea y desapa­

recen con aceite de S4ndalo intrauretralrnente. 

Hip6crates disec6 la uretra peneana de hombres que e! 

taban infectados encontrando modificaciones en los tejidos. 

Galeno fu~ el que acuño el t~rmino de gonorrea. 
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Los avances en el conocimiento m~dico en los siguien­

tes 800 a 900 años son desconocidos. No obstante, una ley de 

Londres, en el siglo XII, prohibe a los dueños de los burde-­

les contratar a mujeres que padecieran escozores genitales o­

ardor en la micci6n, que posiblemente fuera causa de infec- -

ci6n por gonococo. 

En el año de 1,300,. Jhon Dardeme, cirujano de Ricardo 

II y de Enrrique IV, de Inglaterra utiliz6 el t~rmino Clap el 

cual se entiende que viene de la palabra francesa clapploir,­

que significa buba, a le clapier, casa de postituci6n1 o la -

palabra clappers, que eran unos instrumentos para hacer ruido 

los cuales utilizaban para advertir la proximidad de los le-­

prosos. 

La terap~utica en este tiempo incluia el cataterismo, 

sondaje, y la sangr1a mediante sanguijuelas aplicadas a la V!!, 

na safena. 

DEFINICION 

Es una infecci6n producida por el gonococo Gonorrhoe­

ae que afecta principalmente a la mucosa genitourinaria y en­

menor posibilidad a las dem!s mucosas del organismo (las de -

boca). Es una enfermedad venerea exclusiva del ser humano. 

GONORREA GENERALIDADES 

La infecci6n se limita principalJ11ente a las mucosas--
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del aparato genitourinario, recto y ocasionalmente del ojo. -

Puede ocurrir diseminaci6n hernat6gena a las rner.iliranas y sino­

viales de otros sitios del cuerpo. 

En el var6n, la gonorrea causa inflamaci6n de uretra­

anterior y secresi6n purulenta1 la infecci6n ascendente puede 

atacar uretra posterior, pr6strata y epid1dimo1 en los casos­

cr6nicos o mal tratados, pueden ocurrir estrechamientos ure-­

trales. Cuando el recto est4 infectado, hay proctitis puru-­

lenta. Pueden ocurrir artritis gonoc6cica y diseminaci6n he­

mat6gena a otros sitios del cuerpo, pero estas complicaciones 

son raras desde el advenimiento de los antibi6ticos. 

En la mujer adulta, la gonorrea·puede ser asintom&ti­

ca. La infecci6n comienza en uretra o cuello uterino1 en oc! 

siones hay secreci6n purulenta, y en otras no. Puede obser-­

varse algo de enrojecimiento y prominencia del meato uretral. 

Los conductos de Skene en la uretra a menudo son un foco ocu! 

to de infecci6n. Las gl4ndulas de Bertholin pueden estar in­

fectadas, lo que origina dolor y tumefacci6n. La infecci6n -

ascendente ataca trompas de Falopio y tejidos adyacentes, in­

clido peritoneo. La infecci6n tubaria puede .originar esteri­

lidad. 

En niñas lactantes y mayorcitas, la gonorrea produce­

inflamaci6n aguda de la vulva y de la mucosa vaginal. 

La infecci6n ocular (oftalm1a genoc6cica) es grave. -

·si no se trata, c·ausa ceguera. Los ojos del niño pueden ser­

afectados en el canal del parto cuando la madre esta enferma. 

La oftalm1a gonoc6cica en niños mayores y adultos es rara. 
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CARACTERISTICAS DEL AGENTE CAUSAL 

La Neisseria gonorrhoeae.- Es un diplococo gra~ nega­

tivo compuesto de dos cocos que se adaptan una ~ara contra la 

otra (forma de riñon o de habichuela). En circunstancias na­

turales el organismo solamente afecta a la especie humana • 

. Estos microorganismos tienen predilecci6n por el epitelio co­

lumnar o seudoestratificado, y este se encuentra m!s frecuen­

temente en tracto urogenital. El microorganismo puede crecer 

en medios sint6ticos y se ha descrito su crecimiento tanto en 

medios simples como complejos. su crecimiento requiere sus-­

tancias especificas nutritivas y un p8 6ptimo de 7,4 a una -­

temperatura de 35,5° e yen una atm6sfera de di6xido de carb2, 

no variable entre el 2 y 10\. Se han descrito diversos auxo-. 

tipos, ya que se asocian requeri:mientos nutricionales especi­

ficos con los microorganismos que causan determinados o espe­

cif icos sindromes de infecciones. Se han registrado alteraci2 

nea en la morfologia de las colonias, en la presencia de pili 

y formas deficientes en pared celular. Aunque el germen se -

le considera dificil de aislár, puede ser f&cilmente aislado­

y f&cilmente transferido, mantenido y preservado en los •- -

dios de cultivo. El microorganismo es estricto en sus reque­

rimientos de metabolismo oxidativo, y utiliza glucosa piruva­

to y lactato como fuentes de energia. Estas caracterlsticas­

suponen que es un microorganismo muy bien.adaptado a.8u huta-
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FORMAS DE CONTAGIO 

El ~ontagio tiene lugar generalmente a t~avds de la -

c6pula ca~nal sexual con el individuo de sexo opuesto afecto­

blenirrag!a7 data es la v!a principal de la infecci6n bleno-­

rragica. Pero tambidn se puede adquirir a travds de otras 11'2 

dalidades: 

1.- "Por medio ~e la relaci6n carnal extragenital, c2 

mo es el coito bucal (o ex ore), y el coito anal (en este Ul­

timo caso es preciso que el sujeto llamado pasivo de la uni6n 

homosexual entre varones esta afécto de blenorragia anorec- -

tal)':'. 

2.- En el momento del parto7 el recien nacido adquie­

re la infecci6n, al pasar por la 'vajina materna infectada - -

(blenorragia ocular u oftalmoblenorrag!a de los recien naci-­

dos). 

3.-.A traves de objetos contaminados con puablenorra­

gico (calzoncillos, paños higidnicoa, sabanas, etc.). 

En estas.dos Ultimas modalidades de infecci6n se pue­

de hablar de "Blenorragia de loa inocentes), en el sentido de 

que la enfermedad se contrae sin culpa alguna, fuera de todo­

comercio sexual normal y pervertido. 

'" ,:,·· 
,··, 

} 
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FACTORES DE RIESGO 

La edad, probablemente, es uno de los m4s importantes 

factores de riesgo. La gonococia, tal como sucede con· otras­

enfermedades de transmisi6n sexual, es en principio una enfer 

medad de los j6venes. La mayor parte de infecciones se en- -

cuentran en pacientes entre las edades de 16 y de 24 años, -­

aunque todos los grupos de edades parecen ser igualmente& su­

ceptibles. La enfermedad, predomina en los varones, entre. las 

edades de 16 a 26 años. Esta tendencia se encuentra inverti-

da, con predominio entre las mujeres con menos de 14 años de­

edad. La.mayor parte de denuncias de infecci6n gonoc6cica en 

los Estados Unidos (aproximadamente un mill6n de casos por 

año), procede de los departamentos de salud.· Teniendo como -

base estos informes de los no blancos1 de aqu1 que otro fac-­

tor de riesgo que pod1a deducirse es el color de la piel. 

Estos datós, sin embargo, representan una distorsi6n­

de la poblaci6n basado· en el lugar en el que el paciente, bu! 

ca atenci6n mddica. La mayor parte de los ciudadanos, en los 

Estados Unidos, buscan sus atenpiones mddicas en programas de 

salud de tipo federal, estatal, o local, sustentados por el -

Gobierno y para gentes de color. Estas cl1nicas, habitualmen 

te, facilitan SUB infromes de infecciones con ds asidualidad 

y de aqu1 que los pacientes que acuederi a estas consultas - -

sean, probablemente aquellos cuyas infecciones son denuncia--

das •. De ello ae deduce que el origen dtico o el color de la 
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piel no es un factor de riesgo muy fiable. 

El m~todo contraceptivo es tambi~n muy importante pa­

ra la reducci6n o diseminaci6n de la gonococia. Lo pacientes 

que emplean mdtodos contraceptivos de barrera (espumas, con-­

d6n, diafragma) son aquellos que menos se infectan. se ha -­

demostrado tanto en modelos matem4ticos como en estudios cl1-

nicos, que los mdtodos contraceptivos de barrera son Otiles -

para prevenir la transmisi6n de la enfermedad. Ei cond6n y -

el diafragma son obstaculos mec&nicos que bloquean el acceso-
' 

del microorganismo tracto reproductivo. Las jaleas esper_mic! 

das y las espumas espermicidas tambidn son Otiles. 'Las que -

contienen 9 de oxinol u otros detergentes no i6nicos, pueden­

ser utiles en la prevenci6n de la diseminaci~n. Los estudios 

in vitre de estas sustancias han demostrado que tienen una -­

acción bactericida sobre el gonococo. No hay ninqdn estudio­

cl1nico que sugiera su eficacia ~artiendo de bases cltnicas,­

ya que estos no ha sido.investigada de forma adecuada. El -­

uso de formas contracepci6n que no sean de barrera probable-­

mente d~ el mismo resultado en la paciente suceptible como en 

la que no ejerce ninguna contracepci6n, para evitar la infec­

ción. Las alteraciones del moco cervical que acompañan el e~ 

pleo de los contraceptivos orales, pueden ser cierto modo pr~ 

venir o ser definidas, porque previenen la invaci6n del micr2 

organismo a tramos qenital~s m4s altos, pero probablemente no 

alteran su capacidad de infectar el cdrvix. Adem4s, si el 

cdrvix resulta infectado, estos mdtodos no prevendr&n la tra! 

misión del microorganismo a su compañero masculino. 
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Otro factor de riesgo que ha sido ampliamente recono­

cido como importante es la existencia de mültiples compañeros 

sexuales. Aquellos individuos que tienen mültiples compañe-­

ros de actividad sexual, tienen un riesgo muy aumentado de a2· 

quirir la infecci6n. Darrow y otros, han demostrado q.ue exi! 

te una prolongaci6n directa entre la persistencia de la infe~ 

ci6n y el ndmero de actividad sexual distintos. 

El estado socioecon6mico en otro factor que se ha pe~ 

sado que influye en el riesgo de adquirir una enfermedad de -

transmisi6n sexual. Esta variable, tal como dec!amos sobre -

el color de la piel o el orig~n, probablemente representa una 

distorci6n de la poblaci6n en la bdsqueda de los cuidados de­

salud. 

El estado civil parece ser tambi~n un factor importan 

te, los sujetos casados padecen menos tendentes a resultar in 

fectados. La persona soltera qÚe·vive sola, se encuentra en­

el punto de riesgo mas alto que el soltero que vive con una -

compañera est4 es una posici6n intermedia. 
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SINTOMATOLOGIA CLINICA 

Cltnica en el Hombre 

En el var6n, la forma de infecci6n mas comunmente vis 

ta de Neisseria gonorrhoeae es la uretritis aguda. El pacie~ 

te, habitualmente, se queja de secreci6n uretral y, con mucha 

frecuencia sufre escozor y molestias con la micci6n. La his­

toria mddica pone de relieve que el contacto sexual tuvo lu-­

gar entre tres y siete dtas anges del inicio de los stntomas, 

y que el compañero sexual probablemente era asintom&tico. Se 

debe obtener una muestra del exudado uretral. A menudo, los­

varones presentan disuria, sin que haya una secresi6n utre· -

tra.l aparente en el momento del examen. Se puede hacer diag­

n6stico distendiendo el meato uretral y tomando un porta de -

microscopio para tocar la mucosa uretral. Tiñendo esta mues­

tra mediante el método de gram, aparecer! la presencia de di­

plococos gram negativos intracelulares. Se examina el conte­

nido para excluir una epidimitis, y se pregunta a la persona-

. sobre otras actividades sexuales, como contactos orales ci re.!:_ 

tales. Si est4 indicado, se deben obtener cultivos de estas~ 

!reas. otra faceta del diagn6stico cUnico es el individuo ~ 

que se presenta asintomlltico o con stntomas mtnirnos.. Este es 

el caso de paciente que ha tenido, a menudo, contactos, sexua­

les con la mujer portadora de gonorrea en un screening de ru­

tina. cuando este individuo acude a la cHnica, a menudo ne-
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gar! la presencia de s1ntomas, y sOlo cuando se le enfrenta -

con la presencia de una m1nima cantidad de exudado uretral, -

reconocer! que tiene, en efecto, s1ntomas. Si se les sigue -

preguntando a estos pacientes, muy a menudo af irmar4n y lleg! 

rAn a reconocer que han tenido una molestia o una sensaci6n -

no habitual en su pene, ya sea en la micci6n o fuera de ella. 

Tambipen se quejaran de lo que se llama la gota de la mañana. 

En el momento de despertarse y, justamente antes de la mic- -

ciOn, notaran unas pequeñas gotas de un material claro proce­

dentes de su uretra. Debe de reconocer que estos sujetos son 

tan infectantes como sus compañeros que tienen una descarga -

florida, y deben ser tratados convenientemente. 
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Cl1nica en la mujer 

Si bien la mayor parte de mujeres que acuden a la -­

consulta y que albergan Neisseria gonorrhoeae son asintom4ti­

cas, hay un ndmero de pacientes con esta infección que prese~ 

tan s1ntomas. El gonococo no sólo infecta a la uretra1 sino­

tiunbidn a las gl4ndulas periretrales de akene, las gl4ndulas­

de Bartolino, el canal endocervical y el tracto genital supe­

rior. La uretritis gonocócica es rara en e·stos pacientes en-

· 1os extremos de la vida. Cuando la uretritis se encuentra en 

una niña pdber y existe evidencia de Neisseria gonorrhoeae, -

bien sea por cultivos positivos o por tinción de gram, se de­

be contemplar la posibilidad de un diagnóstico de abusos se-­

xuales en la niña. Bajo el punto de vista te6rico, una vagi­

nitis gonoc6cica puede tener lugar en la mujer vieja, en la -

que existe una tasa adecuada de estrógenos para estimular su­

mucosa vaginal. .Se trata de un proceso raro, pero estas pa-­

cientes deben evaluarse para buscar la presencia del gonococo 

tanto por el mAtodo de gram como por cultivo. Es igualmente­

cierto para las infecciones del conducto de la gl4ndula de --· 

Bartolina. El lugar en que m&s frecuentemente se alberga el­

gonococo es el canal endocervical. Cuando aquellas pacientes 

en las que el s1ntoma fundamental es la secresión vaginal se­

e~aldan adecuadamente, se hace evidente que el exudado es or! 

ginado por el endocArvix y no por la mucosa vaginal. Con es­

tos precedentes, se debe excluir la presencia de una cndocer-
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vitis causada por la lleisseria. El mejor mdtodo para llevar­

lo a cabo, es limpiar primeramente el endocervtx con una gasa 

que empape de tal forma que quede todo el moco y los restos -

que existen en el cdrvix. A continuaci6n, se introduce den-­

tro del conducto endocdrvical un hisopo de algod6n que empape 

y recolecte algo del material purulento allt existente. se -

le puede hacer rodar sobre un cristal de ~icroscopio para una 

tinsi6n de gram, y un segundo hisopo se puede utilizar para -

el cultivo. En la paciente que tiene endocervicitis gonoc6c! 

ca, son hallazgos comunes la presencia de una secresi6n muco! 

.de purulenta, ast como inflamaci6n del cdrvix, y dolorirniento 

a la compresi6n del misrno. Tambidn se ha señalado que aprox! 

madarnente el 40' de estas mujeres, se quejan de disuria. Es­

te puede ser el dnico stntoma bimanual en pacientes infecta-­

dos por Neisseria gonorrhoeae, a menudo se comportad solori­

rniento uterino, ast como dolor en los anexos y, a veces masas 

anexiales; Los intentos para aislar el microorganismo a tra­

vds de una culdocentesis de laporoscopia, o laparotomta y cu! 

tivo del liquido que existe en la cavidad peritoneal, habi- -

tualmente no se acompaña de dxisto. Loa datos que existen en 

la literatura sobre la recogida de microorganismos del tracto 

genital alto, cuando date se encuentra en endocdrvix, vartan­

uutre el 2 y el SO•. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ENFERMEDAD 

COMUNES EN AMBOS SEXOS 

Incluyen la faringitis, la proctitis, y el stndrome -

artritis-dermatitis. Aunque se ha descrito endocartitia y m! 

ningitis estas entidades solamente se encuentran en rara oca­

si6n. Las pacientes, especialmente si no son j6venea y eatan 

embarazadas que se presentan a una poliartritis migratoria, -

pueden tener una artritis gonoc6cica, y este diaqn6stico debe 

ser puesto a la cabeza de la lista del diaqn6stico diferen- -

cial. Si bien la triada de faringitis, dermatitis se ha men­

cionado frecuentemente la correlaci6n dista mucho de ser per­

fecta. Debe insistirse, no obstante que las muestras para la 

adecuada ~valuaci6n en el laboratorio se debe obtener de to-­

dos los lugares en los cuales la paciente haya tenido contac­

to sexual. Es decir se debe tomar una historia cltnica diri­

gida directamente hacia las pr4cticas sexuales de la paciente 

sean ~atas de tipo oral o rectal y, si est4 indicado, deben -

obtenerse muestras de estos lugares para los adecuados culti­

vos. Cuando se encuentra una paciente que tiene un componen­

te cltnico de dermatitis y que puede ser causado por el gono­

coco, se P,resentan un cuadro cltnico muy característico. Las 

relaciones cut4neas se presentan, primeramente, en forma de -

maculas eritematosa que progresivamente se transforman en ve­

s1culas y luego en una pdstula. Despub de desarrollar el es 
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tudio de pdstula, se forrna una base hernorr4gica y la parte -­

central se torna gris, negra y necr6tica. Despu~s desaparece, 

sin dejar cicatriz. Las lesiones gonoc6cicas asociadas con -

la dermatitis gonoc6cicas ocurren con m4s frecuencia distal-­

mente en las extremidades. se encuentra ~s a menudo,, en la­

superficie volar de los brazos, en los codos, en las manos, -

muñecas y pies. Si bien se pueden encontrar en otra 4rea, c2 

mo el tronco es mucho menos frecuente. El diagn6stico es muy 

diftcil de confirmar mediante la obtenci6n de material de es­

tas heridas o de estas lesiones para el cultivo o tinci6n de­

gram. El mejor medio de c9nfirmar este diagn6stico, en el 1112, 

mento actual, parece ser la biopsia de las lesiones y el .cul­

t~vo o una tinci6n para anticuerpos fluorecentes. Dificulta­

des similares se encuentran cuando se incerta el diagn6stico­

de la artritis de la tenosinovitis. Los aspirados intrartic~ 

lares muy raramente dan cultivos positivos. 

:,, 
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DIAGNOSTICO DE LA GONORREA DURANTE 

LA MENSTRUACION 

Debido a que la posibilidad de diagn6sticar la gono--
. ' 

rrea aumenta durante la menstruaci6n, los mddicos que sospe-­

chan que una paciente pudo haber C01tratdo esa infecci6n deben 

efectuar entonces el examen. La paciente debe ser ayudada a­

vencer su reserva ante el examen pelviano en este momento, e!. 

plicandole la importancia de la detenci6n temprana para evi-­

tar futuras complicaciones, y ofreciendole medidas extremas -

de confidencialidad. 

En las pr4cticas mddicas en un colegio· se ha descu- -

bierto que un simple cambio de procedimiento aumenta la posi­

bilidad de descubrir la gonorrea. El cambio no est!·en la -­

tl!lcnica, sino en el ~mento de efectuar el examen. · Exige un­

cambio en la actitud del mddico sobre la oportunidad de reali' 

zar un examen pelviano durante la menstruaci6n y en los senti 

mientos de la paciente ante el hecho de someterse a dicho ex! 

men. 

El m~dico debe considerar la posibilidad de una infe~ 

ci6n pdlvica en el momento en que una mujer se le presenta -­

con un dolor abdominal inusual en ella. Cuando tal dolor oc~ 

rre durante la menstruaci6n, la practica comdn es recetar me­

dicaci6n para dismenorrea y aconsejar a la paciente que reqr! 

¿e una vez que haya terminado su periodo menstrual. Pero de-
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bido a que ciertos factores facilitan el diagnOstico de la g~ 

norrea durante la mesntruaciOn, un examen pelviano en ese.roo~ 

mento puede algunas veces ser lo m4s aconsejable. 

La necesidad de diagnOsticar la gonorrea en mujeres -

supuestamente asintom4ticas ha sido ampliamente demostrada. -

Los estudios muestran que tanto como 75 por ciento de las mu-

jeres que contraen gonorrea no se dan cuenta de su enfermedad 

y consecuentemente no buscan atenciOn mddica. La obtenciOn -

de un cultivo positivo, incluso en un contacto conocido o en­

un caso altamente sospechoso, es tambidn con frecuencia extr! 

madamente dificil. La confiabilidad del cultivo puede ser de 

s6lo 80 por ciento y por causa de la presencia normal de bac­

terias en el conduct~ genital femenino, las muestras son no-­

toriamente inadecuadas. Cualquier m@todo que pueda aumentar­

la seguridad del diagn6stico de gonorrea tiene ventajas para­

el individuo y para la salud pdblica. Porqud el riesgo es -­

m4s grande. 

Aunque la gonorrea.puedol encontrarse m4s a menudo en-
' tre los visitantes de una cltnica de enfer1nedade1 ven@reaa, -

cualquier mujer sexualmente activa puede ser considerada en -

riesgo de contraer tal infecci6n. La fisiologla del aparato­

genital femenino aumenta el riesgo en determinadas @pocas, d~ 

rante el ciclo menstrual por ejemplo. En la fase lutelnica y 

durante, la menstruaci6n, lá mujer expuesta no s6lo tiene may2 

res posibilidades de contraer una infecci6n qonorreica ac~iva 

sino que ademas esta expuesta a no advertir el stntoma mas 

temprano de la enfermedad un aumento del flujo vaginal. 
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Los estudios de los indices de actividad sexual mues-

tran que la frecuencia del coito aumenta en la segunda mitad­

del ciclo menstrual. Este incremento puede deberse a varios-

factores si una mujer practica el m~todo de control natal del 

ritmo, se siente m4s segura una vez que ocurriO la ovulaciOn. 

Entre las mujeres que confian en formas mec~nicas de anticon-

cepciOn, muchas consideran el periodo postaovulacidn lo sufi-­

ciente auguro .como para permitirles descontinuar el uso del -

dispositivo. Tambidn se ha postulado que loa factores hormo­

nales incrementan la libido. inmediatamente antes de la mena-­

truaciOn, y que las parejas que no gustan del sexo durante la 

menatruaciOn tienen u~a necesidad psicolOgica de aumentar su­

actividad con anterioridad a los dtaa de abstenenc'ia. 

El periodo normal de incubaciOn del gonococo es de 2-

a 8 dtas. Ast pues, no es coman que el inicio de la infec- -

ciOn en la mujer coincida con el inicio de la hemorragia ct-­

clica o que superponga aat fuere parcialmente, a un periodo -. 

menstrual regular. Una. pequeña variacidn del flujo o males-­

tar en ese momento no aer4 probablemente una señal de que ne­

cesite tratamiento mddico. Hacia el segundo o tercer ciclo,­

sin embarazo, ella puede percibir un conjunto de cambios poco· 

comunes: particular, el desarrollo de franca dismenorrea, o,­

si toma anticonceptivos orales, el repentino desarrollo de --

"hemorragias inesperadas" en un ciclo antes regular. 

Los espectm~nes del flujo 

Sabemos que las infecciones pdlvicas de cualquier el! 

se a exacerbarse durante el flujo menstrual, y que en lli in--
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fecciones genitales superiores de obtener cultivos positivos­

aumentan te6ricamente si concideramos de estos hechos, sin em 

bargo, a menudo los m@dicos se rehusan a examinar a una mujer 

que menstrua. Algunos quez& no se dan cuenta de que "males -

menores" como la dismenorrea o la hemorragia inesperada pue-­

dan ser señaladas de una infecci6n pAlvica1 con frecuencia, -

mas bien prefieren tratar sintom!ticamente a la paciente y -­

aconsejarle que regrese mas tarde para una exploraci6n pdlvi­

ca y la aplicaci6n de otros procedimientos de diagn6stico. 

Infortunadamente, muchos de nosotros estamos aGn atr! 

.¡>adosen.el viejo precepto: "Nunca examines a una mujer que -

eat& menatruandor examina siempre a una mujer que esta san- -

9rando". Los adelantos cient1ficos y tdcnicos no erradican -

automaticamente fuentes actitudes culturales y tabdea, No -

a6lo debe~ superar los mddicos su reserva para sugerir un ex! 

men pUvico durante la menstruaci6n de la paciente, sino que­

deben ayudar a la paciente a vencer sus propias reservas. El 

problema puede exacerbarse por sus sentimientos de que el ex! 

minador, si ea hombre "quiz& no entienda estas cosas". 

Desde un punto'de vista practico, la actitud hacia la 

la menstruaci6n puede reducir nuestras posibilidades de diag­

n6s~icar la gonorrea. Idealmente, si todos los mddicos toma­

ran un cultivo cada vez que examinan a una mujer sexualmente­

activa, quiz& pudieran cubrirse un 30 por ciento mas casos de 

los que en la actualidad se identifican. (El aumento podrta­

depender del .tipo de poblaci6n de que se trate.) Si los cul­

tivos se toman s6lo en el momento de la toma anual de mues• -
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tras para Papanicolau efectua por lo general entre los per1o-­

dos, seguiremos fracasando en descubrir un buen ndmero de ca-

sos. 

Selecci6n de la mujer de alto riesgo 

Se tomaron cultivos de 100 mujeres que llegaron a la­

cl1nica de planificaci6n familiar en el servicio de salud es­

tudiantil de una universidad con 5 mil estudiantes mujeres. -

S6lo se.descubri6 un caso positivo de gonorrea anteriormente­

no sospechado por la paciente en 3 semanas de selecci6n. Una 

determinaci6n del costo eficacia indic6 que no era factible -

continuar la selección masiva. En vez de ello se decid1o li-

mitar la muestra a las mujeres de alto riesgo. La gonorrea -

suele encontarse rn4s a menudo en mujeres con dismenorrea re--

cientemente desarrollada o hemorragia inesperada, que entre -

las mujeres que nos consultan con prop6sitos de planeaci6n f! 

miliar. De ah1 que la prueba para infecci6n en mujeres sint2 

m4ticas haya probado ser m~todo m4s practico para descubrir -

casos en nuestro centro de salud. 

Una vez que el m~dico.advierte los resultados crecie~ 

tes de positividad que puedan resultar del examen de mujeres­

en menstruaci6n, se hace necesario conocer a las pacientes de 

la importancia de un examen en ese momento, Un buen punto de 

arranque es asegurar a la paciente que la menstruaci6n es nor 

mal y que no hay peligro cuando el examen se lleva a cabo en­

condic iones est~riles. A menudo una sencilla explicación de­

los hechos relacionados con la transmici6n gonocócica. en fun­

ci6n de la menstruaci6n resulta Qtil. Muchas mujeres abando-
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nar~n su actitud negativa cuando se les hable la importancia­

del tratamiento lo m~s temprano posible y de las complicacio­

nes potenciales de la gonorrea en particular de la enfermedad 

inflamatoria p~lvica cr6nica y la consiguiente infertilidad. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Disponemos, en el momento actual, de numerosos instr~ 

mentos de laboratorio para la evaluaci6n de las infecciones -

causadas por la Neisseria gonorrhoeae. El test m&s fiable de­

diagn6stico es un cultivo positivo. El test de diagn6stico -

presuntivo depende de la observaci6n directa al microscopio y 

de la positividad a la oxidasa. La conformaci6n se hace me-­

diante fermentaci6n del azdcar o tdcnicas de anticuerpos f lu2 

recentes. Recientemente, se han introducido tdcnicas de int! 

rds en el diagn6stico r&pido en las infecciones pus Neisseria 

gonorrhoeae, lo que ha tenido como resultado el desarrollo de 

muchos test etnol6gicos, as! como sistemas de detenci6n de an 

t1genos. 
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DIAGNOSTICO MICROSCOPICO 

Las muestras para conseguir el diagn6stico microsc6p! 

co de Neisseria gonorrheae se deben obtener de tal forma que­

se reduzca al m4ximo la contaminaci6n. Los lugares mas ade-­

cuados para obtener muestras para la evaluaci6n microsc6pica­

se hacen ~ediante un torunda que se impregna en el pus, o en­

e! exudado uretr~l, sobre un aplicador de algod6n, que ae ha­

ce rodar sobre el porta objetos. té proceden del canal endo­

oervical, se obtienen mejor deapu6.s de labar y limpiar el ec­

toodrvix del moco y de los reatos mediante un algod6n o una -

gasa montada en una pinza de anilla, o una tdcnica similar. -

A continuaoi6n se coloca dentro del canal endocervical la to-

runda, y se rota 360°, cuatro cinco veces. Despu6s se retira 

y se hace rodar desde el aplicador sobre la superficie de un­

porta para, a continuaci6n, realizar el teñido1 tambidn se -­

pueden obtener muestras del recto para la tinci6n de gram y-­

directamente, con aplicador de algod6n, dentro del canal. No 

obstante, esto lleva a cabo de formas mas perfectas si se co­

loca un anoscopio, luego se trata de tomar cuando aparecen Z,2 

nas de la mucosa enrojecida. Estas muestras se extienden de! 

pude sobre un porta y se les deja secar. Despu6a de aecaa, -

se les fija mediante la llama de alcohol o similar. Esta e1-

una parte muy delicada del procedimiento, y el porta no debe• 

ser calentado a una temperatura por encima de la que ea sopo[ 
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table al contacto de la mano. El·calentar por encima de esta 

temperatura, puede tener alteraciones morfol6gicas del germen 

y unas tinciones anormales que conduzcan a unos resultados -­

equ1vocos. Despu6s, las muestras del cristal se tiñen median 

te la tdcnica de gram. 

Recientemente, se ha demostrado la efectividad median 

te la tinci6n con safran1n O, tal y como fue descrita orgini­

nalmente. Aunque ai bien 6ste es un procedimiento que tiene­

unos rendimintos altamente positivos en la evaluaci6n del pa­

decimiento masculino con' uretritis purulenta, no ea tan vali~ 

so en la evaluaci6n de la paciente femenina. La mujer tiene­

numerosos microorganiamos residente• en el canal endocervical 

y el tracto reproductor. Se teñir4n tanto qram positivos co­

mo qram negativos (Safranin 0) se puede tener falaa impreai6n 

de que.se encuentra uno frente a organismo• qram negativos, -

cuando date no es el caso. Por ende no •e recomienda este m! 
todo de tinci6n en la evaluaci6n de las paciente• femeninas.­

Esta aserto pueden ser igualmente cierto para las mueatras -­

que se obtienen del canal anal. Tras teñir el exudado y de-­

jarlo secar, se debe examinar al microscopio en la inmersi6n­

en aceite (cien aumentos). Empleando un ocular de diez aume!!. 

tos, se consigue una ampliaci6n total de 1.000 aumentos. Pa­

ra el diagn6stico, ea preciso la presencia de diplococos in-­

tracelularea gram negativos. De aqu1 que si no hay plimorfo­

nucleares, el diagn6stico no puede llevarse a cabo. Si apar! 

cen diplococos qram negativos, pero 6stoa no se encuentran -­

dentro de los leucocitos pilimorfonucleares, el diagn6stico -
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no tiene consistencia, si bien la presencia de diplococos 

gram negativos puede sentar sospecha de gonococia, la gran 

cantidad de microorganismos que se encuentran en tracto repr~ 

ductor, tanto del hombre como en la mujer, nos impedir! el -

diagn6stico, al menos que el organismo se encuentre dentro de 

las c~lulas. 
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DIAGNOSTICO SEROLOGICO 

El diagn6stico de la Neisseria gonorrhoeae 

Mediante Estudios Serol6qicos 
lb="'""' 

Detectan anticuerpos a este germen, ha sido estudiado 

por numerosos investigadores. A pesar del interAs por estos­

mAtodos manifestados desde muy antiguo, no fue hasta 1974 - -

cuando se comercializ6 un producto para el serodiagn6stico de 

la Neisseria gonorrhoeae. Debido a las dificultades tAcnicas 

respecto a la especificaidad este producto fue retirado del -

mercado muy pronto. En mayor parte de los individuos que han 

tenido la infecci6n, hay una respuesta de anticuerpos a la -­

Neisseria gonorrhoeae. La relaci6n, no obstante, no especlf! 

ca, y sucede una relaci6n cruzada con otros microorganismos -

similares a la Neisseria gonorrhoeae, inclutda la Neisseria -

meningitides. La mayor parte de la gente j6ven ha estado ex-' 

puesta, y a menudo de forma asintomAtica, a la Neisseria me-­

ningitides y, por tanto, la presencia de un test positivo no­

es de demasiada utilidad. Adem!s cualquier persona que ha t~ 

nido gonococia, tendr4 siempre anticuerpos y un test positivo 

Por ende, no se puede usar esta prueba para hacer una invest! 

gaci6n en la poblaciOn de la presencia de infecci6n repeti-­

das, en ciertos individuos puede suceder que tenga lugar rea~ 

ciones a~sticas, los factores que dominan estas variaciones 
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en el t1tulo adn no han sido bien definidos y son, por ello, 

dif1ciles de interpretar, Adem!s, las infecciones por Neiss~ 

ria gonorrhoeae a menudo son agudas. Los pacientes pueden h~ 

cerse sintomáticos y ser sometidos a terapia antes de que ha­

ya un claro ascenso de la respuesta de anticuerpos. El test, 

suponiendo que tenga alguna utilidad servir1a de screening de 

una poblaci6n de pacientes con bajo 1ndice de frecuencia de -

la enfermedad. Sin embargo, el costo del test es mas alto -­

que el costo de un cultivo. Por ello, aunque sea dnicamente­

por mostrar econom1a, debe tenderse a evitar esta t•cnica. 

' ~ ' 
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COMPLICACIONES 

Las complicaciones en la enfermedad del var6n inclu-­

yen la infecci6n del esp1dillkl, las estenosis uretral y la en­

fermedad diseminada o generalizada. Hay un porcentaje varia­

ble de varones, segdn la proporci6n que se evalde, que alber­

gan al organismo de forma asintom4tica. Esta situaci6n es al 

tamente inquietante debido a que, al ser asintom4ticos, habi­

tualmente son reticentes a someterse a alguna terapAutica. A 

e•tos sujetos se les identifica habitualmente; por loa conta~ 

tos con mujeres infectadas. Si no se les trata, pueden ser -

objetos del fdnomeno de ping pong o reinfecci6n de la gono- -

rrea entre sus compañeros o compañeras no tratados y loa tra-

tados. Esto representa un importante problema de salud pdbl! 

ca. De aqu1 que esto no haya' impulsado a identificar y obli­

gar a realizar la terapdutica a los compañeros sexuales asin­

tom&ticos de las mujeres que sab1a ten1an la enfermedad. 

Las complicaciones que afectan a la mujer incluyen la 

enfermedad gonoc6cica generalizada y l~ enfermedad inflamato­

ria pelviana. Si bien la enfermedad gonoc6cica generalizada­

tiene un componente de der!lléltitis, artritis y tenosinovitis,­

la artritis con o sin manifestaciones cut&neas es una frecue~ 

te complicaci6n de la enfermedad en la mujer embarazada. El 

s1ndrome de infecci6n del. liquido amniótico descrito en pri-­

mer lugar por Blan. · Es otra importante compiicaci6n de la mu 
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jer embarazada. La ortalmta neonatal, una enfermedad que - -

aprendimos a tratar tan precozmente como en 1881 por instila­

ción de nitrato de plata en los ojos, es una plaga que toda-­

vta no aflije. La enfermedad inflamatoria pelviana es una en 

fermedad muy significativa de complicación, no sólo por su al 

to grado de morbilidad y requerimientos hospitalarios, sino -

tambidn por sus secuelas a lo largo plazo, Es la enfermedad­

.inflamatoria pelviana la que se relaciona con alteraciones de 

la fertilidad, con un aumento de los embarazos ect6picos y 

con dolores pelvianos cr6nicos. Debido a los mdltiples Y. com 

plejos fafores que se asocian en estas interacciones de estos 
" 

varios dl\dromes, es muy dificil apreciar la verdadera magni­

tud de las complicaciones de esta enfermedad • 
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TERAPEUTICA 

La Neisseria gonorrhoeae es sensible a un gran ndmero 

de antibi6ticos. Entr.e estos, se incluyen las penicilinas, -

las tetraciclinas y la eritromicina. F4rmacos coadyuvantes,­

que tambi6n han demostrado su eficacia, incluyen las cefalos­

porinas, aminogluc6sidos y aminociclitoles. La terapia se d! 

rige, hab~tualmente, segdn la gravedad de la enfermedad, y ~l 

nivel terapdutico total es el que de debe administrar para im 

pedir el fracaso del tratamiento, El empleo de estos Urma-­

cos tambidn debe basarse en los patrones de resistencia.que -

adopta el organismo en una determinada 4rea geogr4fica1 en el 

costo y en la toxicidad de los f4rmacos y el lugar de infec-­

ci6n, bien sea la orofaringe, .el 'recto o el tracto 'genital, -

es tambi6n una consideraci6n de importancia. 

Enfermedades sin complicaciones. 

se incluyen en el grupo de pacientes con enfermedad -

gonoc6cica no complicada aquellos varones con uretritis aguda 

las mujeres con cervicitis, las mujeres asintom4ticas con cu! 

tivos positivos a la gonorrea en el momento del scrrening, -­

los varones asintom&ticos con cultivos positivos en el scree­

ning, los contactos de la mujer con hombres con infecci6n go­

noc6cica conocida y los contactos del hombre con mujeres con­

infecci6n gonoc6cica conocida. Un grupo adicional de pacien­

tes femeninas que deben ser tratadas epidemiol6gicas son las-
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que tienen contactos sexuales con hombres que tienen una ure­

tritis de causa desconocida. Este a1timo grupo de pacientes­

habitualmente viene a buscar tratamiento debido a que su com­

pañero sexual le ha informado de que necesita un examen o una 

terap~utica. La raz6n que da la paciente respecto a s~ comp! 

ñero sexual, habitualmente es muy obscura. Experiencias re-­

cientes, en nuestra clínica, demostraron que aproximadamente­

el 27% de estas mujeres ten!an cultivos positivos para la Ne! 

aseria gonorrhoeae. 

El tipo de medicamento empleado depende del tipo de -

contacto sexual. El rdgimen debe tambidn basarse en las pos! 

bilidades de adoptaci6n. Los medicamentos empleados comunme!l 

te en la terapdutica de la enfermedad sin coRplicaciones, in­

cluyen las penicilinas y las tetraciclinas. La penicilina -­

puede administrarse en forma de penicilina G procaina inyect! 

ble, ampicilina o amoxicilina. Las otras penicilinas, como -

la penicilina V no deben usarse, debido a que desciende su n! 

vel de eficacia. Si se usa penicilina G procaina acuosa, una 

dosis intramuscular de 4,8 millones de unidades es la m!s in­

dicada. Se administrar!, en una dnica vista, 2,4 millones en 

cada nalga. A los pacientes se les dar! tambidn probenecid,­

gramo por v!a oral para descender la excreci6n renal tubular­

de la penicilina y mantener elevados los niveles sdricos du-­

rante un largo periodo de tiempo. La ampicilina se adminia-­

tra en una dosis dnica de 3 gramos y medio administrando si-­

mult!neamente 1 gramo de prabenecid. La amoxicilina se admi­

nistrara de forma similar, en una dosis de 3 gramos. 
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Las mayores ventajas de este tratamiento son su bajo­

costo y la fácil aceptaci6n. La terap~utica con un agente -­

dnico no tiene como complicaciones que el paciente lo abando­

ne o que se olvide de sus tomas, o que haga la terapia de fo! 

ma discontinua en cuanto han mejorado sus s1ntomas. Adem4s,­

estos r~#imenes terápduticos han sido utilizados durante mu-­

ch1simo tiempo y son seguros para pacientes, incluso para la­

mujer embarazada. 

La principal desventaja para el empleo de la penicil! 

na se centra en las reacciones adeversas a la misma. La ale! 

gia a la penicilina no es acontecimiento que se encuentre r! 

ra vez. Si bien, aproximadamente, el 10\ de los pacientes d! 

cen tener a lergias a la penicilina, los test cut&neos demue! 

tran esta alergia en aproximadamente l/S o el 2i de la pobla­

ci6n. Por ello se debe obtener una historia antes de aminis­

trar estas medicinas. Los pacientes que tienen una infecci6n 

del tracto respiratorio superior, ta~idn corren el riesgo de 

tener reacciones adversas. Si bien la reaccidn cut&nea del-­

rash que tiene lugar con la administraci6n de ampicilina a e! 

tos pacientes no est4 en relaci6n con anticuerpos IgE y con -

reacciones de hipersesibilidad mediados por el IgE, estos su­

cede hasta en un 90% de los pacientes y puede ser muy descon­

certante. Las reacciones de hipersensibilidad consistentes -

en rash urticarial, asma y/o colapso vascular, pueden poner·­

en peligro la vida del paciente. Tambidn las reacciones aso­

ciadas a la proca1na, cuando se inyecta penicilina, son dif1-

ciles de combatir, al menos en una cl1nica ~.en un consulto--
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ria. Se deduce, pues, que a menos que no sea capaz de luchar 

contra la gravedad y la amenaza contra la vida que represen-­

tan estas reacciones, cuando se dan en un consultorio se debe 

evitar el uso de medicaciones inyectables para este tipo de -

infecciones. 

Las tetraciclinas hidroclorato de tetraciclina, dixi­

cilina y minocilclina pueden ser usadas para tratar, las infe~ 

ciones por Neisseria gonorrhoeae que no presentan complicaci2 

nes. Estos f&rmacos ofrecen la ventaja de ser baja toxicidad 

y asociarse muy rara vez on reacciones adversas. La dioxici­

clina y la minociclina tienen unas vidas muy largas y se pue~ 

den administrar en una posologia de dos veces al dia. La do­

si1 recomendada mas habitualmente es de 500 mg de tetracicli­

na oral, cuatro veces al dia y de 100 mg de los derivados te­

tracicltnicos, dos veces al dia. La duraci6n que se recomieE 

da habitualme,nte es de siete dias para todas las preparacio-­

nes. Esta dosifiaci6n tambien sera adecuada para tratar pa-­

cientes que pudieran tener concomitantemente infecci6n por 

Chlamydia trachomatis, otro pat6geno de transmici6n sexual 

bastante. La mayor desventaja de este r~gimen de medicaci6n­

es la falta de seguridad de que el paciente lo cumplir4 duraE 

'te todo un ciclo de medicaci6n. otro inconveniente es que e! 

tos f4rmacos no se pueden administrar a las gestantes. Para­

las pacientes gestantes alergicas a la penicilina se debe ad­

ministrar a las gestantes, 2 gramos de spectinomicina intra-­

muscularmente en una dosis Qnica o 500 mg de eritromicina cu! 

tro veces al dta durante siete dtas. 
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Enfermedad extragenital 

Ya es un conocimiento normal que las pr4cticas sexua­

les pueden dar como resultado una infecci6n, tanto del recto­

como de la orof~ringe, al igual que lo hacen en el tracto ge­

nital. Si bien la penicilina proca1na es adecuada para erra­

dicar la infecci6n en las localizaciones extragenitales la em 

picilina y la amoxicilina se asocian con indices m!s altos de 

fracaso en los casos de infecciones orofar1ngeas y rectales.­

La tetraciclina, si bien es eficaz para las infecciones de la 

orofaringea, no siempre consigue erradicar las infecciones 

anorrectales. La droga de elecci6n para el paciente eldrgico 

a la penicilina con infecci6n anorrectal en la Spectinomicina 

intramuacular, en 2 g en dosis dnica en la primera visita. 

Este f4ruco, sin embargo, ha disminuido su eficacia ante la­

infecci6n far1ngea y el paciente que estl infectado en ambos-
' 

lugares debe tambidn recibir tetraciclinaa. Por ellos, dste-

no aparece ser un rdgimen ideal de agente dnico para la enf e! 

medad extragenital, especialmente en los pacientes aldrgicos. 

La embarazada aldrgica a la penicilina con una infecci6n oro­

far!ngea presenta un verdadero dilema terapllutico. Es l.a pa­

ciente en la que debe realizarse un test cut!neo para compro­

bar la aldrgia a la penicilina. Esta claro que, si la pacie~ 

te es claramente aldrgica, se deben emplear 500 mg de eritro­

micina cuatro veces al dia durante siete d1as, pero la pacie~ 

te debe ser cuidadosamente seguida, dado el alto indice de -

fracasos. 
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Enfermedad complicada 

Las mayores complicaciones asocidas con la infecci6n­

gonoc6cica son la infecci6n diseminada y la enferme?ad infla­

matoria pelviana. Se recomienda, habitualmente, la hospita­

·lizaci6n en el tratamiento de las pacientes con infecci6n go­

noc6cica diseminada, en especial aquellas que, probablemente, 

no se adaptar4n a una terap~utica prolongada, aquellas que 

presentan evidencia de una enfermedad articular o aquellas en 

las que no se puede descartar la existencia de una endocardi­

tis. Los reg!menes que han recomendada incluyen la penicili­

na G cristalina acuosa 10 millones de unidades intravenosas -

diarias, hasta que se produzca la mejor!a, y despu~s ampicil! 

na o amoxilicina 50.mg por v!a oral, cuatro veces al d!a, has 

ta que la paciente complete un tratamiento de siete d!as. 

Una alternativa al tratamiento con penicilina ea la de admi-­

nistrar 3,5 g de ampicilina, 6 3 q de amoxicilina por boca, -

seguidos por ampicilina o amoxicilina 500 mg por v!a oral cu! 

tro veces al d!a durante siete d!as, Reg!menes alternativos, 

y que utilizan otras drogas, incluyen la tetraoiclina 500 mg­

por v!a oral, cuatro veces al d!a durante siete veces al d!a­

cefoxitina 1 g o cefotaxima 500 mg por v!a intravenosa cuatro 

veces al d!a durante cinco d!as. La incisi6n y el drenaje de 

las articulaciones infectadas, a no ser la de cadera, est4n -

contraindicadas. No hay ninguna ventaja en la administraci6n 

intrarticular de las drogas. Hay que hacer notar que estas -

recomendaciones son la terap~utica m!nima que una paciente de 

be tener y recibir, y que la situaci6n cl!nica puede requerir 
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un esfuerzo terap~utico mucho m4s intensivo. 

La enfermedad inflamatoria pelviana es la complica- -

ci6n mayor que afecta a las mujeres con enfermedad gonoc6cica 

Dado que la patogenia y la mucrobiologia en estos síndromes -

no ast~n adn completamente aclarado, la terapia se debe diri­

gir hacia un aspecto de pat6genos potenciales adem!s del gon2 

coco. Adem~s se ha demostrado en pacientes evaluadas previa­

mente en r~gimen externo, que el 1ndice de fracasos es inace~ 

tables elevado. Debido a la naturaleza compleja de este pro­

blema y las secuelas asociadas que son significadas a largo • 

plazo en pacientes con enfermedad inflamatoria pelviana, ea -

imperativo el tratamiento en un hospital. 

No existe agente dnico que sea contra todo el aspecto 

de microorganismos que asocian a este s1ndrome. Por ello, -­

las recomendaciones al uso incluyen .el empleo de antibióticos 

en combinaciOn. Desgraciadamente, muchos de los regtmenes 

que se sugieren no han sido evaluados adecuadamente, y tan so 

lo se recomiendan de acuerdo con las bases teóricas del cono­

cimiento actual de los principio terap~uticos. Los f4rmacos­

que se empleen deben tener actividad contra la Neisseria gono 

rrhoeae, la Chlarnidia trachomatis y las bacterias anaerobias. 

Donde sea posible, deben ser incorporadas al rdgimen terapdu­

ticas f4rmacos que tengan actividad contra aquellos organis-­

mos sin pared celular, como el Mycoplasma hominis y ureplasma 

ureal1tico as! como los organismos productores de penicilina-

sa. 

En vista de estas consideraciones, los tarmaco1 que ~ 
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deben emplearse incluyen la tetraciclina, la dioxicilina, la­

gentamicina, la tobramicina, la clindamicina y el rnetronida-­

zol. La terapia con la paciente ingresada debe continuarse -

durante cuatro d1as y, al menos, 38 horas despuds de la mejo­

r1a cl1nica y el descenso de la fiebre. Las pacientes, des-­

puds, deben completar un ciclo de terap4utica de, al menos 10 

d!as de duraci6n. La prolongaci6n de la terapia m!s all! de-

14 dtas es, sin embargo muy dudosa que beneficiosa. Aquellas 

pacientes que se traen en un r4gimen ambulatorio, deben reto! 

nar para hecer una evaluaci6n de seguimento, durante las .48 -

a 72 horas despu4s de la eliminaci6n de la terapdutica, para­

asegurarse de que es tan respondiendo a la misma. Las que no-. 

responden, deben ser hospitalizadas. se deben obtener culti­

vos de seguimiento para el gonococo entre cuatro y siete dtas 

despuds de terminar la terap4utica, as! como aquellos que se­

an adecuadas para otros g4rmenes pat6genos que se encuentran­

tambi4n comprometidos. 

Neisseria gonorrhoeae productora de penicilina 

Aquellos pacientes infectados por Neisseria gonorrho­

eae de batelactarnasa, o aquellos que han adquirido la infec-­

ci6n en !reas donde este microorganismo tiene una elevada pr~ 

valecencia (por ejemplo, sureste Asi4tico y Filipinas), deben 

ser tratados mediante 2 g de spectinomicina, en una dosis Gn! 

ca intramuscular. El tratamiento alternativo para ~quellos -

pacientes que despuds de este tratamiento aan tengan cultivos 

positivos deben ser o bien cefoxitina 2 g por vta intramuscu- :i· 

lar en· una dosis ~nica, m4s 1 gr. de probenecid oral o cefot! 
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TRATAMIENTO Y CONTROL POSTRATAMIENTO DE LAS 
INFECCIONES GONOCOCICAS 

Clasificacidn 

&l el lx.rlbre: 
Q::mrrea. Uretri­
tis anterior, tra 
tamiento epidemiO 
16gi.CX> en oontac'=' 
tos. 

Uretritis poste-­
rior Proctitis. 

EPididimitis Proa 
titis. -

J:b la nujer: 
Q::mrrea. Uretri­
tis oarvicitis -
Tratamiento epide 
miol6g.i.oo en con= 
tactos. 
BartOOlinitis, es 
quenitis. -

Proct:itis 

&l el nifu: 
VUlvovaginitis in 
fantil of t.alm1a = 
neooator1111. 

T R 1\ T A M I E N T O 
Medicamento de elecci6n: Peni G. 
Procatna. Presentaci6n: Feo. Amp. 

de 2,4 millones u. Clave 2040 

Dosis 
'n>t.al 

2.4 

7.2 

9.6 

4.8 

9.6 

7.2 

300000 u 
por J<g.­
de peso 

llpHcacIBn Diaria 

la. llpli 2a. llpli Ja, ~li 
caci&.- ·cacil5n.- caci.6n.-

2.4 

2.4 

4.8 

4.8 

4.8 

2.4 

100000 u 
por Kg.­
de peso 

2.4 2.4 

2.4 2.4 

2.4 2.4 

2.4 2.4 

100000 u 100000 u 
por Kg.- por Kq.­
de pea:> de peso 

C'mtro Poa­
tratamiento 

Aaegurese de la 
efectividad del 
Tratamiento. 

Rec:lOidar que en 
ocasiones la 92. 
norrea y la s1-
filis ex>existm 
sinultanaanente 
y de aht la ne­
cesidad de anle 
nar m VDRL uri= 
111!8 deapufs de­
la infeccidn 9º 
noa5cica. -

Recordar que ~ 
ra aislamiento'= 
de N. <kmrrhe­
ae en nujeres -
debe enplearae­
el medio de cul 
tivo selectivO= 
de 'lbayer Miu'­
tin • 

.Antes de aplicar la penicilina deben investigarse antecedentes de intolerancia. 
Otros J\ntibi.6ticos: 
&l la gonorrea, en el halbre pueden darse 8 g de eritromi.cina o t.etraciclina por­
v1a oral, en dosis de 0.5 g. cada 6 roras durante 4 d1as. 
&l la cpnorrea en la nujer puede darse 16 g de eritranicina o tetraciclina por -
v1a eral, a dosis de o.s g. cada. 6 roras, durante e d!as. 
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xina 2 g intramuscular en una inyecci6n anica y 1 9.de probe­

necid por v1a oral. Dado que ninguno de los reg1menes que he 

mos mencionado, son efectivos contra la Neisseria gonorrhoeae 

productora de penicilina en las infecciones orofaringeas, los 

pacientes con infecci6n de esta localizaci6n deben recibir -­

trimetroprin ( sulfametoxasol (80 mg/400 mg) en una dosis dn! 

ca de nueve comprimidos. Este rdgimen no debe utilizarse en­

mujeres embarazadas. 

La base terapdutica para las infecciones gonoc6cicas­

es establecer el lugar o lugares de la infecci6n y la selec-­

ciOn del agente antimicrobiano adecuado que tenga ~s posibi­

lidades de ser eficaz. una vez que se ha administrado la te­

rapdutica, empleando la droga adecuada y en la dosis adecuada 

el trabajo no ha hecho sino comenzar. Cada paciente infecta­

do por Neisseria gonorrhoeae ha adquirido la infecciOn de su'­

compañe.ro o compañeros sexuales. Estos individuos tambidn n! 

cesistan ser tratados. Es inadecuado tratar s6lo el caso que 

recibilllos en la consulta y dejarle volver a un ambiente donde 

resultar4 reinfectado. Ade~s, dado que la Neisseria gono- -

rrhoeae productora de penicilina se ha llegado a ser un pro-­

blema de salud pdblica de tal envergadura, debemos dirigir -­

nuestros esfuerzos hacia su diagn6stico y, cuando nos encon-­

tramos ante un caso, dar la terapia especifica que esta indi­

cada, Por esta razOn, todos los casos tratados de infecci6n­

gonoc6cica deben de volver de los cuatro a siete d1as despu•s 

de complementada la terapdutica para un test de curaci6n o de 

seguimiento, Hay que tener en consideraci6n que tambi•n·ae -
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deben hacer nuevos estudios, cada tres meses, a aquellos pa--

cientes con altos riesgos de reinfecci6n • 

. .. ,, 
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CAPITULO III 

CASO CLINICO 

En seguida mencionamos el caso de una estudiante. 

Por primera vez di clara cuenta de la necesidad de un 

examen temprano cuando una estudiante, pasante de enfermeria, 

se presento en la clinica quej4ndose de una inusual y severa­

dismenorrea. Aunque habia tenido previamente espasmos de SU!, 

ves a moderados en el primer dia de su periodo afirm6 que es­

ta vez habia sido incapaz de obtener alivio alguno con medie! 

ci6n no prescrita. No estaba especialmente preocupada por el 

cambio en su modelo usual porque lo atribuia a la fatiga gen! 

ral y a la tensi6n producida por una carga creciente de trab!. 

jo en su clinica. Recibi6 medicaci#on analg~sica en su pri"'! 

ra visita y no se le hizo examen pdlvico. 

Esta estudiante regres6 despuds'de su periodo quejan­

dose de una moderada comez6n vaginal y de flujo. Le fueron­

tomadas muestras para cultivo de tricomonas, hongos y gonoco­

cos. La prueba re·sult6 positiva para la moniliasis y fue tr! 

tada con nistatina. El cultivo gonoc6cico no mostr6 creci- -

miento. 

La paciente regres6 una tercera vez quej&ndose una 

vez m!s de dismenorrea, y en esta etapa no fue mitigada ni •! 
quiera por el analgdsico prescrito. Ella not6 tambidn mayor­

abundancia de flujo. Eri esta visita se le hizo un examen pd! 
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vico y se repiti6 la toma de cultivo gonoc6cico. La explora-

ci .. on biinanual no mostr6 ni dolor cervical anormal ni masas -

anexiales palpables. Dos dias m!s tarde, el laboratorio in-­

form6: Neisseria gonorrhoeae oxidasa positiva. La p~ciente -

fue tratada con probenecid y penicilina. 

un subsecuente cultivo despu~s de 10 dias result6 ne­

gativo· para el gonococo, y la paciente comunico que su si-- -

guiente periodo menstrual fue normal, a pesar de que todavia­

estaba sometida a la tensi6n y a largas horas de estudio. Y­

a pesar de que esta paciente estaba mucho m&s al tanto de los 

hechos ~dicos que las mujeres comunes y corrientes, era sum! 

mente reacia a ser examinada durante el periodo menstrual 

., 
' ' 
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CONCLUSIONES 

1.- La s!filis y la Gonorrea son dos de las enfermeda­

des venereas m!s comunes que padece la poblaci6n, transmisi-­

ble no s6lo por v1a intragenital, sino tambi~n extragenital,­

devido a que el microorganismo aprovecha heridas y mucosas pa 

ra su implantaci6n; la infecci6n esta latente en cualquier 

persona que tenga contacto con una persona infectada. 

2.- La S!filis es una enfermedad f!cil de curar si se 

diagn6stica precozmente, pero si su diagn6stico es tard1o pu! 

de causar problemas en riñon, higado, cerebro, sistema cardio 

vascular, S.N.C. etc. 

3,- El e.o. debe estar preparado para detectar la en­

fermedad por medio de las manifestaciones bucales antes des-­

critas, para no provocar la difusi6n de esta con instrumentos 

dentales o incluso adquirirla. 

Si se sospecha de la enfermedad debemos remitir al P! 

ciente con un especialista quien le dar~a el diagn6stico y el 

tratamiento adecuado. 
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