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. INTRODUCCION

Los dientes de Hutchinson son una manifestacion clinica de la sifilis
congénita, esta condicion fue descrita en 1858 por el Dr. Jonathan
Hutchinson como parte de la triada de signos patognomonicos de la sifilis
congeénita, en la que ademas de los dientes de Hutchinson se incluyen

también la que queratitis intersticial y sordera.

La triada es un conjunto de signos y sintomas que permiten
sospechar de la existencia de una o varias enfermedades que a su vez es

una demostracion del pensamiento asociativo.

Como parte de siguiente tema la sifilis congénita es una infeccion
cutanea y sistémica provocada por la bacteria Treponema Pallidum, su
transmision al neonato puede ser por diferentes vias principalmente por
paso transplacentario de una madre que padece sifilis durante el

embarazo.

La Epidemiologia de la enfermedad estima que dos terceras partes
de los embarazos en mujeres infectadas por sifilis resultan en muerte fetal
0 aborto espontaneo. La Organizacion Mundial de la Salud estimé6 que 1.4
millones de mujeres embarazadas en el mundo tuvieron la infeccion activa
en 2008, dando como resultado que el 15% de recién nacidos tuvieron un
peso bajo, prematuridad y complicaciones relacionadas con la

enfermedad.

Las alteraciones dentales por sifilis congénita tienen origen en la
inflamacion provocada por la bacteria en el proceso de la amelogénesis,
ya que este proceso es controlado genéticamente y es muy sensible a
cambios ambientales; causando principalmente alteraciones en el esmalte

y afectando la formacion dental por periodos limitados.



Las afecciones dentales son la manifestacién clinica mas consistente
de la Sifilis y se manifiestan en los dientes que calcifican en el primer afo
de vida, como son los incisivos permanentes y los primeros molares, por
lo que en pacientes pediatricos diagnosticados con sifilis congénita es
frecuente encontrar incisivos de Hutchinson, molares de mora y en menor

medida, los caninos de Fournier.

Ademas de las manifestaciones dentales por esta enfermedad
aquellos pacientes que no sufren muerte fetal o muerte neonatal, por lo
general no muestran signos ni sintomas visibles al momento del
nacimiento y pueden transcurrir algunas semanas antes de que las
caracteristicas clinicas se manifiesten por ejemplo los ragades,

decoloracion amarilla de los labios entre otras.

El diagndstico de sifilis congénita cuando se sospecha en un recién
nacido comienza con una anamnesis completa en la que se deben incluir
los antecedentes de la madre y su pareja, antecedentes de infeccién de
transmision sexual o transfusidbn sanguinea entre otros puntos;
posteriormente se prosigue a una evaluacién clinica a la madre
auxiliandose de pruebas de laboratorio y se prosigue con la evolucidn

clinica del nifio de igual forma apoyandose en pruebas de laboratorio.

La penicilina G sigue siendo parte del tratamiento de eleccién para
cualquier estado de sifilis, pero el esquema de aplicacion de este
medicamento dependera de la condicidn de cada paciente.



II. OBJETIVO

El presente trabajo tiene como fin conocer y describir las caracteristicas
clinicas en pacientes pediatricos con presencia de dientes de Hutchinson,
para asi llegar a través del conocimiento de este padecimiento a un
diagndstico bucal y sistémico oportuno y asi poder determinar un plan de

tratamiento adecuado a las necesidades de estos pacientes.



1. ANTECEDENTES

La Sifilis es una enfermedad infectocontagiosa sistémica que a lo largo de
la historia ha recibido diferentes nombres, algunos de esto fueron:

el venéreo, pudendagra, mal galico, mal francés, mal napolitano,
enfermedad de las bubas en Espaina, pua de los indios, frenk pocken de

los alemanes y los ingleses, grande veérole en Francia. !

Fue en 1530 que el médico veronés Girolamo Fracastoro introdujo el
termino Sifilis a partir de la publicacién de un poema que llevaba por titulo
"Syphilis sive morbos gallicus" en él se describe la enfermedad y el autor

propone el nombre en honor a un pastor llamado Syphilo.

La gran epidemia de Sifilis que afecté a Europa en el siglo XV
coincidié con el retorno de Cristébal Colon de sus expediciones por
América Se especuld que la tripulacion pudo haber contraido la
“‘enfermedad serpiente de Hispana” en La Hispafola (Haiti y Republica

Dominicana en la actualidad).??

En 1534, Fray Juan de Zumarraga fundo el Hospital de San Juan de
Dios de las Bubas, donde se daba tratamiento a los enfermos de "mal
galico", "mal napolitano" o "mal de la Hispanicla", la terapéutica de la sifilis
en la Nueva Espafa y en el México independiente se basd en los
remedios organicos, el uso de sales minerales como fueron el mercurio y
el arsénico, estos dos fueron los remedios mas utilizados pero a su vez

fueron los mas temidos por las grandes complicaciones que producian.

La sifilis congénita fue descrita en 1497, por lo que es la infeccion
congénita mas antigua, y coincide con el regreso de Colén al nuevo

mundo.?



En 1906 August von Wassermann inventd la primera prueba de
sangre para detectar la sifilis, y se determind que la trasmision de la sifilis

al feto requeria una infeccion en la mujer embarazada.

En 1932 el Servicio de Sanidad de los Estados Unidos con el
propdsito de observar la evolucién natural de la sifilis emprendid en
Alabama un estudio que inicialmente debia durar seis meses, pero que
sorprendentemente se extendid por mas de 40 afios. A pesar de que
durante su curso se comprobd la eficacia de la penicilina para tratar la
sifilis, las personas estudiadas no recibieron ningun tratamiento, conducta

que resulta médica y éticamente reprobable.

Y fue hasta 1943 cuando se determina un tratamiento eficaz en
contra de la sifilis, este tratamiento consistia en la administracion de
penicilina descubierta en 1928 por el cientifico bacteridlogo Alexander

Fleming mostrando buenos resultados en contra de la enfermedad. 2

A finales de 1990 hubo un brote de sifilis en el este de Europa,

paralelo al aumento en la frecuencia de sifilis en adolescentes y adultos.



1.1 EPIDEMIOLOGIA

Actualmente la situacion epidemiolégica mundial de la sifilis es muy
variable y su magnitud se esta incrementando aun en lugares donde se le
consideraba bajo control, como son algunas regiones de Europa oriental y
occidental, en los que se ha producido un incremento de la incidencia en

los Gltimos afos. *

Segun estimaciones de la Organizacion Mundial de la Salud, en
2002 el numero de casos nuevos de sifilis en el mundo fue de doce
millones. En la regién de América Latina y el Caribe, la sifilis es la ITS de
menor prevalencia entre las ITS clasicas. Segun los datos suministrados a
la Organizacion Panamericana de Salud por los programas nacionales de
ITS/VIH/SIDA3 durante el ano 2002, la prevalencia estimada de sifilis en
embarazadas es de 3,1% en la Regién y oscila entre 1,00 % en Peru y

6,21 % en Paraguay, como se muestra en la tabla 1. 2

TABLA 1. Prevalencia de sifilis en embarazadas e incidencia de sifilis congénita

Esa misma fuente estima que en América Latina 330,000 mujeres
embarazadas con prueba serologica positiva para sifilis no reciben
tratamiento durante el control prenatal; y de estos 110 000 culminan en el
nacimiento de nifios con sifilis congénita y un numero similar termina en

aborto espontaneo; como se muestra en la tabla 22



TABLA 2. Numero de casos estimados de sifilis materna no tratada y de sifilis

congénita en América latina y el Caribe, 2002

En 2005 la Organizacion Mundial de la Salud estimé que ocurrian 12
millones de nuevos casos de sifilis cada afo en la poblacion adulta y, que

90% de esos nuevos casos se daban en los paises en desarrollo.

La Organizacion Mundial de la Salud estimé que 1.4 millones de
mujeres embarazadas en el mundo tuvieron la infeccion activa en el afo
2008, lo que originé 305,000 muertes fetales y neonatales; 215,000 de los
recién nacidos tuvieron un peso bajo, prematuridad o complicaciones

relacionadas con la enfermedad.

En México, esta enfermedad es de notificacion obligatoria semanal a
la Secretaria de Salud; es responsable de 1.3% de muertes en nifios
menores de cinco anos de edad. Desde 1940, en México se

documentaron estudios de recién nacidos con sifilis congénita.’
En el periodo de 1990-2009, se incrementd el numero de casos a 2.9

nuevos por cada 100,000 recién nacidos, y es mas alto el numero anual

de casos de sifilis que de infeccion por VIH de transmision perinatal.
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Durante el periodo 2006-2010, la tasa fue de 0.04-0.09 por cada
1,000 recién nacidos vivos. Los estados con mayor prevalencia son Baja
California, Colima, Chihuahua, Jalisco, Nayarit, Sinaloa y Zacatecas,
localizados en el noroeste del pais debido al fendbmeno migratorio

caracteristico, lo que contribuye al incremento de infecciones de

transmision sexual.’
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2. SIFILIS

La Sifilis es una enfermedad infectocontagiosa sistémica producida por la
espiroqueta Treponema Pallidum, perteneciente al grupo de bacterias
Treponemataceae. El periodo de incubacion de la enfermedad es de 10 a
90 dias. "

Se transmite principalmente durante las relaciones sexuales y en
ocasiones también por contacto con las lesiones o por transfusion de

sangre cuando el donante esta en fase temprana de la enfermedad.?

La Sifiis se desarrolla en etapas agudas asintomaticas o
sintomaticas hasta infecciones cronicas causante de graves secuelas y

discapacidades sino es detectada y tratada adecuadamente.’

Los signos caracteristicos de la sifiis en ocasiones pueden ser
dificiles de reconocer, ya que las lesiones caracteristicas se encuentran

en el mayor de los casos en zonas poco visibles.

En el adulto y en el embarazo la enfermedad cursa tres periodos
(primario, secundario y terciario) con manifestaciones clinicas y riesgo de

trasmision diferente en cada periodo.’

La Sifilis primaria se presenta como una lesién localizada en el punto
de contacto y se denomina chancro, la cual aparece tres semanas
después de la exposicion como una ulcera indolora e indurada, esta
lesion puede ser oculta en recto, canal vaginal, cuello uterino u orofaringe,
sin tratamiento, las lesiones primarias curan en 3 a 6 semanas; con

tratamiento, la cicatrizacién se produce en 10 a 14 dias. ®®

12



La Sifilis secundaria aparece de 2 a 6 meses después de la infeccion
inicial, si no se trata la etapa primaria. En esta etapa pueden quedar aun
algunos chancros sin cicatrizar. Las lesiones en una etapa secundaria se
presentan en la piel y las mucosas y son morfolégicamente diversas,
pueden ser, por ejemplo, papulosas, maculares, papuloescamosas,

nodulares o placas localizadas en las mucosas.

En esta etapa de la enfermedad frecuentemente estan afectados los
ganglios linfaticos, y las lesiones en piel y mucosas muestran un gran

numero de espiroquetas. ®

Cerca de un tercio de las personas que han padecido Sifilis

secundaria desarrollan las complicaciones de la Sifilis terciaria.?

En la etapa terciaria o también denominada Sifilis tardia, se afecta

principalmente al Sistema Nervioso Central y al sistema Cardiovascular.

Cuando la Sifilis se deja sin tratar puede haber un periodo que se
caracteriza por ausencia de sintomas y por poca contagiosidad (sifilis

latente), es aqui en donde la enfermedad evoluciona al estadio tardio.*®

En esta etapa gran parte de los 6rganos estan afectados, las
lesiones denominadas gomas son caracteristicas en esta etapa y pueden
causar la destruccion de la nariz, el paladar y la lengua. En los huesos las
lesiones terciarias pueden producir osteomielitis ademas de la destruccion
progresiva de las articulaciones. La complicacion mas grave de la Sifilis
tardia es la destruccion de las paredes de los grandes vasos, produciendo
aneurisma e insuficiencia cardiaca. La afeccion nerviosa conduce a

demencia y accidentes vasculares. 8
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e FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

La Sifilis tiene una distribucion mundial y los factores para su
adquisicion son: el hacinamiento, promiscuidad sexual, tratamiento

incompleto, el nivel socioecondmico bajo y el abuso de drogas.

La prevalencia de la Sifilis en estos grupos vulnerables es alta, por lo
que las intervenciones para eliminar la Sifilis congénita deben incluir
estrategias eficaces tendientes a promover la prevencion, deteccion y el

tratamiento oportuno en estos grupos.2

14



2.1 SIFILIS EN MEXICO

Los primeros logros importantes de la lucha contra la Sifilis en México se
remontan a 1910, fecha en que se efectué la primera reaccion de
Wasserman en el entonces Instituto Patologico Nacional. y a 1912,
cuando el doctor Eduardo Liceaga aplicé la primera inyeccion del famoso
compuesto "606" (salvarsan) en el Hospital General de la Ciudad de

México.

En 1940, en materia legislativa se deroga el “Reglamento del
ejercicio de la prostitucion” sustituyéndolo el “Federal de profilaxis de

enfermedades venéreas”.

En 1943 con el descubrimiento de la penicilina como tratamiento
efectivo contra la Sifilis se realiza la primera campafa contra las
enfermedades venéreas en el departamento de Epidemiologia de
Salubridad en 1947, es aqui en donde se toman acciones decisivas para

realizar el control de la Sifilis en la Republica Mexicana.
En 1948 se inicia en el Distrito Federal una campana intensiva de

tratamiento con penicilina, y en 1959 el Instituto Mexicano del Seguro

Social implanta su programa de lucha contra las enfermedades venéreas.®

15



3. SIFILIS CONGENITA

La Sifilis Congénita es el resultado de la transmisién de la infeccion por
via perinatal al feto, que puede ocurrir in utero, por paso transplacentario
o durante el paso a través del canal del parto, por una madre que no ha

sido tratada adecuadamente o por una falla en el control prenatal.10

La infeccion fetal no puede suceder antes de la semana 16 de
gestacion, debido a que la capa de Langhans del corion ejerce cierto

efecto de barrera frente a Treponema pallidum.

Estas células durante el cuarto mes del embarazo se atrofian, lo que
impide su funcidon de evitar el paso de la bacteria, debido a que su
sistema inmunitario esta maduro, se presentan manifestaciones de la

infeccion sistémica a partir de ese momento.>*1°

Por lo tanto, la severidad se relaciona con el momento en que la
madre adquirio la infeccién aunada con los estadios de infeccion materna
que cursan durante el embarazo, la carga de Treponemas que infectan al

feto y la oportunidad de la respuesta inmunoldgica de la madre.

Se manifiesta, segun su severidad, como muerte neonatal (ocurrida
a partir de la semana 22 de gestacion hasta los primeros siete dias de
vida), enfermedad neonatal o infeccién latente, pudiendo desarrollar

secuelas tardias.’

16



Conociendo esta premisa podemos encontrar caracteristicas
diferentes dependiendo del periodo que cursa la madre infectada por

sifilis, como pueden ser:

e Antes de la concepcion o precozmente durante el embarazo
En esta etapa la respuesta inmunolégica humoral de la madre,
disminuye la carga total de Treponemas que alcanzan al feto y, por lo
tanto, el dafo fetal. Se presentan infecciones mas leves o no se produce

infeccion fetal.

o Después del cuarto mes de embarazo
El feto esta expuesto a una espiroquetemia mas alta. La respuesta
Inmunoldgica humoral de la madre, por iniciarse mas tardiamente, no sera
suficiente para disminuir el dafio fetal y puede derivar en muerte fetal
intrauterina alrededor de la semana 20 de gestacion o en enfermedad

grave del recién nacido."

17



3.1 ETIOPATOGENIA

El agente causal de la Sifilis Congénita, como ya se ha mencionado,
Treponema Pallidum, que pertenece al grupo de bacterias
Treponemataceae; esta bacteria es una espiroqueta movil, fina,
extraordinariamente trofoespecifica, de 0.2 mm de grosor por cinco a 20
mm de longitud, Gram negativa, es propio de los seres humanos,
microaerofilico, muere rapidamente al ser extraido de su habitat (su
crecimiento solo se ha logrado in vitro en concentraciones de oxigeno que
oscilan de 3-6%) y no ha podido ser cultivado, lo cual ha dificultado su
estudio y por ende el desarrollo de mejores pruebas diagndsticas. Su
deteccidn en muestras requiere de microscopio de campo oscuro, tincion

inmunoflorecente o ambas. '?

El modo de transmision es por via perinatal al feto, que puede ocurrir
in utero, via hematdgena (paso transplacentario) o durante el paso a

través del canal de parto por contacto con lesiones infecciosas.

Via hematdgena, la probabilidad de infeccidén varia segun el estadio
de la infeccion en la mujer gestante no tratada, siendo mas frecuente en
los estadios precoces de la infeccibn materna, ya que en las etapas
primaria y secundaria de la infeccion existen altas concentraciones de
espiroquetas circulantes en el torrente sanguineo de las mujeres
embarazadas. 60% en casos de sifilis primaria, 67% en los de Sifilis
secundaria, 40% en los de Sifilis latente primaria y 10% en los de Sifilis

latente tardia.®

En el embarazo existe una respuesta inflamatoria intensa,
prostaglandinas inducidas por la infeccion fetal, lo que propicia muerte
fetal, nacimientos prematuros, bajo peso al nacer y severo retardo en el

crecimiento intrauterino simétrico.®

18



La bacteria alcanza directamente el torrente sanguineo fetal, por lo
que la primera fase de la enfermedad no estara presente en el feto

afectado.

El higado es el primer organo infectado y a partir de él la infeccion se
disemina a otros tejidos. La respuesta inflamatoria local en los érganos
afectados es la responsable de la mayoria de las manifestaciones clinicas

de la enfermedad.'?

Cuando la infeccion se produce en las primeras semanas de
gestacion, los pulmones pueden verse afectados de manera significativa,
produciéndose un cuadro clinico caracteristico llamado neumonia alba,

que es un infiltrado pulmonar difuso.?

La infeccién del feto por Treponema Pallidum induce una notoria
hematopoyesis extramedular en higado, bazo y rifiones. La treponema es
capaz de producir alteraciones histicas, entre las que se destaca la
fibrosis intersticial inespecifica. Las gomas no son frecuentes en el recién

nacido.

La infeccidon provoca una respuesta inmunitaria celular y humoral; en
casos primarios predominan linfocitos T CD4+ y macréfagos, mientras
que en lesiones secundarias existe gran cantidad de linfocitos T CD8+; en

ambas fases hay un aumento en la expresion de citocinas Th1, IL-2 e IFN-g.°

19



3.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

Siendo asi que la gran variabilidad de manifestaciones clinicas en el
neonato infectado por esta enfermedad dependera de la etapa de la
infeccion que curse la madre, el diagndstico materno temprano, las

reacciones inmunoldgicas y el tratamiento que haya o no recibido el feto.

Los sintomas en el neonato con frecuencia son sutiles e
inespecificos y se estima que incluso 60% de los nifios afectados son
asintomaticos al nacer, lo que hace que el diagnostico dependa de

examenes de laboratorio.’
La Sifilis Congénita se clasifica segun el momento de aparicion de

las manifestaciones clinicas, en Sifilis Congénita temprana y Sifilis

Congénita tardia.

20



3.3 SIFILIS CONGENITA TEMPRANA

Es la que se presenta antes del segundo afo de vida. Mientras mas
tempranamente se presenta la infeccion, tiende a ser mas grave y puede
ser fulminante. Sus manifestaciones clinicas son similares a las de la
sifilis secundaria del adulto. *

Dentro de esta etapa el nifio puede nacer con diferentes
deformidades y existe un alto indice de mortalidad en esta etapa o en
ocasiones diferentes las manifestaciones tempranas pueden estar ya
presentes en el nacimiento o presentarse de forma paulatina durante el

crecimiento.

Las manifestaciones clinicas por sifilis congénita temprana se

mencionaran y ordenaran por aparatos y sistemas.

e MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS

Pénfigo Sifilitico o exantema ampuloso, en un inicio son lesiones
maculopapulares rosadas y evolucionan a lesiones vesiculoampollosas o
hemorragicas de distribucion simétrica; estas lesiones se localizan
principalmente en palmas, plantas y en ocasiones se manifiestan en

rodillas, abdomen y nalgas figura 1. '

FIGURA 1. Lesiones ampollares.
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Ademas aparece rinitis y congestibn nasal con exudado
mucopurulento, en ocasiones infectante, ya que contiene un gran numero

de espiroquetas.

e MANIFESTACIONES VISERALES

La hepatoesplenomegalia es el signo mas frecuente y puede estar
acompanado por ictericia. En un 50% de los pacientes puede presentarse

linfadenopatias generalizadas.

e MANIFESTACIONES OSEAS

Se puede presentar periostitis, osteocondritis y osteomielitis en
pacientes no tratados; por lo general estos padecimientos son evidentes
entre las semanas 6 y 8 de haber nacido, figura 2. ™ En gran parte de los
pacientes la osteocondritis se manifiesta de forma simétrica, siempre es

dolorosa y en ocasiones condiciona la imposibilidad de movimientos.

FIGURA 2. Radiografias 6seas de bebés con Sifilis congénita temprana
que demuestran periostitis del fémur y osteocondritis del fémur, la tibia y
el cubito (patrén de "diente de sierra").
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e MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS
Puede presentarse anemia hemolitica, hidropesia fetal, diatesis

hemorragica con manifestaciones purpuricas, trombocitopenia y en

ocasiones reaccion leucemoide.
e MANIFESTACIONES RENALES
Suelen aparecer en los primeros meses de vida alteraciones como la

nefritis y la nefrosis, la expresion clinica de estas alteraciones es la

presencia de un edema generalizado con ascitis.
e MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS
Un 60% de los recién nacidos con sifilis congénita presentan
afectacion sintomatica del Sistema Nervioso Central; la leptomeningitis es
la forma mas comun y pueden presentarse convulsiones, hipotonia,
espasticidad e hidrocefalia.

e MANIFESTACIONES OCULARES

Dentro de las alteraciones mas frecuentes se encuentran el

Glaucoma y la coriorretinitis.™
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3.4 SIFILIS CONGENITA TARDIA

Se presenta después de los 2 anos de edad. Se asemeja a la sifilis
terciaria del adulto, perdura durante toda la vida y no es infecciosa. Las
manifestaciones tardias mas frecuentes son de sistema nervioso central,

huesos, articulaciones, dientes, ojos vy piel.*'2

Es posible que algunas consecuencias de la infeccion intrauterina se
manifiesten solo después de haber transcurrido muchos afios desde el

nacimiento.

Las disgenesias de forma o anomalias dentales de la forma, se
evidencian cuando el factor etiolodgico, sistémico o local, ocurre en la fase
de morfodiferenciacién o fase de campana avanzada durante el desarrollo

del germen dental.

La odontogénesis humana estd regulada por factores genéticos,
aunque también depende de la interaccion con los patégenos y la calidad
de los entornos nutricionales y fisicos. La corona del diente esta
conformada por amelogénesis, que tiene dos etapas, la etapa secretora y
la etapa de maduracién. Las interrupciones en la formacion de la matriz
del esmalte tienden a producir defectos hipoplasicos, como hoyos, surcos

y esmalte delgado o incluso faltante.

Los cambios hipoplasicos aparecen en las estructuras que calcifican
arriba del primer afio de vida, causando alteracion del esmalte y
afectando la formacion dental por periodos limitados, principalmente en

los incisivos centrales y primeros molares inferiores.
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La inflamacion alrededor del germen dental altera la formacion del

esmalte en dos maneras:

e De menor a moderado defecto hipoplasico: puede ocurrir en
muchos dientes y en cualquier periodo de la formacién del esmalte,

resultando de un defecto hipoplasico no especifico.

e Alteracion hipoplasica con distorsiones morfoldgicas: puede ocurrir
debido a una presion muy fuerte en el brote de la primera denticion
y durante la morfodiferenciacion del diente, resultando en la
alteracién de la forma del diente. La inflamacion alrededor del
germen dental causada por la Treponema Pallidum disminuye con
el tiempo, por lo que las anormalidades hipoplasicas afectan solo

dientes especificos en localizaciones caracteristicas.’

Su apariencia en la superficie de la corona depende de la etapa de
desarrollo del diente afectada y la duracién de un insulto. La ubicacion del
defecto en el esmalte es una buena indicacion del tiempo aproximado en

que ocurrio el insulto.

La Sifilis Congénita interrumpe la formacion de dientes y esmalte,
produciendo caracteristicas dentales especificas. Hutchinson (1859, 1863,
1887, 1888), Moon (1877, 1884) y Fournier (1886) han descrito signos
dentales especificos (incisivos con muescas, molares en forma de cupula
y molares nodulares) que observaron en individuos con sifilis congénita.

durante el siglo XIX."

Dentro de esta etapa una de las alteraciones mas importantes son

los componentes de la triada de Hutchinson.
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e TRIADA DE HUTCHINSON

Las triadas son un conjunto de signos y sintomas que permiten
sospechar la existencia de una o varias entidades clinicas, siendo a su

vez una demostracion del pensamiento asociativo.

Sir Jonathan Hutchinson naci6 en Selby, Yorkshire, Inglaterra, el 23
de julio de 1828. En 1850 se traslad6é a Londres para graduarse en la
Escuela de Medicina del St. Bartholomew’s Hospital, y al poco tiempo fue
el médico mas consultado de Londres, dado su amplio conocimiento en
todos los campos de la medicina. En 1858 describio la triada de la sifilis
congénita que lleva su nombre, que consta de queratitis intersticial,
sordera y “dientes de Hutchinson”. La triada de Hutchinson se compone

por signos de una misma enfermedad.®

Describié en la neurosifilis que es la sensacion subjetiva de sentir la

cara cubierta con algoddén (mascara de Hutchinson).

e DIENTES DE HUTCHINSON

El signo caracteristico de la Sifilis Congénita son los incisivos de
Hutchinson, especificamente los incisivos centrales maxilares se
consideran patognomonicos. En general, el nombre de "diente de
Hutchinson" es extensivo cuando son afectados no soélo los centrales
superiores, sino también los otros incisivos superiores e inferiores

permanentes.’’ Estos dientes tienen las siguientes caracteristicas:

El color de los dientes es anormal, siendo los dientes afectados

semitranslucidos, mas que el color de marfil de los dientes normales.
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En cuanto la forma los bordes proximales de los incisivos convergen
hacia incisal, de manera que este diente es mas ancho en el tercio
cervical y mas estrecho en el borde incisal, debido a estas caracteristicas

a estos dientes se les denomino dientes en forma de destornillador.

En el centro de su borde libre hay una muesca vertical profunda,
hecha por la ruptura o no desarrollo del I6bulo medio de la corona
dentaria. Hutchinson observé que el I6bulo delgado del medio en los
incisivos centrales superiores eventualmente se romperia dejando la

"muesca en forma de media luna”. '>'®

El uUnico elemento consistente para esta muesca en todas las
presentaciones es que esta presente en el punto donde normalmente se

desarrollaria el mameldn central, figura 3. °

FIGURA 3. Incisivos de Hutchinson.

Esta es solo una de las variaciones de las anomalias dentales
observadas por Hutchinson en pacientes con sifilis congénita. No
obstante, la sencilla presencia del diente de Hutchinson no permite dar

concluir el diagnostico de sifilis congénita.
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e MOLARES DE MOON

Henry Moon cirujano dental en el Hospital de Guy en 1877, realizo la
primera descripcién del defecto caracteristico de los primeros molares
permanentes alrededor de los seis afios de edad, describié estos dientes
como pequeios y en forma de cupula, con un numero de cuspides mayor
de lo normal, las coronas son mas anchas en la base y mas estrechas en
las cuspides, no tienen ranuras que corren alrededor de las cuspides y la

superficie de la corona es lisa.’

e MOLAR DE FOURNIER O MOLARES DE MORA

Fournier en 1884 describié una forma diferente de defecto molar
permanente asociado con la sifilis congénita, en la que hay un surco
profundo alrededor de la base de cada cuspide causado por la hipoplasia

del esmalte, figura 4. '°

FIGURA 4. Molar de Fournier.
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Las cuspides de los molares permanentes del molar de Fournier
estan mal formadas con aspecto de masas globulares que sufren atrofia y
se separan en una serie de cuspides que se vuelven de forma cénica, por
numerosos surcos Y fisuras con pigmentacion oscura, lo que le otorga el

aspecto de mora, figura 5. ™°

FIGURA 5. Cuspides en forma
conica en molares de mora.

Este defecto también puede estar asociado con otras causas de
hipoplasia severa del esmalte, pero rara vez es tan pronunciado como se

observa en la Sifilis Congénita.

Ademas de las caracteristicas dentales dentro de la triada de
Hutchinson podemos encontrar otras manifestaciones como son la
sordera y la queratitis intersticial que es una inflamacién crénica y no
ulcerosa del estroma intermedio de las capas medias de la cornea. Los

sintomas incluyen fotofobia, dolor, lagrimeo y visién borrosa, figura 6.'°

FIGURA 6. Pérdida de la claridad de la cérnea por queratitis intersticia.l
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Otras caracteristicas clinicas dentro de la sifilis congénita tardia
evolucionan de las tempranas como son las afecciones Oéseas, la
periostitis y la osteomielitis diafisiaria comprometen las tibias y producen
reblandecimiento que lleva al arqueamiento, lo que da lugar a la

deformidad llamada “tibias en sable”, figura 7. '3

FIGURA 7. Radiografia de tibias en forma de sable.
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4. DIAGNOSTICO

La sifilis es dificil de estudiar porque no puede cultivarse o manipularse
genéticamente y porque las subespecies de Treponema Pallidum son

morfolégicamente indistinguibles.

La facil transferencia de anticuerpos de inmunoglobulina G a través
de la placenta hacia el feto hace que el diagndstico de Sifilis Congénita
sea desafiante en el periodo neonatal fetal y temprano, ya que puede

complicar la interpretacion de las pruebas serolégicas en el neonato.?

El estudio de un recién nacido con sospecha de infeccion de SC
comienza con un completo interrogatorio, que debe incluir el analisis de
los antecedentes personales de la madre y su pareja, lugar de residencia,
ocupacion, antecedentes de infeccion de transmision sexual o transfusion
de sangre, revision de los controles ginecoldgicos y obstétricos de

embarazos.
e DIAGNOSTICO MATERNO

El examen clinico de la madre se va a dividir en, métodos directos
que se basa en la visualizacion del Treponema Pallidum mediante la
técnica de campo oscuro, utilizando el microscopio de contraste de fases.
Hacen diagnostico de certeza, pero la ausencia de espiroquetas no lo

descarta. ®

El examen seroldégico durante el embarazo debe solicitarse pruebas
no treponémicas a toda embarazada, como minimo en el primer y al final
del tercer trimestre; el primer examen de anticuerpo para sifilis fue
descrito en 1906, basado en la fijacion de complemento y reactividad a
cardiolipina; esto fue la base para las actuales pruebas no treponémicas:

Veneral Diseases Research Laboratory (VDRL) y Rapid Plasma Reagin
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(RPR), ambas basadas en el mismo principio, se considera criterio
diagnostico la elevacion de estas pruebas al menos cuatro veces por
encima del valor normal, indicativo de sintesis de anticuerpos fetales, lo
que sugiere sifilis congénita, con sensibilidad de 4 a 13% y especificidad
de 99%.°

En caso de VDRL positivo, debe confirmarse con pruebas
treponémicas: FTA-abs (absorcion de anticuerpos treponémicos
fluorescentes) que detectan IgM frente al treponema con sensibilidad de
72 a 77% y especificidad de 100%.°

o DIAGNOSTICO NATAL
Las diversas caracteristicas clinicas de Sifilis Congénita pueden
hacer que el diagndstico sea desalentador. La evaluacion debe comenzar
con un examen fisico exhaustivo para detectar lesiones en la piel,
ictericia, fisuras o parches de la membrana mucosa y secrecion nasal

espesa 0 con sangre.

Todos los lactantes con sospecha de Sifilis Congénita deben
someterse a la prueba con las mismas pruebas no treponémicas que se
realizaron en la madre, y los resultados deben analizarse para determinar

la diferencia en los titulos.

La IgM en el bebé, detectada mediante RPR, refleja la infeccion
activa por sifilis porque la IgM materna no atraviesa la placenta. La sifilis
congénita esta indicada cuando el titulo serolégico no treponémico en el

bebé es cuatro veces mas alto que el de la madre. %

La Academia Estadounidense de Pediatria y el Centro para el
Control y la Prevencion de Enfermedades , recomiendan que todos los
bebés nacidos de madres que no fueron tratados adecuadamente durante

el embarazo se deben evaluar con recuentos sanguineos completos y
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analisis de liquido cefalorraquideo para proteinas, recuentos de células y
VDRL cuantitativo.?

Es importante el uso de estudios complementarios como son, la puncion
lumbar, (citoquimico y serologia), examen oftalmoldgico, radiografias de

huesos largos, hemograma, hepatograma, radiografia de térax.

Una vez que se realiza el diagnodstico, es necesario un tratamiento

rapido y adecuado para minimizar las secuelas.
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5. TRATAMIENTO

La penicilina G administrada por via parenteral es el unico antimicrobiano
efectivo conocido para tratar la sifilis materna y prevenir la transferencia

materna al feto o al recién nacido.

Ningun otro antibiético eficazmente destruye la bacteria Treponema
Pallidum; por lo tanto, debe instituirse la desensibilizacion y la terapia
debe continuar en casos de alergia a la penicilina. La eficacia de la
penicilina G benzatinica administrada por via intramuscular contra la sifilis

se atribuye a su lenta liberacion en los tejidos corporales.

El tratamiento de Sifilis Congénita depende del estadio y el
tratamiento de la enfermedad materna, las manifestaciones clinicas y la

evaluacion de los hallazgos en el lactante.

El diagndstico posterior en la infancia esta sujeto a una dosificacion

mas agresiva y mas frecuente debido al riesgo de neurosifilis.

El bebé diagnosticado con Sifilis Congénita debe tener un
seguimiento  estructurado que incluya pruebas serolégicas no

treponémicas cada 3 meses hasta que las pruebas no sean reactivas.?

En pacientes sintomaticos, que recibieron tratamiento apropiado, los
sintomas se alivian en tres meses y los marcadores serolégicos
desaparecen en seis meses. Si las pruebas no treponémicas aumentan o
se encuentran estables a los 6 a 12 meses de edad, se reevalua y se
prescribe tratamiento; si siguen reactivas a los 18 meses de edad, el

paciente debe ser reevaluado y tratado nuevamente.’
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El esquema antibidtico sera administrado dependiendo la condicion
en la que se encuentre el neonato; se presenta un cuadro tomado del

articulo Sifilis congénita la gran simuladora.?

CONDICION ESQUEMA ANTIBIOTICO

Neonato con enfermedad Penicilina G acuosa, 50,000 U/kg IV cada 12 horas,

ool ERe Rl EERG R IGE 1 los primeros siete dias de vida; luego cada 8 horas,
nacido hijo de madre no durante tres dias, 100-150,000 U/kg/dia, por un total
Herelen e HiER G e En ] de 10 dias, o Penicilina procainica, 50,000 U/kg IM,

cada 24 horas, durante 14 dias

Neonato sin signos de Penicilina benzatinica, 50,000 U/kg IM, dosis unica

enfermedad, hijo de madre

con sifilis tratada

CUADRO 1. Recomendaciones terapéuticas contra la Sifilis Congénita

El método mas efectivo para reducir la sifilis congénita es disminuir la
tasa de sifilis primaria, secundaria y latente en mujeres en edad
reproductiva; la importancia de los examenes serolégicos en sifilis
prenatal es un componente esencial para identificar embarazos infectados

que ameritan tratamiento anteparto.

No existen estudios prospectivos y comparativos acerca del
tratamiento de la sifilis en el embarazo; la penicilina G es el tratamiento de

eleccion para tratar la sifilis materna y prevenir la Sifilis Congénita.

En cuanto al tratamiento dirigido a las manifestaciones clinicas
dentales dependera del grado de afectacion de cada uno de los dientes;
en ocasiones la ameloplastia de este tipo de dientes permite remodelar

las aristas que ocasiona la Sifilis Congénita.
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Dentro de los tratamientos de eleccidon para este tipo de dientes esta
el procedimiento de remineralizacién del esmalte utilizando Remodent y

gluconato de calcio.

En manifestaciones severas el odontélogo se apoyara de
tratamientos mas invasivos que nos permitiran devolver la funcién y la
estética del sistema masticatorio, como son los tratamientos de
conductos, las restauraciones completas como son carillas, coronas o en

ocasiones el uso de resinas.

Es importante también que el profesional comunique a los padres la
importancia de la higiene oral que en nifios con esta condicion sera un
factor determinante para la prevencion de enfermedades futuras como es

la caries.
Con el fin de facilitar la condicién del nifio los padres deben ser

orientados en diferentes aspectos como son la higiene oral y la dieta

correcta para asi reducir los factores de riesgo a caries dental.
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6. CONCLUSIONES

La Sifilis Congénita se ha descrito durante muchos afos atras y se ha
relacionado con diferentes factores etiologicos, en la actualidad, con el
avance de la ciencia y tecnologia, se conoce el agente etioldgico (que es
la espiroqueta Treponema Pallidum), su fisiopatologia y su clasificacion

de las lesiones en las diferentes etapas de la enfermedad.

Esta patologia representa un problema grave a nivel mundial, el
incremento de casos a nivel mundial debe obligar a los servicios de salud

a reforzar los programas de control prenatal.

Es importante mantener a la poblacién en riesgo informada sobre las
consecuencias de esta enfermedad de transmision sexual y los riesgos

que representa la infeccion por parte de la madre al recién nacido.

Como personal de la salud es importante que los odontdlogos
conozcan las manifestaciones clinicas generales en los pacientes
pediatricos y no solo las manifestaciones bucales como son los dientes de
Hutchinson y asi poder llegar a un diagnostico oportuno, adecuado y
poder establecer un plan de tratamiento 6ptimo para poder asi, rehabilitar
la cavidad oral de estos pacientes teniendo en cuenta la condicion que

presentan.
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