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PROLOGO

Con esta publicacion, abordamos el estudio de un
tema de interés e importancia, presentando conocimientos
ordenados, algunos clasicos, otros actuales, y fundamen-
tandolos en el estudio anatomopatologico.

Estamos firmemente convencidos, que sélo es posible
la racional comprension de este tema, al igual que muchos
otros, si se conoce previamente sus mecanismos basicos.

Podra, tal vez, parecer un poco extenso su conteni-
do; pero ello estd precisamente concebido para que con
su correcta lectura, se logre la captacion que se busea, en
especial, de sus partes mas fundamentales. .

Quedamos, una vez mas, agfadecidos por la valiosa
cooperacién de los distintos compaifieros de Catedra, re-
saltando la meticulosa labor del Dr. Nelson Delgado, en
la reproduccién' de los diagramas correspondientes.

Por tltimo, confiamos que este material adquiera su
real valor cuando sea complementado con los distintos
procedimientos didacticos empleados por la Catedra y
con las opiniones correspondientes del docente, de acuer-

do, por supuesto, a su experiencia personal.

Prof. Dr. José B. Costas



. Fig. 1. — FOLICULO TUBERCULOSO
a) célula gigante; b) células epitelicides; ¢) células linfoides.

Fig. 2. — MORFOLOGIA DEL BACILO DE KOCH‘.
(Fucsina fenicada-alecohol acido-azul de metileno)y

Fig. 3. — TUBERCULOSIS EN UN GANGLIO LINFATICO.
Se observa la coalescencia de los tubérculos, que contienen en su parte
central, células glgantes

F1g 4., — DETALLES DE LA ESTRUCTURA DE UN TUBERCULO, CON:
célula gigante, histiocitos, epitelioides y zona de linfocitos en la periferia.

Fig. 5. — UN FAGOCITO ENGLOBANDO EN ‘SU “INTERIOR UN
BACII_O TUBERCULOSO, CREANDO DE ESTE MODO UNA CELULA
EPITELIOIDE. '

Fig. 6. - INFII_ TR/.CION PERIVASCULAR EN LA REGION PROFUNDA
DE UN CHANCRO SIFILITICO. i
a) capllares con endotelio tumefacto; b) arteriola con sus paredes en pro-
liferacién; ¢) plasmocitos; y d) fibrocitos y fibras colédgenas.
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Fig. 7. - INFILTRACIONES PERIVASCULARES ESPECIALMENTE
de PLASMOCITOS.
a) vaso con endotelio tumefacto; b) plasmocitos; c¢) glandulas anexas de
la epidermis.

Fig. 8. - NUMEROSOS TREPONEMAS PALIDOS EN UN TEJIDO
SIFILITICO.
Impregnacién argéntica. (Método de Levaditi, Inmersién).

Fig. 9. - NODULOS ACTINOMICOSICOS.
A. — a) centros de los nédulos formados por las colonias micésicas. b)
zona de polimorfonucleares. c) zona de macréfagos. B. — CENTRO DE
UN NODULO EXAMINADO A INMERSION. d) centro del nédulo for-
mado por filamentos micelianos; e) terminaciones irradiadas en forma de
clavas; f) polimorfonucleares; g) macroéfagos.

Fig. 10. — LEPRA LEPROMATOSA.
Lepromas miliares en higado, compuesto de histiocitos vascuolizados,
conteniendo a menudo bacilos leprosos. :

Fig. 11. — LEPRA TUBERCULOIDE
Biopsia del borde eritematoso de una placa anestésica.
Grupos focales de histiocitos en el dermis mezclados con linfocitos.






" GRANULOMAS .INFECCIOSOS = | -

INFLAMACIONES CRONICAS GRANULOMATOSAS

Como es sabido, la mayoria de las inflamaciones croénicas producen
cambios morfolégicos no especificos. Pero hay un grupo especial de
inflamaciones crénicas, los granulomas infecciosos, que poseen patrones
histolégicos inflamatorios algo diferentes. El miembro mas importante
de este grupo es la tuberculosis, pero también incluye la sifilis, las mi-
cosis. (causadas por la infeccién con hongos), la lepra, la sarcoidosis, etc.

Dichas inflamaciones -se caracterizan por presentar imagenes mor-
folégicas particulares, las cuales son de tal- naturaleza que permiten
identificar.la. enfermedad sin que haya que poner en evidencia los agen-
tes etiolégicos; es por -dicha, razén que se les denomina especificas. Kl

patrén morfolégico reaccional de estas inflamaciones se: conoce con el-

nombre de. granuloma. En su. sentido estricto y original el término
“granuloma” significa masa de tejido de granulacién de aspecto tumo-
ral. Si bien un, granuloma es una masa constituida por tejido de gra-
nulacién, ha pasado a significar un estadio infeccioso en el que los
hlStlocltOS son las células principales, aunque los linfocitos y los plas-

mocitos a menudo desempefan una parte importante. Los histiocitos

se presentan tumefactos, y se conocen como células epitelioides, debido
a su gran cantidad de c1toplasma asemeJandose a células epitelioides. Las
células epitelioides pueden unirse entre si para formar las células Bi-
gantes que son caracteristicas, no sélo de ‘los ‘granulomas crénicos, sino

también de la.reaccién inflamatoria producida por un cuerpo extrafio.’
La’ acumulacién. de células puede ser tal, de modo que la lesién

puede ‘constituir una tumefacclon que asemeje un tumor..Los microor-
ganismos que por su aceién, ¢ por intermedio de sus toxinas, ongman
este tipo de inflariaciones; en ciertos casos han sido perfectamente in-
dividualizados: en la tuberculos&s el bacilo de Koch; en la sifilis; ‘el

treponema- palido: o ‘espiroqueta de Schaudin; - en la actmomlcosls, el:

actinomicis .bovis;. en la lepra -el-bacilo de Hansen En otros casos de

inflamaciones especificas, atn no han sido identificados sus gérmenes

etiolégicos, si bien el tejido de gra.nulacmn es caracteristico por su es-
tructura y elementos constitutivos.” Sin “embargo, es de suma - “inipor-
tancia tener preésentecique la‘especificidad miorfolégica de'-este tipo de

15



. inflamaciones dista mucho de ser abscluta. Unas veces la misma dis-

posicién arquitectural puede presentarse en cada una de ellas, haciendo
muchas veces dificil su discriminacién.

En suma, los procescs inflamatorios especificos, o inflamaciones cré-
nicas granulomatosas o granulomas infecciosos, son neoformaciones ce-
lulares originados por la multiplicacién de microorganismos patdégenos
o por la acgién de sus productos téxicos o toxinas, y que en su estruc-
turatura tienen cierta analogia con el tejido de granulacién de origen
inflamatorio, si bien muestran con respecto a él, algunas diferencias.

Macroscopicamente estas neoformaciones se presentan por lo ge-
neral como focos bien delimitados, de forma nodular, por lo que exte-
riormente semejan verdaderos tumores, de ahi el nombre de granuloma
infeccioso.

TUBERCULOSIS

La tuberculosis pertenece, como lo hemos seiialado, al grupo de los
“granulomas infecciosos”, siendo otros de sus miembros, la sifilis, la
actinomicosis, la lepra, y- otras menos comunes.

El significado original de la palabra “graauloma” fue el de una
neoformacién semejando tejido.de granulacién, pero la similitud con
el tejido de granulacién es mas aparente que real. En la tuberculosis,
el granuloma esti constituido por una masa inflamatoria principalmen-
te de células epitelioides; en la sifilis, de linfceitos y plasmocitos; mien-
tras que en la actinomicosis el cuadro se comphca con una supuracién
sobreagregada.

Consideraciones generales. —

La tuberculosis es una inflamacién crénica causada por el bacilo
tuberculoso. Este bacilo delgado incurvado, que se colorea con difi-
cultad y se cultiva ain con mas dificultad en medios artificiales, fue
descubierto por Roberto Koch en 1882. El descubrimiento hecho por
Koch del bacilo es una de las obras maestras de la investigacién micro-
biolégica, ya que en el curso de un afio, hallé el bacilo, ided un medio
de cultivo para su crecimiento y reprodujo la enfermedad en animales.

Una de las caracteristicas mas notables del bacilo tuberculoso es
la propiedad de. tomar un colorante acido-resistente. Pertenece al gru-
po de bacilos 4cido-resistentes, microorganismos que son algo dificiles
de colorear pero que cuando son coloreados, no se decoloran ni por el
alcohol ni por los acidos.

El método méas empleado para la demostracién de la coloracién
acido-resistente es el método de Ziehl-Neelsen.

Con "este método los' bacilos tuberculosos se presentan como vari-
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llas o bastoncitos rojo-brillantes sobre un fondo azu1~pahdo (fucsina-
fenicada-azul de metileno). '

Se reconocen 4 variedades distintas de bacilos tuberculosos 1) el
‘humano, 2) el bovino (ganado), 3) el aviario (pajaros), y 4. el de san-
gre fr1a (peces, ranas, tortugas, 4 otros animales de sangre fria). Los
tipos humano y bovino son los umnicos que infectan a los seres humanos.

El bacilo tuberculoso puede penetrar al organismo por via del trac-
to respiratorio del tracto alimenticio, o de la piel. La forma mas fre-
cuente en el hombre es la infeccién del pulmoén por el tipo de bacilo
humano. Muchos individuos contraen, en la temprana infancia, una in-
feccién tuberculosa del pulmoén. Este foco primario estd generalmente
localizado en la porcién media del pulmén, por debajo de la pleura.
Los ganglios linfaticos regionales correspondientes estdn también afec-
tados. El foco pulmonar y los ganglios tuberculosos constituyen el “com-
plejo primario o juvenil”. Al recuperarse, el individuo adquiere gene-
ralmente cierto grado de inmunidad, aunque ocasionalmente se desa-
crolla una hipersensibilidad. La reinfecciéon en la vida adulta estd rela-
cionada con la virulencia de los mlcroorgamsmos y la resistencia del
individuo.

Una forma de tuberculosis, la linfoadenitis cervical tuberculosa (es-
créfula), es debida a la infeccién con el tipo tuberculoso bovino como
consecuencia de la alimentacién con leche de vacas tuberculosas. Los
microorganismos penetran en el organismo a través del tejido linfoideo
que constituye el anillo de Waldeyer, alcanzando algunos los ganglios
linfaticos regionales y produciendo lesiones tuberculosas. Los ganglios
afectados aumentan gradualmente de volumen, siendo al principio dis-
‘cretos y duros, pero més tarde se fusionan, se reblandecen (debido a
la necrosis caseosa), y finalmente se abren hacia la superficie.

La tuberculosis intestinal, principalmente en los nifios, puede ser
debida a la infeccion con el bacilo tipo bovino a través de las placas
linfoideas de la pared intestinal. La forma bovina de la tuberculosis
se ha reducido actualmente a proporciones mmgmﬁcahtes en la ma-
yoria de las comunidades, debido a la correcta inspeccién del ganado
y a la pasteurizaciéon de la leche.

La reaccién inflamatoria tuberculosa. —

Si bien la reaccién del organismo frente al bacilo tuberculoso es
sumamente variable, hay un tipo promedio reac¢ional en un animal
susceptible infectado por primera vez.

La respuesta del organismo al bacilo tuberculoso resulta en la for-
macioén de una lesién granulomatosa caracteristica, constituida por cé-
lulas epitelioides, linfocitos, células gigantes de Langhans dispuestas en
tubércules, y necrosis caseosa.

Cuando un cobayo normal, no infectado previamente, es inoculado
subcutdneamente con una dosis adecuada de bacilos tuberculosos, se
desarrolla en el lugar de la inoculacién después de 8 a 12 dias, un
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nédulo duro. Este nédulo pronte se ulcera. Se produce ademas la tu-
mefacciéon de los ganglios linfaticos regionales, los que algunas veces
se ulceran (Complejo de Ghon). El examen histolégico de la tlcera pri-
maria luego de 10 a 14 dias de la inoculacién revela una respuesta
inflamatoria intensa con muchos leucocitos polimorfonucleares y bacilos
tuberculosos. De modo que cuando los microorganismos causales pene-
tran en los tejidos, se produce la muerte de ciertas células, y como re-
sultado, los polimorfonucleares neutréfilos son atraidos al area injuria-
da. Asi que los leucocitos polimorfonucleares son los primeros en lle-
gar en respuesta a una inyeccién de bacilos tuberculosos, ingieren a
los bacilos, ya que son fagocitos activos, pero son incapaces de danar
a los bacilos que engloban. Sin embargo, desempefian un papel util, fo-
calizando la infeccién e impidiendo en cierto grado la propagacién de
los bacilos a través de los tejidos. Es entonces que los polimorfonuclea-
res neutréfilos son muertos o entran en degeneracién.

Durante las 2 semanas siguientes, el cuadro histolégico cambia, apa-
recen’ linfocitos y células epitelicides, reemplazando a los leucocitos po-
limorfonucleares. Puede decirse que ya a las 24 horas los polimorfonu-
cleares de aparicién transitoria, desaparecen, y son reemplazados por
células mononucleadas, conocidas también como monocitos o macréfa-
gos. Estas células representan la reaccién esencial del organismo frente
al bacilo tuberculoso. Son células mononucleadas, miembros del sistema
reticulo-endotelial, altamente fagociticas. Entonces, los bacilos y también
los polimorfonucleares conteniendo bacilos son fagocitados por los mo-

-nonucleares y son destruidos gradualmente con dispersién de la envol-

tura lipida del bacilo en todo el citoplasma. Esta dispersién resulta en
la transformacién del mononuclear en célula epitelioide, que es el ele-
mento individual mas caracteristico de la reaccién tuberculosa. Es una

" célula grande, palida, con limites poco-definidos, con un nicleo grande,

vesiculoso, el citoplasma abundante emite a menudo procesos que van
de una célula a otra. Por lo tanto la.célula epitelioide puede ser consi-
derada como un gran mononuclear que ha digerido parcialmente a los
bacilos tuberculosos,.y su particular estado citoplasméatico parece ser
el resultado de la destruccmn de muchos bacilos con la emulsién pro-
gresiva de sus lipidos. Es evidente que en la época en que los mononu-
cleares se han transformado en células epitelioides los bacilos han ex-
perimentado una intensa destruccion. Ello explica la dificultad que se
experimenta en la demostracién de los bacilos. en la.lesion humana co-
rriente, en donde hay pocos y alejados entre si, y sélo se les encuentra
luego de una prolongada y paclente busqueda. Las células gigantes se
forman por la fusién de varias células epitelioides. Pueden alcanzar un
gran tamafo, contienen muchos nucleos, dispuestos generalmente en la
periferia, o en uno o ambos polos, y ocasionalmente dispersos por todo
el citoplasma. Las células gigantes son muy caracteristicas de la tuber-
culosis, pero pueden presentarse en otras inflamaciones crénicas (sifilis,
sarcoidosis). Es a la semana que aparecen los linfocitos, formando un
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anillo alrededor de la periferia de la lesion. Son células pequenas, con
nuecleos oscuros, idénticas a los linfocitos de la sangre. Los linfocitos
constituyen una de las fuentes principales de las globulinas-gama que
constituyen los cuerpos de inmunidad. En suma, la pequefia masa de
células neoformadas, constituye un pequefio nédulo translicido, que pue-
de ser visible a simple vista, y que se -conoce con el nombre de “tu-
bérculo o tubérculo miliar”, dado que al principio es alrededor del ta-
mafio de un grano de mijo, aunque puede aumentar de tamano y mismo
varios tubérculos pueden fusionarse y formar una masa mayor. El tu-
bérculo es avascular, y es por eso que cuando los vasos de un 6rgano
tuberculoso, como en el pulmén, se inyectan ccn un medio coloreado,
los tubérculos no se tifien.

A cierta etapa, (al final de la 2% semana), se inicia la caseificacién,
0 sea la necrosis caseosa. Es una forma de necrosis por coagulacién del
tejido de granulacién (pero no del parénquima original), que se sucede
comunmente en la porcién central del tubérculo.” Es causada por la
fraccién proteica liberada de los bacilos y su intensidad depende del
tamafio de la dosis. En el centro del tubérculo, las células pierden sus
contornos, los nucleos desaparecen y se pierde toda estructura. Recor-
demos que en la mecrosis del goma sifilitico, la pérdida .de estructura
~ puede no ser tan completa y puede aun apenas discernirse algo del

contorno original. El tubérculo presenta ahora un ceniro homogéneo que
se colorea en rojo con la eosina, tiene una periferia de células epitelioi-
des, palidas, con una o mas células gigantes, y una zona externa de
linfocitos (células linfoideas). L.a necrosis ceseosa es llamada asi debido
al aspecto macroscopico de “queso” del tejido afectado. Microscopica-
mente las dreas de necrosis caseosa presentan una pérdida completa de
su bosquejo arquitectural. Se observa un material granuloso, eosindfilo,
en el que si la necrosis-no es muy avanzada, estan presentes atn algu-
nos nucleos, la mayor parte de los cuales presentan picnosis (retraccién)
o cariorrexis (fragmentacidn).

Hay tendencia a que la caseificacién vaya seguida de ablandamiento
y liquefaccién. El ablandamiento, cuya causa precisa se desconoce, va
asociado a una extraordinaria multiplicaciéon de los bacilos.

Volviendo a la inoculacién en el cobayo, digamos que a las 3 o 4
semanas luego de la inoculacion, se desarrolla en el area incculada tu-
bérculos definidos, asi como en los ganglios linfaticos regionales. Simul-
taneamente con la aparicién de las células epitelioides, decrece rapida-
mente el numero de bacilos tuberculosos.

El cuadro microscopico de la tuberculosis es caracteristico y facil-
mente reconocible, pero debe tenerse en mente que el diagnéstico histo-
légico de esta enfermedad es s6lo presuntivo. Otras condiciones pueden
presentar un cuadro microscépico similar o misimo idéntico, por ejem-
plo, la sarcoidosis, la histoplasmosis, la brucelosis y la sifilis. En algu-
nos (histoplasmosis) puede encontrarse en el tejido al agente etiolégico,
en otras (brucelosis, sifilis) son de valor las pruebas seroldgicas.
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No' se debe suponer que la formaciéon de tubérculos y la destruccion
subsiguiente de los tejidos contintian sin ser impedidos.-Por el contrario
hay alrededor de los tubérculos una reaccion celular caracteristica que
eventualmente resulta en 'la formacion: de una envoltura fibrosa -alre-
dedor de ellos. Esto parece constituir la defensa principal del organismo.
frente a los gérmenes. Es un intento de separar el area infectada y
prevenir la propagaciéon de la infeccion hacia los tejidos sanos. Cuando
dicho proceso defensivo es totalmente exitoso, se produce la curacién
completa de los tubérculos, vale decir, mueren todos los gérmenes pre-
sentes, y desaparece el peligro de un futuro avance de la infeccién desde
dicha area. Muy a menudo se depositan sales de calcio en tales tubérecu-
les curados. Pero en muchos casos, sin embargo, la reaccién organica
no es suficiente para determinar la eliminacién completa de los gérme-
nes, sino que simplemente se detiene, en su lugar, el progreso de la in-
feccién. Los bacilos tuberculosos no mueren todos, sino que por el con-
trario algunos permanecen vivos por. largos periodos, quizas por toda
la vida del individuo, en tubérculos incompletamente curados. La in-
feccién no puede entonces avanzar maés, pero existe siempre la posibi-
lidad de que los gérmenes pueden iniciar una nueva actividad en el fu-
turo, cuando por alguna razén se reduce la resistencia .del organismo,
cediendo la defensa celular. EI hecho de que la infeccién con los ba-
cilos tuberculosos puede de este modo permanecer latente,. no causando
enfermedad, pero pudiendo mas tarde desarrollar una infeccion activa,
en progreso, con los sintomas acompanantes de la tuberculosis clinica,
cuando se disminuye la resistencia, constituye un rasgo muy importante
v caractenstlco de esta enfermedad

TUBERCULOSIS . BUCAL

Es de aceptacién casi general que las lesiones tuberculosas bucales
son casi siempre secundarias a un foco activo pulmonar. " )
La tuberculosis primaria, si es que existe, es extremadamente rara.
En verdad, la cavidad bucal es raramente el lugar primario, y cuando
ello sucede, se le encuentra principalmente en nihos sin focos pulmo-

. nares, siendo la causa excitante la inoculacién externa directa por el.

bacilo tuberculoso. En suma, se puede decir que no todas las manifes-
taciones locales sefialan una enfermedad general o sistematica, pero siem.
pre debe sospecharse. ¢

Las lesiones tuberculosas de la cavidad bucal por lo general no pre-
sentan -caracteres clinicos patognomonicos. Su aspecto variable hace di-
ficil su reconocimiento clinico, y sblo es posible llegar al diagnéstico.
seguro mediante el examen bmpsxco

Es indudable la importancia del reconocimiento precoz de una lesmn
tuberculosa. Las lesiones tuberculposas bucales pueden ser puestas en
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evidencia' por el odontélogo. antes de que el estado pulmonar se vuelva
de tal entidad que lleve al paciente a una ‘consulta médica. En efecto, '
el odontélogo puede ser el primero consultado y puede contribuir al
descubrimiento de una tubercu1051s pulmonar:.

Lesiones de las partes ‘blandas. —

El aspecto de las lesiones es extremadamente variable, por lo ‘que
el diagnéstico diferencial puede ser dificil. Se. debe excluir sifilis, mi-
cosis, carcinomas, inflamaciones croénicas hipertroéficas, etc. Es unica-
mente a través de la biopsia, o mediante estudios bacteriolégicos, que
puede hacerse su identificacién positiva.- Como ya se ha sehnalado, la
lesién tuberculosa primitiva es muy rara, y por lo general es secunda-
ria a otros focos.tuberculosos, comunmente de las vias respiratorias. El
bacilo de Koch puede ser conducido a nivel se la mucosa bucal con los
alimentos; es un modo de infeccién raro y que en contados casos puede
dar una tuberculos1s primitiva.

Mucho mas a menudo la infeccién se establece por 1ntermedxo de -
productos infecciosos procedentes de un foco primitivo mas profundo,
que son llevados a la boca por los esputos; asi se explica que gran parte:
de enfermos portadores de lesiones tuberculosas bucales estan al mismo
tiempo afectados por una tuberculosis pulmonar o laringea.

Las causas de infeccién tuberculosa de la boca son frecuentes, sin
embargo la tuberculosis: bucal, sobre todo la tuberculosis primitiva, es
rara. La mucosa bucal ofrece, pues, una indiscutible resistencia a ‘la
penetracion del. bacilo. En otras -ocasiones se: admlte el transporte del
bacilo por via hematégena.

En suma, y repitiendo nociones patogemcas las lesmnes tuberculo-
sas bucales, estan asociadas generalmente con la tuberculosis pulmonar,
y resultan de la infeccién por via hematégena o de la inoculacién, por -
el esputo infectado, a través de pequenas abrasiones. Los bacilos son

‘transportados desde el arbol traqueo-bronquial,-hacia la cavidad bucal,

en gotas de esputo. En efecto, la infeccion via.esputo es el modo mas
comuUnmente aceptado. La lesiéon puede ser también causada por una
diseminacién general de la infeccién tuberculosa (tuberculosis miliar
diseminada). Hay que, finalmente, sefialar la posibilidad de la propaga-
cién de una lesién tuberculosa primitiva de la piel. Es asi como un lu-
pus de la cara puede invadir secundariamente la boca por intermedio
de los labios, o la faringe por intermedio de las fosas nasales.

Es posible,“del punto de vista didactico, clasificar las lesiones - tu-
berculosas bucales: de las partes blandas, en 3 formas: 1) la ulceracmn,
2) el lupus, v 3) el absceso frio o goma tuberculoso

Ulceraandn tuberrculosa —_

Es la variedad mas frecuente la prlmera descrlpta y mas caracte-
ristica de la tuberculosis bucal. Puedén ser- tinicas © multiples, y pue-
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den presentarse en cualquier parte de la eavidad bucal, pero son encon-
tradas mas frecuentemente en la lengua y los labios.

Se conocen mal las modificaciones de la mucosa que preceden a la
ulceracién, y es tedricamente mas que por observacién directa que se
admite que hay en primer lugar un semillero de granulaciones miliares
que se reblandecen y confluyen. Cuando se observa..el enfermo, la ul-
ceracién ya existe con todas sus caracteristicas. Es una pérdida de sus-
tancia, de extension variable, de unos milimetros a 1 o 2 emts., de bor-
des irregulares, como los contornos de un fiord noruego, de acuerdo a
la comparacién de Reclus, delgados y cortados netamente; el fondo de
la tlcera es grisaceo, con detritus e islotes rojos vivos, que responden
al corion submucoso y al musculo profundo, puestos al descubierto. En
la superficie de la pérdida de sustancia puede observarse granulaciones
amarillentas, del volumen de una cabeza de alfiler, que no son mas que

tubérculos miliares destinados a fusionarse més tarde con la lesién prin-

cipal, y constituyen entonces la zona de extensién del proceso. Son los
corpusculos o granulaciones de Trelat, a quienes se le otorga, un im-
portante valor diagnoéstico pero que no son constantes.

En ocasicnes, la ulceracion tuberculosa afecta la forma de una fi-
sura lineal, al menos en su principio, mas profunda en la parte central,
y constituye la variedad o tipo fisurario.

Lupus bucal. —

El lupus bucal primitivo es excepcional y generalmente es secun-
dario a un lupus de la cara, lo que facilita singularmente su diagnoéstico.
Los sitios de eleccidon del lupus bucal son el borde libre de los labios,
la bdveda palatina y el velo del paladar.

Se presenta como un semillero de noédulos amarillentos, gruesos
como un grano de mijo, o mas voluminosos y caseosos, separados por
bandas de mucosa congestionada de coloracién rojo-oscuro o violacea,
dandole un aspecto muriforme o aframbruesado bastante caracteristico.

La ulceraciéon de esos ndédulos es precoz, y pronto las ulceraciones
miliares confluyen y dan una pérdida de sustancia mas o menos ex-
tensa, pero superficial, que se recubre de un pus verde-amarillento, o
de una costra (labios). Alrededor se aprecian nédulos jévenes, aun no
ulcerados o pequefias ulceraciones que pronto se fusionan a la mayor.

Raramente se observa el lupus en su iniciacién y de ordinario, cuan-
do se examina la cavidad bucal, hay ya focos en todos los estadios evo-
lutivos.

En cuanto a su posterior evolucién, el lupus puede cicatrizar. Esta
cicatrizacién puede ser parcial, ya que los bordes pueden continuar
progresando, o al cabo de un tiempo siempre largo, puede observarse
la cicatgizacién completa.

Esta cicatrizacion es a menudo viciosa y puede conduc1r, segin el
asiento del lupus,-a la atresia del orificio buca.l o a adherencias del velo.

Otras veces, el lupus no tiene ninguna tendencia a la curacién, y
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su extension se hace a la vez en superficie y en profundidad, y ocasio-
nar destrucciones a veces de 1mportanc1a de la uvula, del velo y de la
béveda palatlna

Absceso frio, goma tuberculoso, o tuberculoma. —

Es la variedad mas jrara, que asienta exclusivamente en la lengua,
en la parte profunda de la cara dorsal, por delante de la V lingual, mas
cerca del borde que de. la linea media. Al examen objetivo, la lengua
presenta una saliente redondeada, indolora, dura al tacto, sin reaccién
inflamatoria, con el aspecto de ‘una neoplasm (fase de crudeza o de in-
duracién), fase raramente observada. Posteriormente hay un aumento
de volumen y una sensaciéon de fluctuacién (fase de reblandecimiento o
absceso frio), y por ultimo, abandonado a si mismo, su evacuacién al
exterior, eliminandose su contenido purulento y dando lugar a una pér-
dida de sustancia o ulceracion, sin tendencia a la curacién y cicatrizacion.

Mencionemos luego de la dlcera, el lupus, y el goma, una forma de
enfermedad, la linfoadenitis cervical tuberculosa (escréfula), debida a
la infeccién por la especie bovina del bacilo tuberculoso, como conse-
cuencia de la alimentacion con leche de vaca tuberculosa. Los bacilos
penetran a través de las criptas amigdalinas y desde alli alcanzan los
ganglios linfaticos regionales, produciendo lesiones secundarias. Los gan-
glios tumefactos se van agrandando gradualmente, siendo al principio
discretos y duros, pero posteriormente se fusionan y se reblandecen
(necrosis por caseificacion), y finalmente se abren al exterior.

Esta forma de tuberculosis se ha vuelto rara con el advenimiente
de una pasteurizacién de la leche en forma universal.

Lesiones de los maxilares. —

Se describen en los maxileres dos tipos de lesiones oseas; la tuber-
culosis gingivo-alveolar y la tuberculosis central. El proceso alveolar es
la localizacién méas frecuente, y tanto en el maxilar superior como en
el inferior, se forman ulceras en la encia con un borde rojizo e indura-
do, Luego se sucede la invasién del hueso y los otros tejidos paraden-
ciales, y con el tiempo la raiz dentaria es denudada, aflojandose, debido
a la necrosis y reabsorcién del hueso alveolar. La extracciéon no da
alivio al dolor constante de la periodontitis. En esta forma de tubercu-
losis gingivo-alveolar, la infeccién penetraria por el margen gingival o
por la perforacién gingival de un diente en erupcion, tal como sucede
en el tercer molar, en donde la erupciéon total puede ser demorada o
detenida.

La tuberculosis central u osteitica, determina un tuberculoma, que
produce expansion Osea, es decir, una tumefaccién regional del hueso y
dolor irradiado. La mfeccxon penetra a través de dientes cariados o
heridas de extraccién o de fracturas. .

Mencionemos ademds otro tipo, que probablemente es de origen he-
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matogeno .y que comprende una afectaciéon difusa del maxilar, especial-
'mente el inferior, semejando una osteomielitis, (osteomielitis tuberculo-
“sa). Conduce a una tumefaccién facial y asimetria. Puede complicarse
con supuracion, formandose fistulas hacia la cavidad bucal y la cara,
con descarga de pus y de peguenos secuestros.

Resumiendo, las puertas de entrada para la infeccién de los maxi-
lares son: tal vez la mas comun a través de: dientes cariados con pulpas
-.abiertas en la:tuberculosis pulmonar con esputo positivo; otros casos
-comprenden una herida abierta, tal como la producida por una extrac-
cion dentaria o una fractura del maxilar; la encia marginal libre de
un diente en erupcién, y menos amenudo por intermedio de la corriente
sanguinea.
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SIFILES

La inflamacién sifilitica (avariosis, Ites} comprende el conjunte de

.lesiones determinadas por la presenecia en el organismo de un micrebio

patdgeno, el treponema o ebplroqueta pélido, descubierto en 1965 por
Shaudion y Hoffrmann.

La sifilis es la mas importante de las enfermedades venéreas, de-
bidas o propagadas por el acto sexual. Sus manifestaciones clinicas son
extremadamente variables y se suceden periodos latentes en los que no
hay signos clinicos, salvo las reacciones seroldgicas positivas. Debido
a gus manifestaciones proteicas os que muchos Clinicos le han dado el
moie de “la gran simuladora”.

A pesar de los grandes adelantos ¢n el control vy el tratamienio de
la sifilis, ésta sigue siendo una de las enfermedades transmisibles més
importantes del ser humano. La sifilis tiene una imporiancia elinica es-
pecial, porque la lesién inicial y su posterior diseminacién sistematica
no se acompauan a menudo por sintomas ¢ signes molestos. Es entonces
que la enfermedad puede pasar a un periodo de latencia, para mas tar-
de ir seguida por serias lesiones de incapacitacion o fatales. Determina
la incapacifacién o la muerte, principalmente, por la afectacién del co-
razén, de los vasos sanguineos o del sistema nervioso, pero cualguier
oiro Organo puede ser afectado.

" La sifilis es frecuentemente transmitida a la descendencia y se ha
observado la transmisién a la tercera generacién. Es por ello gue se le
divide en dos formas: adguirida y congénita,

El treponema paiido es un micreorganismo espiralado, delgado, con
movilidad, que mide hasta 20 miecras de longitud y alrededor de 1/5 de
micra de espesor (fig. 8). Es dificil de colorear, y en los preparados co-
yrientes v coloreados con los colorantes bacterianos habifuales no puede
ser demostrado. En los tejidos pueden ser demostrades por el mitodo de
Levaditi o alguna modificacién del mismo. Puede ser mejor demostrado
en frotis de lesiones sifiliticas mediante el examen a fondo oscuro, don-
de mejor se cbserva la verdadera morfologia y la meotilidad caracteris-
tica de los esbirogueias de la sifilis,

Los eéspiroquetas de la sifilis son microbios extremadamente delica-
dos ¥y adapf&dos intimamente a una vida parasitaria cu el organismo
humano. Son destruidos répidamente por el frio, por el calor moderado
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por la desecacion, por desinfectantes débiles y aun por el agua y jabén.
No pueden vivir en presencia de aire.

'I'ales son circunstancias favorables, pues de lo contrario, la sifilis
seria muy comun. Por lo.tanto es poco probable que exista una trans-
mision indirecta. La sensibilidad de los espiroguetas al mercurio, al bis-
muto, y a los arsenicales (salvarsan) ha sido la base del tratamiento
guimico exitoso, muy empleado en todo el mundo, para la sifilis. En la
actualidad dichos agentes quimicos han sido reemplazados por los anti-
bidticos, en especial por la penicilina.

REACCION INFLAMATORIA SIFILITICA

Del punto de vista anatémico, las lesiones tisulares™son muy poli-
morfas, revistiendo ciertos caracteres que permite a veces distinguirlas
de las otras reaccicnes inflamatorias.

En contraste con las variables manifestaciones clinicas y macrosco-
picas de la sifilis, los caracteres microscopicos son relativamente sim-
ples y constantes, pero raramente patognomodnicos.

Las reacciones tisulares de la inflamacién sifilitica son casi sensible-
mente las mismas, ya se trate de la sifilis adquirida, resultante de un
contacto venéreo o accidental, o de la sifilis congénita resultante de la
infeccién del feto durante la vida intrauterina.Estas reacciones presen-
tan una serie de caracteres comunes que se les puede encontrar en to-
dos los tejidos, en los diferentes periodos de la evolucién de la sifilis. Son
lag llamadas lesiones elementales de la sifilis, que vamos a estudiar en
primer lugar. Luego veremos como tales lesiones elementales se agrupan
para formar distintos tipos anatomo-clinicos de la enfermedad, variables
de acuerdo a los estadios evolutivos y los periodos de la infeccién.

LESIONES ELEMENTALES

Las lesiones elementales se encuentran en todos los estadios de la
iflamacién sifilitica son: a) el infiltrado sifilitico o plasmoma;
b) las lesiones vasculares o vascularitis;
c) la necrosis, y
d) la esclerosis.

Infiltrado Sifilitico.

Se trata de una infiltracién celular mas o menos intensa, formada
esencialmente de linfocitos y plasmocitos (plasmoma de Unna). Pueden
también encontirarse otros elementos celulares, tales como células epite-
licides y células gigantes.

Un caracter importante del mfx]trado sifilitico es su topografia. Por
lo general las células se agrupan alrededor de los vasos (arteriolas, vé-
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nulas, capilares), (fig. 7) alrededor de las cuales forman nddulos més o
menos extensos; mas tarde se disponen mas difusamente por todo el te-
jido.

- Al parecer, los espiroquetas en los espacios linfaticos perivasculares
excitan la reaccidn sifilitica, es decir, la acumulacién de células mone-
nucleadas, especialmente linfocitos y plasmocitos. Las células plasmati-
cas constituyen la caracteristica celular de la sifilis. En la tuberculosis
no son para nada prominentes, pero a veces se presentan en grandes ni-
meros en las inflamaciones no especificas.

Vascularitis.

En la mayoria de las lesiones sifiliticas, las lesiones vasculares son
extremadamente intensas. Estas lesiones afectan las distintas paredes
vasculares. A nivel de los capilares se nota una tumefacciéon de las célu-
las endoteliales que hacen saliencia hacia la luz y terminan a menudo
por obliterarla. Las células adventiciales proliferan, se multiplican, y se
confunden insensiblemente con el infiltrado perivascular ya descripto. A
nivel de las arteriolas y las vénulas, estas lesiones de vascularitis son
igualmente frecuentes y muy precoces, frecuentemente un espesamiento
de la intima (endoarteritis) y el estrechamiento u obstrucecién de la luz.
(fig. 6).

Necrosis.

Los procesos de necrosis se observan con frecuencia en la sifilis, par-
ticularmente en la lesién terciaria del tipo gomoso. Macroscépicamente
la sustancia necrética se presenta bajo el aspecto de una masa amorfa, de
color blancuzco, y de consistencia firme, con el clasico aspecto de “cas-
tafa cruda”. La sustancia necrética no se produce con tanta homogenei-
dad como en las lesiones tuberculosas, apareciendo mas o menos comple-
ta, segin el punto considerado, pero dejando por sitios, siluetas o zonas
celulares donde atn se distingue el contorno vago y mal coloreado de
las estructuras. Posteriormente, la necroésis tiende a reblandecerse y a
licuarse. Se trasforma en una sustancia viscosa y tralicida, cuyo aspecto
siruposo o gomoso le ha valido el nombre de “goma”, o mejor, de necro-
sis gomosa.

Esclarosis,

El proceso de esclerosis es muy frecuente en la inflamacién sifiliti-
ca. Del punto de vista histoldgico no presenta nada de particular que per-
mita distinguirla de otros tipos de esclorosis.

HISTORIA NATURAL DE LA SIFILIS

Los miecroorganismos causantes de la sifilis penetran a través de la
piel o de una mucosa y se distribuyen ampliamente por todo el organis-
mo muche antes de preducirse una lesion. Como ya se ha dicho, en la
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mayor parte de los casos, la infeccién se adquiere durante el acto sexua!
Los espiroquetas pueden estar presentes en lesiones recientes de los 6r-
ganos genitales, o ser transmitidos en el esperma muchos afos después

de la infeccidén original. Puede producirse la infeccién extragenital en la -

cavidad bucal (labios, lengua), en los dedos o en el pezén (amamantan-

"do un bebé infectado). Los espiroquetas pueden peneuar una mucosa

intacta, pero es poco probable que puedan penetrar la piel, a menos que
exista alg‘una fisura o abrasién.

La sifilis es una infeccién general, sistematica, en cuyo curse se pro-
ducen ciertas lesiones locales que sobresalen lo suficiente como para la-
mar la atencion de! Clinico.

Mucho antes de que aparezca la lesidn primaria (el chancro), ios es-
pirogquetas han infectado todo el organismo. En efecto, si se pasa una agii-
ja infectada a través del testiculo de un conejo, y se remueve el testicule
a las 48 horas, a la semana la sangre estd tan intensamente infectada con
espiroquetas, que 0.5 cc. ha de transmitir la enfermedad. _

Cuando los espiroquetas penetran a través de una superficie, invaden
los espacios linfaticos perivasculares, se multiplican intensamente, v se
vierten en los ganglios linfaticos regionales y la corriente sanguinea. Es
entonces evidente que ningin fratamiento de la lesién local, que se des-
arrolla luego que ha ocurrido la infeccidn general, puede tener algun
efecto sobre la infeccién. Repetimos pues que una vez que el agente cau-
sal gana acceso a los tejidos del huésped, en la sifilis adquirida, la mul-
tiplicacion local y la invasién regional ocurre casi de inmediato. Los tre-
ponemas penetran los linfaticos y son drenados a los ganglios linfaticos
regionales,

A las 24 horas se produce una espiroquetemia sistematica, por el
drenaje a través de los linfaticos o por invasién directa de las venas. En
el curso de esta bacteremia los troponemas se implantan por todo el or-
ganismo. Esta espiroquetemia puede persistir por semanas o meses, o atin
por anos, terminando s6lo por el desarrollo de anticuerpos inmovilizan-
tes. Es asi que aparecen durante la prolongada espiroquetemia, y mucho
después del contacto inicial, nuevas localizaciones y lesiones infecciosas.
Es sobre la base de esta patogénesis que se reconocen 3 etapas en la si-
filis adquirida. Estas etapas indican que distintas clases de tejidos desa-
rrollan una hipersensibilidad que determina que reaccionen frente al irri-

tante de un modo lo suficientemente violento como para producir los

sintomas de la enfermedad.

Las etapas estidn separadas por curiosos intervalos de latencia. Es-
tas etapas e intervalos nada tienen que ver con el avance de la infeccidn,
va que ésta ya se ha desarrollado.

Como va lo hemos enunciado, la reaccién sifilitica comprende una
acumulacién de células mononuclueadas, ademas hay un aumento de la
vascularizacién, y los fibroblastos son estimulados hacia una prolifera-
¢ién, y cuando. se sucede la curacién puede haber una fibrosis intensa.
Como lo veremos mas adelante, en las lesiones terciarias (etapa tercia-
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ria) la neocrosis es frecuente (formacion gomosa) y esta asociada con la
presencia de células gigantes, aunque éstas son mucho menos numerosas
que en la tuberculosis. Como resultado de la reaccién inflamatoria, los
espiroquetas mueren localmente y ocurre la curacién con el reemplazo
de las células inflamatorias por tejido fibroso.

Pero desgraciadamente la reparacién clinica no significa curacién, y
algunos de los espiroquetas pueden sobrevivir. Con el transcurso del tiem-
po, la inmunidad tisular se agota, y entonces reviven las espiquetas, de
nuevo se multiplican y determinan una recaida. Esta secuencia de even-
tos puede suceder en cualquier parte del organismo, aunque es menos
propensa a ocurrir en la lesién primaria, donde ha sido mas violenta la
reaccién local.

Los testiculos pueden clinicamente parecer normales, pero pueden
descargarse en el esperma, espiroquetas virulentos, varios afios después
gue la reaccién de Wassermann se ha vuelto negativa y han desapareci-
-do todos los signos macroscépicos de la enfermedad.

Es entoces evidente que curacién clinica no es sinénimo con la cu-
racion de la enfermedad. »

.

ASPECTOS ANATOMO-CLINICOS DE i.A SIFILIS.

Las lesiones sifiliticas tienen caracteres generales variables segin
a qué etapa de la infeccién pertenecen.

Las lesiones primarias o secundarias son lesiones resolutivas, hormx—
guean de treponemas, y pueden, mismo fuera de todo tratamiento, curar
por completo. '

La lesiones terciarias, por el contrario, no son resolutivas, el trepo-
nema se constata por excepcién, y conducen ya sea a la necrosis y pér-
dida de sustancia, o a la formacién de un indeleble tejido escleroso. Las
lesiones de la sifilis congénita pueden presentar ambos caracteres.

LESIONES DE LA SIFILIS ADQURIDA.
Tiapa primaria de_ la sif\ilis.

Se extiende desde la contaminacién hasta la aparicién de las prime-
ras manifestaciones secundarias.

El chancre o lesién sifilitica primaria aparece en el punto de ino-
culacién del espiroqueta, luego de un periodo de incubacién, tiempo que
transcurre desde el contacto infectante hasta la aparicion de la primer
manifestacién clinica objetiva (el chancro). Este periodo de incubacién
es por término medio de 3 semanas. Los extremos son 15 dias como plazo
minimo y 50, 60 y hasta 75 dias como méximo.

El cha.ncro sifilitico asienta generalmente a nivel de las mucosas ge-
nitales, en el hombre en el pene (prepucio, glande), ¥ en la mujer, en la
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vulva o en la vagina. En aproximadamente el -10 % de los casos, la infec-
cién puede ser extragenital (chancro extragenital) a nivel de la piel o de
mucosa malpighiana, transferida desde un chancro o alguna lesién in-
fecciosa secundaria.

En aproximadamente el 50 % de las mujeres y el -30% de los hom-
bres, las lesiones primarias no son reconocidas por el paciente, pues es-
ta escondida en la uretra o en la vagina, pasando desapercibida. La sifi-
lis ha sido transferida por transfusién sanguinea, siendo el espiroqueta
inoculado directamente y en estus casos no existe lesion primaria.

Luego de la penetracion del agente sifilitico, éste se distribuye ré-
pida y ampliamente por los tejidos y vasos linfaticos, por lo que el tra-
tamiento profilactico debe hacerse bien pronto luege de la exposicion.
En efecto, el chancro es la manifestacién clinica més precoz, pero del
punto de vista patolégico ya es un problema tardio por lo expuesto an-
teriormente.

Luego del periodo de incubacién, el chancro se inicia como una ma-
cula, que pronto evoluciona hacia una papula indurada e indolora, fir-
me, solitaria, ligeramente elevada, debido al espesamiento y endureci-
miento del tejido superficial. Luego de 2a 3 dias, el epitelio de dicha
area se-necrosa y se desprende; se crea una ulceracidon superficial, de
unos milimetros a 1 cm. o maés, de base limpia, sobre la superficie de la
papula ligeramente elevada. La Gucera es Unica, redonda y caracteriza-
da por ser indolora y firme. La induracién se extiende para formar una
masa dura, plena, que exuda una serosidad clara de la que se descarga
gran cantidad de espiroquetas, que pueden facilmente detectarse por el
método “a campo oscuro”. Dicha induraciéon, que se extiende més alla de
los bordes de la erosién, crea una masa que, caracterisicamente, se ase-
meja a un botén, directamente subyacente a la mucosa o piel erosionada.

Por lo tanto, el chancro caracteristico, es decir, en su forma tipica,
cuando asienta sobre una mucosa, es una lesién que se parece a un “bo-
tén”, de forma redondeada u ovalada, superficialmente ulcerada conges-
tiva, cubierta con fibrina adherente, que forma una costra lustrosa o
glaseada, y de un color blanco-grisiceo. Cuando se remueve la fibrina,
la superficie se presenta roja y lisa, de color rojo-ajamonado. Los bordes
de esta ex-ulceracion son planos, perfectamente limitados, sin socava-
mientos, y continuandose insensiblemente con los tejidos vecinos. La le-
sién reposa sobre una base netamente indurada, de consistencia acarto-
nada. Es importante sefialar que cuando se sobreagrega una infeccién
bacteriana secundaria, la Glcera puede supurar.

A los pocos dias de la aparicion de la lesién primaria, los ganglios
linfaticos regionales se tumefactan (bubo satélite) (inguinales, submen-
tales, ete.), se presentan duros (parecen “chumbos”) pero por lo general
no son sensibles ¢ dclorosos,

En el curso de unas pocas semsanas (de 2 a 5, a le sumo 2 meses) v
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altn sin tratamiento, el chancro cura completamente con la re-epiteliza-
ci@n del defecto superficial. Si queda o no cicatriz depende de la can-
tidad de destruccién tisular, pero generalmente la induracién desaparece,
dejando la curacidn tan solo una ligera fibrosis o cicatriz. El pacienie pue-
de tener hasta esa época una serologia negativa.

La etapa primaria de la sifilis y la espiroquetemia precoz que la
acompaia, se destaca por la ausencia de signos y sintomas sistémicos. El
paciente se siente completamente bien, estando por lo general libre de
fiebre. v inicamente puede tener algliin leve dolor local en la regién de
la erogion superficial.

Los chancros son lesiones facilmente reconocibles por sus caracteres
clasicos anatdémicos cuando se presentan en los lugares corrienfes (mu-
cosas genitales). Pero el reconocimiento se vuelve particularmente difi-
cil en los sitios extragenitales y cuando la invasidn bacteriana secunda-
ria transforma la base limpia del tejido de granulacién en una tlcera
supurada.

El diagnéstico final, por lo general, puede hacerse por la identifica-
cién de los treponemas en el exudado del chancro o en el liquido aspira-
do de los ganglios linfaticos regionales tumefactos. Como ya se ha men-
cionado, en esta etapa de la enfermedad, las pruebas seroldgicas son, por
lo genera] negativas.

Histolégicamente, la lesién presenta un tejido de granulacién bastan—
te denso, con muchos vasos pequefios y una infiltracién de plasmocitos y
linfocitos. Es decir, el aspecto microscépico es el de todas las-lesiones si-
filiticas, caracterizado por una infiltracién mononuclear intensa, princi-
palmente de plasmocitos, con linfocitos y macréfagos dispersos. Este in-
filtrado inflamatorio se dispone dentro de una respuesta fibro-vascular,
que rodea los bordes de la tlcera. Los fibroblastos se multiplican y de-
positan fibrillas colagenas.

Hay ademas un espesamiento prohferatwo endotelial y fibroblastico
de los vasos pequefios del area, que produce una lesidén que se conoce
como “endovascularitis obliterativa”, un cambio caracteristico, pero no
patognomonico, de la sifilis.

En las regiones mas profundas, la reacciéon inflamatoria es. menos
intensa y el infiltrado mononuclear estd mas nitidamente limitado alre-
dedor de los vasos, acompanando al espesamiento vascular anteriormente
descripto.

La dureza de la lesién resulta de la acumulacién de células inflama-
torias y de la formacién de tejido conectivo. La necrosis estd ausente sal-
vo en la superficie, donde el epitelio generalmente se destruye.

En los cortes histolégicos de rutina, los treponemas no sen evidentes,
pero con las impregnaciones argénticas se encuentran los caracteristi-
cos microorganismos espirilados, en gran nimero, en las areas activas
de inflamacioén. (fig. 8).

En realidad, no hay nada absolutamente caracteristico con respecto
a la lesidn, v el diagndstico seguro depende de la demostracién de’los
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abundantes espiroquetas. Pero sin embargo, debe tenerse en cuenta que
los métodos para su coloracién en los tejidos, son tedmcamante dificiles
e inseguros.

Los ganglios linfaticos tumefactos, histolégicamente, presentan una
hiperplasia de las células que limitan los senos, los que estin rellenod de:
células mononucleadas, y las secciones correspondlentes coloreadas especi-
ficamente, contienen, tamblen un gran numero de espiroquetas. Pueden
presentarse pequenas areas focales de necrosis, peroc no hay tendencia,
en los ganglios linfaticos, hacia la supuracion.

Del punto de vista dldactlco, podemos microscopicamente distinguir,
en el chancro, 3 zonas, que, partiendo de la superficie a la profundidad,
son:

1) La zona superficial, que corresponde a la exulceracién. Se ca-

racteriza -por la desaparicién del revestimiento malpighiano mucoso ©
cutaneo. En ocasiones persisten las capas profundas presentando altera-
ciones banales. El revestimiento epitelial estd reemplazado por una masa
fuertemente coloreada, constituida por polimorfonucleares, globulos ro-
jos, restos celulares, entre los cuales existen finos filamentos de fibri-
na: es la capa hbrin,o-leucocitana.
. 2) La zona media, esta constituida por las lesiones de la inflama-
cion sifilitica: infiltrados difusos o en trabéculas o cordones, formados es-
pecialmente de plasmocitos y linfocitos, agrupados alrededor de los va-
sos, los que presentan las alteraciones ya descriptas, a menudo trombo-
sados. Entre dichos distintos elementos aparecen fibras coligeneas a me-
nudo ya constituidas en fasciculos més o0 menos densos. Las coloracio-
nes electivas ponen en evidencia, en esta capa media, numerosos trepo-
nemas _

3) La zona profunda del chancro es una zona esencialmente esclerosa.
La hipergénesis colagena es extremadamente precoz; es ya visible a ni-
vel de los chancros examinados al décimo dia luego de su aparicién. Al-
rededor de los pequefios vasos sanguineos y linfaticos, existen, ademas,
algunas masas linfo-plasmocitarias del mismo tipo que en la capa pre-
cedente..

Las distintas variedades anormales de chanero, a saber, chancro ena-
no o gigante, chancro seudo-membranoso, chancro ulceroso, chancro Gl-
cero-costroso, etc., no presentan del punto de vista anatomo-patolégico,
ningin caracter que merezea ser destacado.

ETAPA SECUNDARIA DE LA SIFILIS.

Como ya se ha dicho, durante el periodo de incubacién y el periode
del chancro, se ha sucedide la propagaciéon por todo el organismo me-
diante Jos linfaticos y la corriente sanguinea (espiroquetemia generalizada).

La etapa secundaria se manifiesta, a menudo, por sintomas que po-
drian ser relacionados a un atague de gripe, 2 saber, dolor de garganta.
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dolores neuralgicos y cefalgia. Sigue luego una adenopatia generahzada
que constituye uno de los cambxos mas precoces. La tumefaccién ganglio-
nar nunca es intensa, aunque puede persistir, por meses o afios, Luego so-
breviene una erupeion muco-cuténea, que se caracteriza por su.aparicion
simultdnea por fodo el cuerpo, por una reaccién tisular insignificante,
con poca destruccién, y su riqueza en microorganismos.

. En esta etapa no hay destruccién tisular (necrosis), de modo gue no
quedan cicatrices, aunque puede quedar alguna pigmentacién cobriza. De
modo pues, que los tejidos de origen ectodérmico, especialmente, adquie-
ren el poder de reaccionar, aparec1endo lesmnes particularmente en la
piel y en las mucosas.

Las lesiones de la piel presentan el cardcter de erupciones a las que
se les da el nombre de “sifilides secundaria”.
Estas lesiones cutdneas son extremadamentie proteiformes, es decir,

muy variables, de distribucién simétrica, (las lesiones terciarias son asi-

métricas), y de tipo polimorfo, vale decir, presentandose al mismo tiem-
po varias clases de lesiones. Poseen un tinte cobrizo y tienen limites on-
dulados, como el segmento de un circulo. Las lesiones pueden ser ma-
culosas (roseola), papulosas, pustulosas (raras), y la ulceracién es infre-
cuente.

A mnivel de las mucosas, se constata lesiones analogas a las de la
piel (placas mucesas) cuyo polimorfisnio estd igualmente determinado
por el distinto comportamiento del revestimiento situado encima de las
zonas lesionadas. Las placas mucosas se presentan por lo general acom-
pafiando a la erupcién generalizada de la piel. La placa mucosa, que es
generalmente elevada, comienza como una macula, papula, o vesicula; se
ulcera rapidamente, cubriéndose de una membrana blanco-grisacea, ro-
deada por un halo rojo. Cuando son planas y superficiales, han sido apro-
piadamernite comparadas a las huellas dejadas por un caracol. Las placas
mucosas, estdn repletas de espiroquetas y son altamente contagiosas. En
la cavidad bucal, los lugares mas comunes de presentacién son los labios,
mejillas y Iengua

Un tipo de lesién secundaria merece atencién espec1al En ocasiones
las lesiones papulares, en lugares hiimedos (labios, pene, regiéon peri-
anal, vulva), pueden presentarse ccmo placas amplias, anchas, elevadas,
verrugosas, de hasta 2 y 3 cm. de didmetro, que hermiguean de trepone-
mas y son altamente infecciosas. Se. de51gnan como ‘“codiloma lata” (ve-
rrugas venéreas).

Insistimos, porque es de importancia, que las lesiones del periodo se-
cundario se caracterizan por ser superficiales, generalizadas, recidivan-
tes, muy ricas en treponemas palidos, y por lo consiguiente, eminente-
mente contagiosas.

Por el hecho de ser superficiales y resolutivas, son benignas desde
el punto de vista local. No destruyen definitivamente los tejidos, los
gue se reparan Sin secuela cicatrizal y sin trastornos fuhcionales. En
cambic son femihles como factores de diseminacién de la enfermedad,
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mas aun que el propio chanero, pues este es Gnico, no recidivante, y las le-
siones secundarias son multiples y recidivantes. Esta tendencia recidi-
vante es muy marcada, especxalmente en las lesiones mucosas. gemtales
v bucales.

Si bien las manifestaciones de la piel y de las mucosas son las que
llaman la atencién en el periodo secundario, el dominio de las lesiones es
mucho més extendido y, en ningln otro periodo de la enfermedad, se
traduce con tanta nitidez el alcance generalizado del organismo. En efec-
to, las lesiones pueden afectar la mayor parte de las visceras, y se ma-
nifiestan, en clinica, por diversos signes (adenopatias ganglicnares, esple-
nomegalia, cefalea, neuralgias, etc.) que, en su conjunto, constituyen el
corte’o sintematolégico caracteristico de la sifilis secundaria.

Todos los signos y sintomas de la etapa secundaria desaparecen es-
pontaneamente en una pocas semanas, y en pacientes no tratados, pue-
den ocurrir recaidas muco-cutaneas por varios meses a 3 afnos, éstas re-
caidas més suaves, estan separadas por periodos latentes, de aparente
buena salud.

Durante esta etapa las reacciones seroldgicas son casi invariablemen-
te positivas y por lo tanto dignas de confianza.

Las lesiones de la sifilis secundaria no son, por si mismas, patogno-
monicas, dado que hay mucha variacién en su forma. Sin embargo, el
diagnéstico de sifilis debe al menos sospecharse cuando se desarrolla una
erupcién diseminada en un paciente que parece estar enteramente bien
salvo posiblemente por una adenopat1a generalizada. En otros estadio
bacterémicos asociados con erupciones, tal como la fiebre tifoidea, las le-
siones de la piel van invariablemente acompafiadas con signos constitu-
cionales sistémicos, de fiebre, escalofrios, malestar y decaimiento.

En esta etapa de la enfermedad, las pruebas de laboratorio son por
lo general positivas.

Del punto de vista microscépico, la reacciéon inflamatoria en las lesio-
nes secundarias de la piel y mucosas, es similar a la que se observa
en el chancro. Comprende esencialmente una acumulacion perivascular
de plasmocitos y de linfocitos, con grados variables de dilatacién y con-
gestidon vasaular. El infiltrado de linfocitos y de plasmocitos no es tan
denso y por lo tanto la distribucidon perivascular es mas evidente. Hay
ademds una ligera reaccién fibroblastica y un aumento de la vasculariza-
cién.

En las lesiones maculares, las células son poco numerosas y el epite-
lio de superficie presenta pocos cambios.

En las lesiones papulosas, las células son numerosas en las capas pro-
fundas del epitelio y en el corién, y hay un acompafiamiento de un es-
pesamiento del epitelio y un alargamiento de los brotes interpapilares,
gue-alcanzan un méximo-en el “condiloma lata”, constituyendo un rasgo
notable, y donde puede ser intenso el crecimiento papilomatoso.

En la sifilides cutanea pustulosa, se desarrolla en la epidermis,
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diminutos abscesos focales, pero la uleeracién en las lesiones cutaneas es
rara. :

Las lesiones de las mucosas son similares, pero se caracterizan, ade-
mas, por una ulceracién superficial.

Digamos ademas que la ulceracién modifica los aspectos micro como
macroscdpicos, por el desarrollo de una exudacién purulenta.

Los ganglios linfaticos, en el periodo secundario pueden presentar
una hiperplasia intensa de los foliculos, sin caracter especifico, simulando
una linfoadenopatia folicular gigante.

ETAPA TERCIARIA DE LA SIFILIS

Entre las lesiones secundarias de la sifilis y las terciarias se presenta
un periodo de latencia de unos pocos meses a 5 6 20 afios. Durante ese
intervalo el paciente se siente bien y la presencia de una sifilis activa sélo
es reconocible mediante las pruebas serolégicas correspondientes. -

Las lesiones terciarias no son simétricas, afectan tanto estructuras su-
perficiales como profundas, y presentan una tendencia a la destruccidn
Yy necrosis.

Son levemente infecciosas, con pocas espiroquetas, dificiles de evi-
denciar con las coloraciones argénticas.

Pueden presentarse 2 tipos principales de lesiones terciarias, una es
microscépica y difusa, y la otra es macrosedpica y localizada (goma).

Lesiones Difusas.

En las lesiones difusas los espiroquetas desarrollan una reaccién in-
flamatoria crénica, granulomatosa, difusa, con una endoarteritis oblite-
rante, con plasmocitos y linfocitos, con una gradual destruccién tisular y
el reemplazo gradual de las estructuras parenquimatosas por tejido fibro-
so, pero sin caseificacién. Esta inflamacién crénica, suave, lenta, puede
asentar en distintos tejidos, pero en particular en el sistema cardio-vascu-
lar o el sistema mnervioso. Dicha destruccién lenta con esclerosis puede
conducir a una eventual pérdida funcional, o puede sélo evidenciarse en
el examen post-mortem macro o microscopico.

Cuando tal proceso ocurre en la lengua, se refleja en su cara dor-
sal por la aparicién de zonas lisas, brlllantes depapiladas, y areas de
leucoplasia. Se conoce tal estadio, como goems luética atréfica” escle-
rosante, o intersticial”. El carcinoma es mucho mas frecuente en: los in-
dividuos con glositis luética.

Goma.

Clésicamente, el término “goma’” corresponde a una lesion anatomlca
elemental. En efecto, los gomas son estadios patolégicos, nodulares, de
naturaleza infecciosa, de un curso sub-agudo, y que recorren 4 etapas, 2
saber:




1) Periodo de crudeza,

2) Periodo de reblandecimiento,
"3) Periodo de ulceracion, y

4) Periodo de reparacion.

La definicidn clasica que ‘hemos hecho, demuesira que la naturaleza
de los gomas puede ser muy variable. En efecto, existen gomas tubercu+
losos, gomas micosicos y gomas' sifiliticos. Estos Gltimos son (o eran) los
mas frecuentes por lo que el término de goma, sin otra precision, se re+
fiere al goma smhtxco.

El goma es una masa totalmente necroética, de destruccion inflama-
toria, localizada, homogénea, no-supurativa, causada presumiblemente por
la localizacion de las espiroquetas en el seno tisular, de un color blan-
co-grisdceo o amarillento, de consistencia gomosa. Pueden ser unicos o
multiples, variandc de tamafo desde defectos microscépicos a grandes
masas tumorales de material necrético. Aunque pueden presentarse en
cualquier parte del organismo, son mas comunes en los tejidos muco-cuta-
neos, los huesos, el higado, y los testiculos. El goma es especialmente des-
tructivo del hueso y del cartllago

Los gomas tienen importancia clinica porque producen tumefacc1o~
nes que a menudo se confunden con neoplasmas o porque determinan
destrucciones locales. Solian ser tan comunes, que debian ser considera-
dos en el diagnéstico diferencial, de toda masa de naturaleza oscure, pe-
ro en la actualidad rara veces se les observa. Exceptuando la biopsia, la
prueba diagnoéstica mas valiosa es la respuesta al tratamiento antisifili-
tico. En efecto, con una terapia adecuada, el goma se contrae progresiva-
mente de tamafio y se transforma en una cicatriz fibrosa.

Ademas, del punto de vista macroscopico, las ulceraciones gomosas
sifiliticas tienen, por lo general, confornos extremadamente variables, y
‘comdnmente se hace necesario recurrir al examen histolégico para poder
diferenciar una ulceracién sifilitica terciaria, de una ulceracién tubercu-
losa o neoplasica. Por no utilizar este método de diagnéstico simple y fiel,
se han cometido numerosos y graves errores diagndsticos.

Anotemos que la erosion de un goma superficial, cutaneo o submuco-
so, al desprender el material necrosado, conduce a la formacion de una
ulcera, de bordes nitidos, pero asperos e irregulares, no siempre caracte-
risticos, que es muy persistente y resistente, frente a las medidas tera-
péuticas comunes.

- La formacién de gomas en la piel, nariz, y boca, puede conducir a ex-
tensas ulceraciones. El paladar es un lugar prefendo y puede ser perfora-
do completamente.

Los gomas curan por la reabsorcién del material necrético y la for-
macién de cicatrices fibrosas deformantes. Cuando el proceso se efectia
en la intimidad de un érgano (pulmén, hueso, ete.), resulta una excava-
cién o caverna.

Contrariamente al caseum tuberculoso que no se elimina jamaés por
completo, 1a masa gomosa cuando no es evacuada al exterior, puede reab-
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sorberse y desaparecer por completo, dejando en- su lugar una cicatriz
franca y neta, a menudo retraida y mutilante.

Es interesante a esta altura el sefialar que una ulceracién sifilitica
puede ser aparentemente primitiva y manifestarse en el curso de lesiones
primarias (cutdneas o mucosas), exulceracién del chancro, o secundarias

- (sifilides secundaria ulcerosas). Pero lo mas frecuente es que la ulcera-

cién sea secundaria a una formacién gomosa que, luego del réeblandeci-
miento y liquefaccién de su masa caseosa central, se abre a la piel o al
exterior vertiendo su contenido.

Dejemos sentado que las lesiones terciarias se desarrollan en alrede-
dor del 30 % de los pacientes, perc la enfermedad chmca resulta s6lo en
la mitad de estos casos.

Histolégicamente el goma comprende un centro de material necréti-
-co, coagulado, que se diferencia de la necrosis caseosa franca, por la débil
persistencia de sombras celulares. Repitiendo, en el centro de la lesién
ocurre una necrosis coagulativa, con la formacién de un material gomoso

peculiar, pero sin existir la destruccién estructural completa de la casei-

ficacién tuberculosa. Este centro es avascular, no se encuentran en él, ni
-células vitales, ya nativas o leucociticas, y parece haber experimentado
una necrosis isquémica.

En Ios bordes del goma hay células semejantes a las células epitelioi-
-des de la tuberculosis, con plasmocitos y linfocitos, y pocas células gigan-
tes. Los vasos pequefios estan estrechados por una endoarteri'tis obliterati-
va que se encuentra en las otras lesiones sifiliticas. Los treponemas son
escasos en estos gomas y muy dificiles de demostrar; cuando se les en-
cuentra, son més abundantes en la pared de envoltura inflamatoria, don-
de es evidente una pared fibrosa cicatricial. ‘

Para terminar con este estudio del periodo terciario, dlgamos que las

maés serias de las lesiones tardias son ias del sistema nervioso central que

pueden sobrevenir luego de muchos afios de la infeccién original, especial-
mente cuando el tratamiento ha sido inadecuado. Puede afectar sobre todo
las (meninges, meningitis sifilitica), el cerebro (paresia) (parahs1s general
del demente), y la médula espinal (tabes dorsal).

SIFILIS CONGENITA.

La sifilis puéde ser transmitida por el padre o la madre, pero en to-

‘dos los casos es la madre 'la que esta infectada, aunque no presente eviden-

cias de la enfermedad. En otras palabras, la sifiles congénita puede ser

-contraida por el feto mientras persista la espiroquetemia de la madre. Los

treponemas no invaden la placenta o el feto hasta el 5° mes de la gesta-
<€ién,, y por lo tanto la sifilis no constituyeuna causa coman del aborto
precoz. En su lugar determina el aborto tardio, o puede el nifio nacer
muerto, o morir pronte después del parto, o puede permanecer como una
infeccion latente, para volverse aparente sblo en la nifiez o en la vida
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adulta. Este variable panorama obedece enteramente a la severidad de la
infeccion en el nifo.

Es importante senalar que el tratamiento de la madre sifilitica antes
del 4° mes de embarazo ha de resultar en un nifio no sifiliticc en mas
del 90 % de los casos Del punto de vista practico cabrian 3 posibilidades:

. 1) El nifio nace muerto, presentando comiinmente evidencias de
--sifiles.

El nifio es prematuro y mal desarrollado. El aspecto es generalmente
caracteristico. La piel, que puede estar macerada, presenta generalmente
lesiones ampollosas. El bazo, y a menudo el hlgado se encuentran agran-
dados. El cambio microscépico principal comprende una infiltracién inters-
ticial de células redondas, combinada con un grado variable de fibrosis,
en varios érganos internos. Las coloraciones argénticas correspondientes
revela un enorme numero de espiroquetas.

2) El nifio puede nacer vive con evidencias externas de la sifilis.

En esta forma perinatal e infantil de la sifilis congénita, las lesiones
caracteristicas siguen un patrén bien definido.

La piel se presenta a menudo arrugada, de aspecto seco, como mar-
chita. Pero las lesiones mas llamativas afectan los tejidos muco-cutéaneos
y los huesos. Se desarrolla una erupcién méculo-papulosa difusa, desca-
mativa, que se diferencia de la etapa secundaria adquirida, en que hay
un extenso desprendimiento del epitelio.

Esta descamacién afecta toda la superficie del cuerpo, pero es parti-
cularmente prominente en las palmas de las manos, plantas de los pies,
y alrededor del ano y de la cavidad bucal.

En estas lesiones “hormiguean” los treponemas y ‘tienen el infiltrado
mononuclear caracteristico y la endoarteritis obliterativa que se encuen-
tran en todas las lesiones sifiliticas.

Hay una afectacién generalizada que afecta todos los huesos del sis-
tema esquelético, mas prominente en la nariz y los miembros inferiores.
La destruccion del vomer determina el colapso del caballete nasal y la de-
formacidn caracteristica en “silla de montar” de la sifilis congénita. La
afectacién de la tibia puede dar lugar a un excesivo neocrecimiento Gseo
sobre la superficie anterior y producir la llamada “tibia en sable”.

Ademés se presenta en los angulos de la boca, fisuras cicatriciales
irradiadas, muy caracteristicas, conocldas como ragadas

3) El nifio puede aparentar ser sano, pero las lesiones se desarrollan
mas tarde.

~ En este tipo tardio de sifilis congénita, las lesiones se desarrollan so-
bre un periodo de afios que indican que el paciente es un sifilitico con~

gemto.
Hay alteraciones calactenstlcas en la formacién de los dientes debido:
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a la infeccidén espiroguetal durante las etapas del desarrollo dentario. Los
incisivos son algo mas pequefios que los normales, y tienen una forma
de “destornillader”, o son punteagudos, en forma de “clavija”. La forma-
¢ion defectuosa del esmalte resulta en una escotadura del borde incisal.
Son aspectos dentarios conocidos como “dientes de Hutchinson”.

En la época de la pubertad se desarrolla una queratosis intersticial
que produce una opacidad de la cérnea. La sordera es comin, y pueden
presentarse las ragadas ya mencionadas, asi como gomas en los huesos

o espesamientos difuscs, especialmente en la tibia, también ya mencio-
nado.

NOCICNES BIOLOGICAS SOBRE LA INFECCION SIFILITICA

Finalmente, puede haber una afectacién del sistema nervioso cen-
tral, en forma similar a la observada en la sifilis adqulrxda (paresia 'y
tabes juveniles).

La infeccién sifilitica, al menos en la sifilis adquirida, comprende 3
grandes fases bioldgicas:

I) La introduccién y la diseminacion del parasita en el organismo y
la lesiom inicial: periodo primario;

II) La generalizacion de manifestaciones mdérbidas: periodo secun-
dario o septicémiico: y

III) Fijacién y localizaciéon de las lesiones: periodo terciario.

Estos dos tultimos periodos frecuentemente se entremezclan y no
siempre son faciles de delimitar.

En la sifilis congémnita, como la infeccién se hace por via sanguinea,
las lesioned iniciales, correspondiendo al chancro primario, faltan.

Los antiguos clinicos anadian a los tres periodos de la sifilis adqui-
rida, un cuarto periodo llamado “fase cuaternaria”. Correspondia a las
lesiones denominadas por Fournier como “parasifilis” y caracterizadas por
el doble hecho de que ellas sobrevienen en los sifiliticos pero resisten mas
o menos al tratamiento especifico. Sobre todo consisten en manifestacio-
nes nerviosas, tales como el tabes o la paralisis general. Actualmente, el
descubru'mento del treponema en tales lesiones no permite mantener tal
distincion. :

SIFILIS BUCAL

La sifilis en cualquiera de sus 3 periodos, puede afectar la cavidad
bucal, ya sea porque puede servir de puerta de entrada a la enferme-
dad (accidente primario) o porque habiéndose iniciado en otra area del
organismo, se traduce en la regién bucal por sus manifestaciones secun-
darias o terciarias. Las lesiones mucosas de la sifilis primaria y secun-
daria se caracterizan por su contagiosidad. '
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SIFILIS PRIMARIA. LESION PRIMARIA O CHANCRO
SIFILITICO

El chancro sifilitico puede presentarse en cualquier parte de la ca-
vidad bucal, pero hay lugares de eleccién, que son por orden de fre-
cuencia: lablos lengua y amlgdala, encias, paladar (duro y blando) y
mejilla.

Se ha informado la presencia de chancros en la herida reciente de
una extraccion dentaria. El chancro bucal es la localizacién extrage-
nital mas frecuente de la sifilis primaria. Cuando recién se inicia, se
manifiesta en las mucosas como una pequeiia erosién, de forma redon-
deada, de color rojo, con escasa secresién serosa y sin induracién. Antes:
del 5¢ dia carece de los atributos clinicos del chancro especifico, bien
desarrollado. Después del 59 dia, dicha erosién insignificante va adqui--
riendo los caracteres que permiten plantear el diagnéstico clinico de
chancro sifilitico. Pero como lo vamos insistir mas adelante, dicho diag-
néstico clinico siempre debe ser ratificado por el hallazgo del trepone-
ma pélido o por las reacciones serolégicas que son positivas luego de un
periodo, término medio, de 21 dias de su existencia.

El chancro bhien desarrollado, es una lesién erosiva, de forma oval o
redondeada, de 10 a 25 mm. de diametro. Su color es rojo, mas o menos
oscuro y carece de bordes propiamente dichos. El drea de la superficie
del chancro es lisa, uniforme, y a veces como pélida o barnizada.

Rezuma, mas que pus, una serosidad clara, que contiene gran na-
mero de treponemas, por lo que es muy contagioso.

Esta descripcién del chancro sifilitico no se aplica a toda lesién pri-
maria, ya que hay por supuesto, distintas variaciones que constituyen
los tipos o variedades del chancro, que expondremos en detalle maés
adelante. Pero digamos desde ya, que en ocasiones el chancro de las
mucosas se cubre de un exudado gue forma una seudomembrana adhe-
rente, amarillenta. Ademas, en zonas cutaneas, el chancro tiende a re-
cubrirse de una costra sero-hematica, de color negruzco. Si se quita dicha
costra, se encuentra por debajo la erosion del chancro. La formacién de
la costra se debe a la evaporacién de la parte acuosa del exudado, que-
dando unicamente las partes sélidas. Si la profundizacién de la erosién
aumenta, se tiene el “chancro hipertréfico”. Su dureza es lefiosa y pue-
de confundirse con un neoplasma. El chancro puede ser tinico dos o tres,.
v excepcionalmente se puede- observar un numero mayor. Puede
variad de tamafio, y en lugar de 10 a 25 mm. de didmetro, puede
alcanzar de 30 a 40 6 50 mm. constituyendo en “chancro gigante”. A la
inversa, puede presentarse reducido a unos pocos milimetros, constiyén-
dose entonces el “chancro enano”. Mencionemos, también, ciertds varia-
.ciohes dependientes de la localizacidn, o sea, de la conformacion anaté-

“mica donde asienta; asi tenemos el “chancro fisurario” de las comisuras

labiales o de los bordes de la lengua. v
S5i se palpa un chancro entre pulgar e indice, con la mane enguan-
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tada o interponiendo una gasa, se comprueba el signo de-la indura-
cién, hay que disponer pulgar e indice en forma de pinza, aplicarlos
justo en los limites del chancro, es decir, en los extremos opuestos de uno
de sus didmetros, luego efectuar un movimiento, como si se quisiera
desprender una .moneda que estuviese situada en el espesor de la mu-
cosa, justo a mivel de su superficie. En dicha forma, los dedos pueden
recoger la sensacién de dureza que opondria una lamina de cartulina,
mas o menos gruesa, que se quisiera plegar. Es 1o que se denomina “in-
duracién laminar”. Esta en un grado minimo, comparable a una tarjeta
de visita, se denomina “folidcea”. Si la sensacién de induracién laminar
es mayor, se denomina “apergaminada”. Si los dedos recogen la sensa-
cién que daria una hemiesfera, de consistencia firme, incluida- en la su-
perficie de la mucosa, se tiene la induracién nodular”,

La induracién del chancro, en las distintas variantes descriptas no
es la que darfa la madera o la piedra (induracién lefiosa o pétrea) sino
més bien la de la goma, de consistencia firme, pero con cierta elastici-
dad.

Finalmente, como caracteristica clinica. negativa del chancro sifiliti-
co, se debe sefialar la ausencia de dolor. Ello contribuye a que el en-
fermo. reste importancia a. su:lesiéon, demorando la. consulta y aumentan-
do las pesibilidades del contagio. Pere, ccasionalmente, a causa principal-
mente de una infeccidn. secundaria, puede ser dclorosa.

EVOLUCION DEL CHANCRO

De 8 a 10 dias, el chancro alcanza su periodo de estado, permane-
ciendo estacionado de 2 a 3 semanas, para luego ecomenzar su regresion
espontanea. El fondo de la erosién se eleva, el color rojo oscuro se trans-
forma en el rosado de las heridas brotantes, el epitelio forma un fino
ribete de proliferacién reparativa, que avanza de la periferia hacia el
centro. El chancro sifilitico cumple su ciclo evolutivo en 6 a 8 sema-
nas. Por lo general no deja cicatriz, pero la induracién sobrevive a la
epitelizacién del chanero por semanas, meses, y a veces, mas de un ano
Finalmente acaba por atenuarse y desaparecer.

ADENOPATIA SATELITE

Una semana después, término medio, de la aparicién del chancro,
se produce en los ganglios tributarios de la regién donde estd localizadg,
una adenopatia que es constante, con los siguientes atributos: Pohgan- :
glionar, de consistencia firme; elastica, que recuerda_ la 1pdq;‘g¢;gg del
chantro, maviles, indoloros, sin periadenitis, siendo la piel que los recu-
bre de color normal.
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Pero debe ienerse en cuenia que en Ins chaneros bucales, la adeno-
patia puede ser de! iipo inflamatorio: dolcr, periadenitis, rubor cutaneo.

. SEROLOGIA

Las reacciones seroldgicas para la sifilis, son positives, 20 dias des-
pués, término medio, de la aparicién del chancro.

INVESTIGACION DEIL TREPONEMA PALIDO

Esta basqueda tiene gran valor en el diagnoéstice precoz de los chan-
cros genitales y extragenitales, excepto los de la cavidad bucal.

Diagnéstico precoz significa tratamiento precoz, y tratamiento pre-
coz significa mejores posibilidades de curacién y menos riesgos de dise-
minacién de la enfermedad. :

No se emplean los métodos ortodoxos de tincidn, el treponema vivo
se observa en una gota de serosidad recogida de la lesién, colocada entre’
cubre y porta objeto. Se emplea para ello, el microscopio a fondo oscuro.
De este modo se puede observar la movilidad, que es un elemento im-
portante de identificacién. Debe ser efectuada por un laboratorista es-
pecializado de gran competencia. En el diagnéstico de los chancros buca-
les, la investigacién del treponema no merece 1mp01tan01a y practica-
mente no se le emplea, debido a la existencia de gérmenes espirilados
saprofitos, que muchas veces resultan indiferenciables, del punto de vis-
ta morfolégico, del treponema pélido.

Por lo tanto no se debe recurrir a este método para las lesiones
contaminadas con saliva, pero si, para el examenen de un ganglio regio-
nal afectado. Como es sabido, casi siempre se encuentra un ganglo in-
fartado, a lo largo de los linfaticos de desague de la zona del chancro.

MODOS DE CONTAGIO DEL CHANCRO BUCAL.

La infeccién puede establecerse de un modo directo, (contagio direc-
_1:0), o mas raramente en forma indirecta (contagio mediato). (*)
El contagio mediato puede producirse por: a) Utensilios de la ali-
mentacién (vasos, cucharas, mamadera, mate en comin, etc.);
b). Objetos de uso per-
sonal-(plpas,v boquillas, cepillos de dientes, ete. etc.); -
¢) Cualquier otro obje-
to que pueda ser llevado a la boca (lapices, reglas, pipetas);
K d) Instrumental médi-
co u odontologlco
Con relacién al contagio mediato, se debe decir que sus p051b1hdades
se reducen mucho, debido a la blologla del treponema. Es muy sensible
al calor, la temperatura de ebullicion del agua lo mata de inmediato.
Es igualmente muy sensible a la desecacién, al sol, y al oxigeno. El jabén
" lo mata rapidamente. De igual modo, los antisépticos corrientes, Se de-

(1). . F1 contaglo directo es mucho més frecuente que el contagio mediato.



duce de ello gue el cbjeto intermediario del contagio, debe ser utilizado
breve tiempo después de contaminado. Las posibilidades son mayores si
el objeto conserva cierto grado de humedad. En estas condiciones la so-
brevida del gérmen puede ser varias horas. Se deduce que un buen lava-
do de los objetos, utensilios, ete., con agua y jaboén, elimina la posibilidad
de contagio. Por supuesto, que el caso de contagio por instrumentos mé-
dicos u odontolégices, se emiten medidas elementales de higiene. de mo-
do de hacer posible el contagio. ' / '

CHANCROS DEL LABIO

El chancro labial suele ser unico (a veces doble, raramente triple).
Afecta mas frecuentemente al labio inferior que al superior. Puede situar-
se en el borde rojo, es decir, en la semimucosa, y su asiento preferido es
la parte central, donde suelen presentarse las grietas que facilitan la ino-
culacién. Puede presentarse cabalgando hacia el lado cutdneo o hacia el
lado mucoso. Menos frecuentemente se localiza en las comisuras. Como
raras veces es doloroso, el chancro labial pasa con frecuencia desaperci-
bido por el paciente, siendo ésta una de las causas de la difusién de la
enfermedad. -

De un modo general, los chancros de la mucosa labial son erosivos o
cubiertos de una seudomembrana grisacea o amarillenta.

Los de la zona cutdnea se cubren de una cos’ra parduzca. Cuando un
chancro cabalga entre la zona mucosa y la piel, la parte correspondiente a
la regién cutanea se cubre de una costra.

- TIPOS DE CHANCRO LABIAL.

El chancro del labio puede adoptar varias formas clinicas:

1 — Chancro Erosivo. Es la forma mas frecuente. Se presenta bajo la
forma de una erosién superficial, poco evidenciable, que sobresale poco o
nada de la superficie. A pesar de su apariencia inofensiva, la exploracion
tactil evidencia un endurecimiento, que es caracteristico del chancro si-
filitico. La erosién puede presentarse limpia, especialmente si el pacien-
te acostumbra a limpiarla con frecuencia por medio de movimientes lin-
guales, o puede presentarse recubierta de una delgada capa de fibrina.
A la presién rezuma una serosidad clara, donde abundan las espiroquetas.

2 — Chancro Papuloso. Al igual que en el chancro genital, podemos ob-
servar en el labio, al lado de la forma casi plana o ligeramente elevada,
la forma papulosa, o sea elevada. El chancro papuloso es una lesion bien
circunseripta, elevada, con una superficie erosiva.

3 — Chancro Ulceroso. Es mas excavado que el tipe erosivo, con bordes
natos pero irregulares. Se debe generalmente a una infeccion secundaria.
4 — Chancro Hipertréfico o Papulo-hipertréfico. Es un chancro gran-
de, saliente, voluminoso. En este tipo, el chancro se presenta como un
verdaderc tumor, y puede confundirse con el carcinoma. Clinicamente se
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" puede diferenciar por la superficie lisa y'lustrosa:del chancro, cuyos bor-

des se contintian insensiblemente con los tejidos vecinos. Por-lo demas,
los ganglios aparecen tardiamente en el carcinoma y precozmente en la
sitilis, v al poco tiempo aparecen las manifestaciones secundarias.

5 — Chancro Costroso Kl chancro se presenta como una lesién costro-

" sa. La costra es pardo-cscura, mas o menos giruesa, estratificada y adhe-

rente. Si se le quita, se observa por debajo el chancre ulceroso.

6 — Chancro Fisurario. La lesion se presenta en forma de una grieta o
fisura indurada. Se localiza en la 1uu>a del labio inferior o en una de las
comisuras.

ADENOPATIA SATELITE (repercucidn ganglionar).

Como sucede siempre con el chancro sifilitico, también cuande su
asiento es labial, va acompafiado de infarto ganglionar. En eiertos casos,
la adenopatia se presenta con las caracteristicas generales de la aflegma-
sia, indolencia, propias de la adenopatia satélite del chancro genital.

La adenopatia satélite, precoz, es submental en el chancro del labio
inferior, y submaxilar en el del labio superior y en el de la comisura.

CHANCRO DE LA LENGUA

Por lo general es tnico, y su asiento habitual es el tercio anterior de
la cara dorsal. Luego le sigue la punta y los bordes. Es excepcional so-
bre el segmento posterior de la cara dorsal o en la cara inferior.

El chancro ligual es el segundo en frm,uenma de los chancros bu-
cales

TIPOS DE CHANCBO LINGUAL (formas clinicas).
Se presentan los mismos tipos que en el labio, siendo la forma erosi-
va mas frecuente.

1 — Chancro erosivo. Se presenta como una erosién circunscripta;, de
superficie lisa, de forma redonda u oval, de i0 a 15 mm. de diametro, de
color rojo-oscuro. Induracién laminarfolidcea o apergaminada.

2 — Chancro ulceroso. Ulceracién redonda, a veces bastante profunda.

" Induracién muy marcada.

3 — Chamcro fisurario. Es debido a la penetracién del treponema a ni-
vel de un surco lingual, ya sea en el dorso o en los bordes. El chancro se
moldea en el surco, adoptando una forma erosiva o ulcerosa, alargada,
constituidos por dos segmentos adosados.

Al separarlos se constata que la lesién tiene tendencia a la forma oval
o redondeada. El chancro lingual si bien es generalmente indoloro, pue-

. de en ocasiones ir acompafiado de sensibilidad <y -dolor moderado- lecal.

e

Molesta ‘entonces, én los movimientos, hay ‘dolor en la masticacién y sa-
hvacmu refleja.
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ADENOPATIA SATELITE.

La repercucién ganglionar correspondiente no tarda en presentarse,

‘no falta nunca, pudiendo ser unilateral, bilateral o cruzada. Se localiza

en los ganglios submaxilares y suprah101deos Puede tener aspecto infla-
matorio, como la adenopatia satélite del chancro lablal

CHANCRO DE LA AMIGDALA

No es facil explicar la inoculacién sifilitica en las amigdalas. Estas
estan menos expuestas a traumatismos que los chancros de los labios y de
la lengua. La inoculacion bucal directa es muy difieil, asi como el contac-
to con instrumental o con cubiertos inlectados. La presencia de chancros
en la amigdala se explica por la presencia en la misma de los trepone-
mas que directa o indirectamente llegan a la boca, y que pueden vege-
tar en las criptas amigdalinas, cuyo epitelio pueden aparentemente ata~
car sin que existan soluciones de conunuidad.

El chancro de la amigdala es generalmente Unico. De forma oval o
redondeada, a veces de superficie irregular debido a las anfractuosidades
de la region sobre la que asienta. Generalmente es doloroso. Se observan
las siguientes formas clinicas:

1— Chancro Erosivo. Es el mas frecuente, lesién erosiva de color
rojo o cubierta de un exudado blanco-grisdceo. Hay un aumento mode-
rado de la amigdala. A la palpacién, con la mano enguantada, se consta-
ta la dureza leficsa de toda la amigdala, debido a la infiltracién del chan-
cro que difunde a todo el érgano. Esta dureza particular, es un caracter
comun, constante en todos los chancros de la amigdala. :

2— -Chancro Ulceroso, Ulceracion redondeada, de 10 a 20 mim. de
color rojo-oscuro, grisiceo o gris-amarillento. La amlgdala esta aumen-
tada de tamafio y muy indurada. Dolor de cierta 1ntensxdad ¥ dlﬁcu.ltad
.para la deglucion.

.3— Forma Anginosa. Al lado de las formas erosivas y ulcerosa, se
cita el chancro “de forma anginosa”, que es una amigdalitis con chancro,
en la que predominan los sintomas de angina; la amigdala estd tumefac-
ta, roja, dura, con transtornos funcionales, dolor, disfagia, voz nasal, y
ademas acompaniada de transtornos generales: fiebre, inapetencia; decai-
.- miento. En este cuadro moérbido se observa el chancro, que puede adop-

tar la forma erosiva o ulcerosa, pero ocupando un primer lugar en‘sin-
. drome de amigdalitis.

ADENOPATIA. La adenopatia satélite del chancro amigdalina se lo-
caliza en los ganglios laterales del cuello, a nivel del gran cuerno del hue-
sos hioides. Es siempre notable, haciendo relieve, visible a distancia. Pue-
de ser de tipo inflamatorio, o frecuentemente de tipo comtn, es decir, de
ganglios duros, indoloros, sin peri-adenitis.

CHANCRO DE ENCIA

Es poco irecuente. Su asiento es la cara externa de la encia, supe-
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rior o inferior, casi siempre a nivel del cuello dentaric, abarcando uno,
dos, o mas raramente, tres dientes. Se presenta bajo dos formas: una es
el chancro tipo erosivo, con los caracteres macroscopicos ya descriptos, y
la otra es la forma ulcerosa, de dificil diagnéstico clinico, ya que es una
ulceracién irregular, siendo mayor la tumefacciéon de la mucosa, y con
fenomenos de periodontitis, con sintomas dolorosos.

CHANCRO DEL PALADAR (DURC Y BLANDO) Y MUCOSA YUGAL.

Son excepcionales, adoptando la forma erosiva o ulcerosa.

DIAGNOSTICO

Debe plantearse la posibilidad de un chancro sifilitico en presencia
de una lesién redondeada u oval, bien cincunscripta, erosiva o ulcero-
sa, que se presenta como tal o cubierta de una seudomembrana grisaces,
blanquecina o amarillenta, o de una costra, poco o nada dolorosa, indu-
rada, de pocos dias de evolucién.

Reafirma el diagndstico clinico, la presencia o la aparicién una sema-
na luego del comienzo, de una adenopatia satélite, con los caracteres ya
idescriptos.

La investigacién del treponema, practicamente, no se emplea en el
diagnéstico de los chancros de la mucosa bucal, pues es imposible el
diagnéstico morfolégico diferencial, entre el treponema palido y los tre-
ponemas saprofitos de la cavidad bucal.

Quedan entonces las reacciones serologicas, como elemento de labo-
ratorio, para confirmar el diagnéstico clinico. Es de tener en cuenta que
son negativos hasta 21 dias, término medio, de la existencia del chancro.
Asi, si estamos en presencia de una lesién reciente, clinicamente sospe-
chosa de chancro sifilitico, se deben repetir las reacciones serolégicas una
o dos veces por semana, hasta obtener un resultado positivo, que debe ser
confirmado. Es también necesario saber que dicha observacién clinica y
seroldgica debe prolongarse por un periodo minimo de 2 meses, pues en
ciertos casos, las reacciones serolégicas pueden persistir negativas duran-
te un tiempo prolongado. Si se abandona el caso antes de este plazo, pue-
de luego evolucionar en forma ignorada, o recién evidenciarse con la apa-
ricibn de manifestaciones secundarias, con las consecuencias que ello
comporta para la diseminaciéon de la enfermedad.

No debe nunca hacerse el diagnéstico de sifilis e instituir un trata-
miento sin la confirmacién, por el hallazgo del treponema palido, o la
serologia positiva.. No s6lo es verdad lo antedicho, para las lesiones bu-
cales, sino que con%ﬂuye una norma general de diagnostico en sifilo
grafla :

SIFILIS SECUNDARIA: PERIODO SECUNDARIO O METASTASICO

Durante el pemcdo secundamo el treponema se encuentra practica-
mente en forma consiante en la sangre. Las reacciones s crolomcas para la
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sifilis son siempre positivas. En términos generales, en los periodos pri-
mario y secundario, la sifilis es una enfermedad a evolucién fria, apiré-
tica, y con conservacion de un estado general bueno. En el periodo ter-
ciario, puede también el paciente conservar un buen estado general,
mientras no se produzcan lesiones viscerales con deficiencias funcionales.

En el curso del periodo secundario pueden producirse, en forma su-
cesivas o concomitante, diversos tipos de lesiones cutaneo-mucosas. Estas
evolucionan en semanas o meses, espontaneamente hacia la curacion,
siendo sistituidas por otras. El ntmero, el tipo, y la intensidad de las
manifestaciones secundarias son muy variables, de un enfermo a otro.
Existen todos los grados, desde el que realiza un solo episodio, hasta
aguel que presenta multiples y diversos.

El periodo secundario, que a veces dura afios, con, intervalos de laten-
cia sintomatica y repetidas caidas, se caracteriza por sus visitas a la res
gion bucal. Sucede con frecuencia, que aparte de las manifestaciones bu-
cales, todos los demas sintomas sifiliticos han desaparecido.

Las manifestciones bucales de la sifilis secundaria, no ocasionan ma-
yvores molestias, por lo que es de sumo interés el ponerlas en evidencia,
ya que son extraordinariamente virulentas, y por lo tanto, predisponen
al contagio de otros individuos.

Variedades o tipos macrocépicos de la Sifilis Secundaria Bucal.

Hemos oportunamente senalado las manifestaciones cutaneas, vamos
a continuacién a exponer las manifestaciones mucosas.

Las manifestaciones sifiliticas secundarias de la cavidad bucal, que
genéricamente reciben el nombre de “sifilis mucosas™ o de “placas mu-
cosas” (éste Gltimo nombre impropio, porque con €l, se designan lesiones
diferentes), presentan el caracter de erupciones, sumamente polimorfas.
Puede decirse, de un modo general, que estas lesiones de la mucosa se

corresponden con las que se presentan en la piel, que como es sabido, son

de 3 formas distintas: eritematosas, papulosas, y ulcerosas.

SIFILIDES MACULOSA.

La sifilides maculosa es la representante en las mucosas, de la roseo-
la cutdnea. Aparece en la boca al mismo tiempo que la roseola cuténea.
Son lesiones muy poco caracteristicas y poco frecuentes. Se manifiesta co-
mo maculas rojas de extensién variable o como un eritema difuso. Di-
chos focos, muchas veces de poca duracién, constituyen la forma mas le-
ve de manifestacién bucal de la sifilis secundaria. -

Se observa esta forma con mas frecuencia en el istmo de las fauces
{vale decir, amigdalas, la parte vecina del velo con la ivula, 'y los pila-
res), constituyendo la angina eritematosa o angina bermellén de Dieula-
foy, que puede propagarse al resto de la cavidad bucal, constituyendo
una verdadera estomatitis eritematosa secundaria. Otra zona de eleccién
es la zona mucosa de los labios.
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SIFILIDES PAPULOSA.

Esta variedad, al igual que la anterior, corresponde a una forma cu-
tanea analoga: la papula sitilitica; de la que derivan distintos subtipos, cu-
yas denominaciones resultan las principales caracteristicas, y cuyc con-
junto es el que corrientemente se conoce con el nombre de “placas mu-
cosas”.

aj Sifilides papulosa simple o Sifilides erosiva plana.

Es una lesion que afecta superficialmente a la mucosa. Se carecteri-
Za por ser una lesioén erosiva superficial, de unos pocos milimetros a 1'6 2
cms. de didmefro, de forma redondeada u oval. Tiene un color rojizo, pe-
ro puede estar modlflcado por la produccién de un exudado de color va-
riable; si es intermedio entre el gris y el blanco, constituye la “sifilides
opahnas si el color es blanco comparable a la leche realizan la “sifilides
d1fter01de En resumen; las sifilides erosivas se dlvxden en: erosivas
proplamente dichas, opahnas y difteroides. En los dos Gltimos casos, la
erosion esta’ cublerta _por un exudado en forma de fina pehcula de color,
respectivamente, grisaceo o blanco. La coloracién puede variar hacia un
color gris violaceo, como si se hubiera dado un toque con-una‘ solucién
débil de nitrato de ‘plata. Debe agregarse, ademas, que algunas veces el
tinte blanco de las piacas es el resultado dé una leve hiperqueratosis,
que da lugar a las “sifilides secundarias leucoplasiformes”, que no deben
confundirse con la verdadera leucoplasia.

by Sifilides ﬁiﬁﬁi&-éroévé;
Comunmente estas lesiones, que hacen relieve sobre sobre la superfi-

cie de la mucosa, de 5 mm. a 10 mm., aislados o confluentes, erosionadas,
se cubren de una seudo-membrana amarxllenta

¢) Sifilides papulo-hiperiréfica.

En este caso no hay separacién del relieve, de caracter papilomatoso,
que Flcanza de 10 a 20 mm.’y una extensién de hasta varios centimetros.
Forman como “pastillas” salientes, de superficie irregular, y rodeado por
un surco poco. profundo. Asientan perfectamente en el tercio posterior del
dorso de la lengua, y. cuando son voluminosos constltuyen la ilamada
“lengua en dorso de sapo”.

d) Sxﬂlxdeq Ulc&tosa.

Afecta mas profundamente la miuicosa, de forma redondeada, desde
unos. Pocos mlhmgztros hasta 20 6 30 mim. , de bordes netos y un fondo liso
de color .rojo. o amarillento. Las sifilides iulcerosas son pnmltlvas 0 se-

cundarias a la necrosis de la parte central de una sifilides papulo-ercsi-
va o papulo-hipertréfica. En éste altimo caso, se presentan limitadas por
un vibete gris-papuloso. En cuanto a la forma uleeronsa primitiva, es re-
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lativamente rara, y generalmente obedece a una complicacién de la sim=
biesis fuso-espirilar, que puede sobreagregarse a las sifilides secundaria
como lo hace eon el chancro sifilitico.

LOCALIZACION.

Antes de entrar en éste topico, digamos que las sifilides secundarias
de la mucosa bucal o placas mucosas, no poseen caracteristicas clinicas
propias, y pueden ser imitadas por diferentes afecciones o lesiones de la
mucosa buecal.

Las sifilides bucales adoptan, preferentemente, las 4 formas funda- .
mentales que hemos descripto, a saber: ercsivas, papulo-erosivas, papulo-
hipertroficas, y ulcerosas. No es igual la frecuencia respectiva de los dife-
rentes tipos. El primer lugar le corresponde a la sifilides erosiva. Cuando
la lesién se cubre de un exudado color blanco grisaceo, constituye la si-
filides opalina. Si el exudado es blanco-lacteo, se tiene la sifilides difte-
roide. Son las sifilides opalinas y difteroides que recibieron de los anti-
guos clinicos, el nombre de placas mucosas, que luego se hizo extensivo
para la generahdad de las lesioneg sifiliticas secundanas de la mucosa bu-
cal. Es asi como el término de “placa mucosa” se convirtié en sinénimo
de sifilides secundaria.

- Por orden de frecuencia, estan, en un segundo lugar, las sifilides pa-
" pulo-erosivas y ulcerosa. Finalmenie, la menos frecuente, es la sifilides
papuxo-h1pertroflca

Las localizaciones mas frecuentes de las sifilides mucosas bucales
son, por orden de frecuencxa, las amigdalas, la lengua, los labios, las me-
]111@5, el paladar, la encia y el piso de boca.

Vamos a continuacién a detallar las distintas modalidades que pue-
den adoptar en las diferentes localizaciones, y en especial, en las mas
frecuentes, o sea, amigdalas, lengua y labios.

Region Amigdalina.

Se observan las sifilides erosivas, pero particularmente, las sifilides
opalinas (color blanquecino-grisiceo) y difteroide (color blanco-lécteo)
Suelen sembrar toda la superficie amigdalina, desbordando sobre la parte
adyacente de los pilares del velo, y a veces extendiéndose sin interrup-
cién de una amigdala a la otra, las que estan moderadamente aumenta-
das en su voltumen.

Las sifilides de la reglon amigdalina, cuando son pequenas circuns-
criptas, no preducen dolor ni molestias, pero cuando son extensas y conflu-
yen, dan dolor de garganta persistente, el que aumenta durante la de-
glueidn. -

Sifilides de la Lengua.

L:a localizacién mas frecuente es la cara dorsal, por delante de la “V”
lingual, en la punta y en los bordes. Ocasxonalm_e_nte en la zona de la cara
-inferior vecina al borde v en la region del frenillo. Los tipos mas frecuen-

49



tes son el erosivo y el opalino. Se presentan como areas redondas u ova-
les, bien delimitadas, de unos pocos milimetres a 20 6 30 mm. En los bor-
des pueden adoptar la forma erosiva fisuraria, perpendicular al borde.

Por lo demaés, en la cara dorsal pueden observarse las sifilides papu-
lo-erosivas, 'y la “placa mucosa lisa” o “en pradera segada”. Esta Gltima
esta constituida por areas redondas, ovales o irregulares, bien delimita-
das, de superficie lisa, pulida, cuyo color rosado y lisura, contrasta con
el aspecto blanquesino, velloso, de la mucosa sana circunvencina. Su ta-
mano es variable, desde uno pocos milimetros hasta zonas extensas que

toman gran parte de la cara dorsal.

Sifilides de los Labios.

La sifilides de la cara interna. de los labios adoptan el tipo erosivo ro-
jo, el difteroide, el opalino, o el ulceroso. Las sifilides del borde libre de
los labios se comportan como los chancros de igual localizacién, la parte
cuténea, tiende a recubrirse ‘'de costras, la parte mucosa es erosiva, roja,
d_lftermde opalina o ulceross.

La sifilides de las comisuras es muy 1mportante por su frecuencia. La
zona de contacto deé los labios, en Ia regién vecina a la comisura, se cu-
bre de un exudado opalino. A nivel de la comisura, se produce una ero-
sién o uleceracién fisuraria. Del lado cutaneo, la lesién estd limitada por
pequefias granulaciones salientes, o papulitas del tamafioc de una cabeza
de alfiler, cubiertas, a veces, por costras. La lesién tiende a tomar la
cara interna de la mejilla. :

DIAGNOSTICO DE LAS SIFILIDES SECUNDARIAS
DE LA MUCOSABUCAL.

Las sifilides secundarias de la mucosa bucal carecen de caracteristi-
cas objetivas propias que permiten afirmar el diagnéstico. Muchas otras
lesiones pueden tener el mismo aspecto. En efecto, la multiplicidad de
formas de las manifestaciones sifiliticas secundarias en la mucosa bucal,
‘hace que su diagnéstico sea, a veces, extraordinariamente dificil. Apenas
existe enfermedad de la mucosa bucal que no sea simulada en todas sus
formas clinicas por la sifilis, o, de otra manera, todas las enfermedades
no-especificas que tienen su asiento en la boca, coinciden en apariencia
con, las manifestaciones sifiliticas en la misma regién. En presencia de le-
siones sospechosas, se debe buscar la confirmacién de la sospecha por -el
examen mas completo del paciente, investigando la posible pi'esencia de
otras lesiones cutaneas, y sobré todo la confirmacién por las reacciones
serolégicas que deben ser constantemente positivas en caso de sifilis. Con
respecto a esto iltimo, recordemos el hecho de que las regiones externas
que circundan la boca son asiento preferido de las manifestaciones sifili-
ticas secundarias.

El interrogatorio del pacxente puede revelar antedentes de chancro.
Decimos, puede revelar, porque es p051b1e que el enfermo olv1de su-le-
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sién o que ésta no hiya existido. Esta tltima se-denomina “sifilis deca-
pitada”. El treponema penetra en el organismo sin dar lugar a la produc-
cién de un chancro clinicamente visible en el punto de penetracién, co-
mo puede suceder en ciertos casos, el chancro se ha producido en el cue-
llo del ttero, pasando desarpecibido para la portadora, revelindose la
sifilis cuando aparecen las manifestaciones secundarias. Otras veces, el
paciente oculta sus antecedentes de sifilis. -

SIFILIS BUCAL TERCIARIA

Las manifestaciones sifiliticas terciarias no son raras en la boca, pero
no podemos decir, como de las secundarias, que tengan por ella la mis-
ma predileccién. En efecto, en algunos casos, luego de la etapa secun-
daria, pueden aperacer lesiones bucales representantes de la etapa ter-
ciaria.

Tipos o formas macroscépicas de Sifilis Terciaria Bucal.

- Las formas que puede adoptar el terciarismo en la boca son muy va-
riadas y corresponden al cuadro, también variado, que podemos obser-
var en la piel. Son a saber:

1) Forma Terciaria Nodulo-Ulcerativa.

Es el tipo multiple, que se presenta en fcrma de pequeiios nédulos
del tamafio de una lenteja o mayores, verdadercs gomas pequenios, que se
desarrollan: como los gomas mas voluminoso, y que se presentan en va-
rias etapas de desarrollo. Al principio duros, luego se reblandecen, se ul-
ceran, dando lugar a pequefias pérdidas de sustancias superficiales, y adop-
tando a menudo una confluencia reticular.

2) Forma Terciaria Gomosa.

Es el tipo tnico, o solitario, que se encuentra a menudo en el pala-
dar y porciones posteriores de la lengua, que se presenta hajo la forma
de una infiltracién nodular, mas ¢ menos voluminosa, que concluye en la
necrosis, evacuacién del contenido del goma y en la reparacion.

La caracteristica, aparte de que generalmente no son dolorosos, en
su crecimiento réapido, que no respeta limite alguno, y que progresando
sin cesar, va desintegradc cuantc halla a su paso.

La perforacién del tejido 6seo subyacente puede desarrollarse en
cualquiera de los 2 tipos, multiple o solitario.

3) Forma Terciaria Esclerosa.

También se dan en la cavidad bucal, lesiones terciarias que tienen
mas bien los caracteres de sifilis visceral. Es relativamente frecuente que
se presente este tipo en la lengua (glositis sifilitica). El' cuadro clinico
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puede presentar aspectos muy distintos, segin que la infiltracion sea su-
perficial o profunda, o que afecte la lengua parcial o totalmente. '

Asi, en la infiltracién difusa, la lengua puede presentarse en un esta-
do peculiar de esclerosis (esclerosis lingual). A la exploracion tactil se
presenta dura, y sus movimientos estan considerablemente dlflcultados
habiendo desaparecido las papilas.

Mas frecuentemente se forman ragadas (fisuras), que dlvxden el dor-
so de la lengua en l6bulos irregulares, es la llamada “lengua lobulada”.

Es de importancia mencionar estos cambios linguales, porque con
frecuencia se les observa asociados con leucoplasia y carcinoma epider-
moide. La presencia de areas queratosicas, que produce areas blancas, le
da a la lengua, cuando el epitelio estd adelgazado, un aspecto lustroso o
glaseado, del que deriva el nombre de “lengua glaseada”.

Se afirma que en alrededor del 20 % de las lesiones se desarrolla una
“disqueratosis” que, si no es tratada, puede conducir a la malignidad.

REPERCUCION GANGLIONAR.

Es de suma importancia diagnoéstica, el hecho de que la sifilis tercla-
rias respeten totalmente los ganglios regionales.
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ACTINOMICOS!IS

Las micosis, enfermedades producidas por hongos, son lesiones de na-
turaleza granulomatosa y por lo tanto, pueden clasaflcarse con la fuber-
culosis, Ia sifilis y la lepra.

_ACTINOMICOSIS.

La actinomicosis es una enfermedad inflamatoria croénica, profunda,
gque se caracteriza por lesiones granulomatosas, que eventualmente su-
puran. Es la micosis mas comin en el hombre, aunque la enfermedad es
mucho mas frecuente en los animales.

. El agente causal es una una especie del género Actinomices, que tien-
de a crecer en forma de colonias dentro de las lesiones tisulares. Se for-
ma de ese modo, una masa central densa de filamentos enmarafiados, que
a veces terminan en clavas, (actinomices=hongo radiado). Dicha colonia
es, a veces, visible macroscoplcamente dando lugar a los “granulos de
azufre” caracteristicos de esta infeccion.

Los agentes de la actinomicosis son, por lo menos 2: el actinomices
bovis, agente de la actinomicosis bovina, y el actinomices israeli, agente
de la actinomicosis humana. ‘Algunas observaciones hacen pensar que la
relacién parasito-huésped, no sea tan estricta. Asi, el actinomices israeli
ha sido aislado de la actinomicosis bovina, pero el actinomices bovis no ha
sido aislado del hombre. La solucién de estos problemas ha de surgir de
un mejor conocimiento de las especies, a lo que estan contribuyendo re-
cientes trabajos.

Por lo pronto, en 1965 se ha descripto una nueva especxe el actino-
mices eriksoni, aislado del hombre que difiere de las especies antedichas.

-ACTINOMICOSIS HUMANA.

El agente de la actinomicosis humana, como el de los animales, es
-anaerobio, y lleva una vida saprofita en la cavidad bucal y tubo digestivo,
v no ha sido aislado del suelo o de los vegetales. En efecto, se cree que el

_actinomices sea un huésped normal de la cavidad bucal en el hombre. Se

han aislado actinomices anaerobios en dientes cariados, en los crevices
gingivales, en céculos de los conductos sahvales en las ‘criptas amigdali-
nas, de personas sin antinomicosis.
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La accién patdgena de estos actinomices es similar, para los anima-
les de laboratorio, de las especies aisladas en la actinomicosis.

El agente de la actinomicosis (pero né la actinomicosis) seria trans-
mitido de persona a persona.

Probablemente las infecciones surgen cuando dicho microorganis-
mos gana una puerta de entrada através de una injuria en la cavidad bu-
cal, en el tracto intestinal, o en el tracto respiratorio. Como consecuen-
cia de estas rutas de invasién, se pueden encontrar 3 formas clinicas de
actinomicosis, a saber, cérvic o-facial es el patrén més frecuente (aproxi-
madamente el 50 % de los casos).

La actinomicosis abdominal, surge de la invasién de la mucosa intes-
tinal, mas comunmente del apéndice o del colon. La actinomicosis tora-
cica, resulta de la aspiracién del hongo.

Aungue clinicamente se describia a la actinomicosis como una sola
entidad, estudios micolégicos han demostrado que el agente que la pro-
voca no es unico sino multiple. Estas conclusiones trajeron como conse-
cuencia la abolicion de los claros y simples conceptos bioldgicos que hace
va muchos afos se tenian sobre la enfermedad, en particular, sobre el
papel desempenado por la cavidad- bucal. Asi, se sostenia antiguamente
que la cavidad bucal desempefiaba un papel puramente pasivo, asignan-
dosele a la enfermedad un origen exclusivamente vegetal, y efectuan-
dose Ja contaminacién por la penetracién del hongo en el organismo por
-intermedio de un resto vegetal. Pero actualmente se reconoce que la con-
_taminacién es motivada por algunas de las variedades luego descubiertas,
hongos anaerobios, que viven como sapréfitos en la cavidad bucal, parti-
cularmente en las criptas amigdalinas, y cuyo desarrollo y virulencia se
exaltan en todos aquellos estadios que disminuyen la resistencia del in-
dividuo (enfermedades infecciosas, estado bucal deficiente, erupciones
dentarias, etc. ete.). De acuerdo a lo antediche, segtin lo cual formas anae--
.robias de actinomices se encuentran como saproéfitos en la boca, expli-
caria la infeccién en otras partes del organismo, sobretodo si se tiene en
cuenta que la cavidad bucal representa un pasaje abierto a las vias di-
- gestivas y pulmonares.

Reaccion Tisular. Pus y Nédulo Actinomicosico. | &

" La reaccién tisular provocada por la presencia del hongo, afecta esen-
cialmente a los elementos celulares fijos y emigrantes. En un principio.
la lesién comprende un edema difuso y una infiltracion leucocitaria, gue
es principalmente, mononuclear, rodeada por una intensa proliferacion
fibro-vascular, que crea un patrén granulomatoso. Con el curso del tiem-
" po se desarrolla un foco central de necrosis supurativa. Generalmente, en
ésta etapa esta presente alguna invasién bacteriana secundaria. Puede de-
eirse, que la actividad macrofaglca, ‘més o menos acentuada frente al pa-
rasito, determina alrededor de éste, la acumulacion de células méviles,
que coastituyen el “foliculo o ndédulo actinomicésics”, 11amado tamblen'




“micetoma elemental”. Cuando el nbédulo actinomicosico alcanza su desa-
rrollo completo, ofrece al estudio, una zona central una zona media y una
zona periférica. -

La zona central esta ocupada por el grano amarillo rodeado de poli-
morfonucleares alterados que forman alrededor de la colonia micésica un
absceso mas o menos voluminoso.

La zona media, de espesor variable, estd formada por macréfagos, con
citoplasma rico en lipidos. Estos elementos aparecen tumefactos y licua-
dos, a medida que se aproximan a la zona central del foliculo.

La zoma periférica del foliculo actinomicésico estd formada por te;udo
conectivo neo-formado.

Estos nédulos presentan cierta independencia, no ) teniendo la tenden-
cia a la fusién, como por ejemplo, en la tuberculosis. Esta tendencia nos
explica la multiplicidad de fistulas en las lesiones actinomicésicas.

- Pus Adtinomic¢ésico.

El pus actinomicdsico presenta ciertas caracteristicas que permiten
hacer su diagnéstico. Si se le hace deslizar por un tubo de ensayo, quedan
adheridos a sus paredes, unos “granos amarillentos”. El grano amarillen-
to examinado aisladamente presenta una dimensién variable, de Y% de
mm. a 1 mm., tiene una consistencia friable, lo que permite el poder
aplastarlo entre porta y cubre-objetos, o disociarlo facilmente.

Pero el diagnéstico basado en la presencia de los “granulos de azu-
fre” puede ser cuestionable, dado que dichos cuerpos pueden ser confun-
didos con otros restos. Para el diagnéstico final deben. emplearse frotis
directos, cultivos y biopsia. El examen histolégico revelara tejido de .gra-
nulacion y formacién de abscesos focales. Los granulos fungosos centrali-
zados en las areas abscedadas, estdn rodeados por muchos leucocitos po-
limorfonucleares. Aprovechemos a decir, que la necrosis del tejido circun-
vecino es lo que conduce a la fluctuacién, que clinicamente precede a la
formacion de una fistula.

El examen microscépico del pus demostrara las colonlas de actinomi-
ces, que son diagndsticos de la enfermedad. Como ya lo-hemos dicho, los
granulos son grandes y miden varios cientos de micras, lo suficientemen-
te grandes como para ser visibles a simple vista y que se conocen como
“granulos amarillos de azufre”. En los preparados histolégicos aparecen
basdfilos e irregularmente lobulados. Estan rodeados por cuerpos en for-
ma. de clavas, dispuestos radialmente, y que producen el efecto de ‘ra-
yos solares”. ‘

~ Es interesante el sefalar que la formacién de clavas ocurre solamen-
‘te en los te]1dos y no en los cultivos, por lo que se cree que representan
una reaccién del agente frente a los tejidos vecinos.

El diagnéstico Ifustologlco depende del hallazgo del hongo radiado en
los abscesos. Pero no swmpre es facil encontrar las colonias del hongo,
pues éstas son mucho més facilmente demostrable en la descarga. Es en-
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tonces evidente, que el aspecio histolégico no es Qel todo caracteristico y
gue no puede-esperarse mucho del examen blOpSICO

ACTINOMICOSIS BUCO-FACIAL

La actinomicosis puede afectar todos los te;lo.os y encontrarse en

" eualquier parte del organismo, pero es necesario recordar que en la in~

mensa mayoria de los casos es, en el hombre, una enfermedad local, con

tendencia a extenderse, habltualmente en forma directa, pudlendo llegar
muy lejos.

Entre las localizaciones mas frecuentes se citan las regiones cérvico-
facial y bucal. Debe sefialarse que la actinomicosis buco-facial (cérvico-
facial y bucal) no se presenta como una entldad clinica definida y que
por el contrario, es muy polimorfa.

Segun su locahzacmn distinguimos una actinomicosis cervxco-facxal
o perimaxilar, y otra bucal (lengua, glandulas salivales, hueso).

Actinomicosis cérvico-facial.

La actinomicosis cérvico-facial es una enfermedad del adulto joven,
rara antes de los 10 afios de edad, y mas frecuente en el hombre que en
la mujer.

Se origina corrientemente en alguna injuria de la boca, tal como una
extraccion dentaria o Iuego de una fractura del maxilar mferlor v los
agentes causales, como sabemos, habitantes frecuentes de la cavidad bu
cal, ganan aceso a los tejidos blandos a través de la herida, tal vez vol-
viéndose patégenos por su asociacién con otros microorganismos pidge-
nos.

‘Al principio, la encia y los tejidos blandos adyacentes se presentan
tumefactos e indurados, pero la lesion no es extremadamente dolorosa,
y se va desarrollando de un modo insidioso. Con el transcurso del tiempo,
‘de 1 a 2 meses, o mas, luego de la extraccién, después que el proceso se
ha propagado por el tejido conectivo y por las aponeurosis, la infeccién se
hace aparente por la aparicién de una gran tumefaccién indolora; que
progresa lentamente, muy firme, lefiosa, caracteristicamente sobre el
angulo de la mandibula o en la regién geniana, pero que puede extender-
se hacia la .regiéon maseterina, parotidea o temporal. Es por esto ltime,
que se distinguen diversas localizacicnes, a saber: cérvico-facial propia-
mente. dicha; témporo-facial, mentoniana, parotidea, cervical, etc. etc.

Se presenta la piel levantada por una tumefaccién Unica, o por una
.serie de.mamelones. separados por surcos, al mismo tiempo gue toma un

- tinte "violeta-livido. Esa masa indurada eventualmente se reblandece y
se vuelve fluctuante, a medida que la lesién madura y supura central-
mente, pudiendo haber ya cicatrizada la lesion original.

La infeccion se caracteriza por su gran cronicidad y por su propaga-
cién invasora y socavante, que determina que la inflamacién se extienda
a menudo hacia la piel, para perforarla y producir fistulas cromcas por
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lo que emana unh pus que contiene los “granulos amarillentos”.
Los abscesos y la fistulizacion se producen por empujes, por lo que
se observan al mismo tiempo, fistulas recién abiertas, abscescs todavia

no fistulizados y fistulas retraidas y umbilicadas por la retraccién cica~- .~

tricial. Se produce trismus por la afectacién de los maseteros y puede
también producirse periostitis u osteomelitis con extensa destruccién
Osea.

La propagacién de la actinomicosis es diferente de la tuberculosis o
de la sifilis, pues no son afectados los vasos linfaticos y los ganglios, 1o
que const1‘cuye un elemento valioso para el diagnéstico. Efectivamente,
la. infeccién comienza en el tejido submucoso y avanza por contmuldad'
directa. Si bien la lesién puéde irrumpir dentro de un vaso sanguineo,
produciéndose una propagacion sanguinea, tal evento es raro. Pero cuan-
do ocurre la septlcemxa actinomicoésica puede dar lugar a abscesos metas-
tasicos en varios tejidos y dérganos.

Actinomicosis Bucal.

En la actinomicosis bucal, citemos:

a) la actinomicosis lingual, rara en el hombre, frecuente en los ani-
males, que se presenta como un nédulo que se reblandece y se ulcera. El
area mas frecuente son los 2/3 anteriores, por lo general en un lado de
la linea media cerca de la punta;

b) la actinomicosis de las glandulas salivales, muy rara, se presenta
como un tumor circunseripto en la glandula, cuya naturaleza se reconoce
luego de la intervencion, o bien aparece con el aspecto de un flemén del
piso de boca, como los que son consecutivos a los calculos salivales de la
glandula submaxilar;

¢) la actinomicosis del hueso maxilar (tipo central, confinada al hue-
s0), en que la destruccion 6sea puede persistir por mucho tiempo antes
de aparecer los sintomas, y que frecuentemente el defecto osteolitico es
descubierto por el examen radiogréﬁco En los casos avanzados, puede ha-
ber expansion 6sea, y la tumefaccion osea se debe 2 la aposiciéon de hueso
peridstico, dando una asimetria facial asintomatica. Este tipo afecta ge-
neralmente al maxilar inferior, especialmente el area del 3er. molar. La
lesién 6sea sigue un curso insidioso, lento, y a menudo no es descubierta
hasta la progresion resultd en la afectacion de los tejidos blandos eon la
formacién. de fistulas.

Recordemos. que en el tipo periférico (cérvicofacial) la tumefaceciéon
es eomin y ocurre mucho mas precozmente.

La actinomicosis del maxilar superior, aunque rara, es méas seria ‘que
la del inferior, pues el seno maxilar y las fosas nasales pueden ser afec-
tados, asi como, la 6rbita y el craneo.
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LEPRA . ;

La lepra, al igual que la tuberculosis y la sifilis, constituye un gra-
nuloma mfeccloso, y el estudio de estas enlexmedades es un buen e]er—
c1cm para el estudiante de patologla ' -

Prevalencia e Importancia. B "

Pocas enfermedades han tenido, y tienen aun, tan poderosa influencia
en la imaginacién popular como la lepra. Aunque la mayoria de las per-
sonas no han visto un leproso, ni leido informes autorizados de la enfer-
medad, casi todos estdn convencidos que la lepra es altamente contagiosa.
Este temor. universal es s6lo la evidencia de la profunda impresién que
esta antigua enfermedad ha dejado en la mente humana. Sin embargo,
las impresiones populares acerca de la lepra son, en un sentido, totalmen-
te equivocadas: contrariamente a la idea corriente, esta infeccién no es
fac:llmente contagiosa. En efecto, en oposicién a la opinion popular, la
enfermedad, es solo hgeramente contagiosa. Para que la infeccion ocurra:
‘es necesario un intimo y prolongado contacto. En efecto, ocurre casi en-
teramente entre personas que han estado en contacto mtlmo ,_por " mucho -
ﬁempo, con un individuo feproso, bajo condiciones favorables para el tras-
‘paso de los microorganismos causales. Los médicos y nurses a cargo de-
colonias de-leprosos o leproserias raras veces son infectados, si han toma- )
do precauciones adecuadas. ’

En realidad, la lepra, es una enfermedad de las menos contagxosas
dentro de todas las enfermedades 1nfeccmsas y la practica de una buena
hlglene personal parece e]ercer proteccion contra la infeccién.

Bacilo Leproso. — Propagaqiosn de la Lepra.

- El germen de la lepra es un bacilo amdo-resxstente que tiene una
morfologia semejante al bacilo tubercg_loso Fue descmpto por primera
vez en 1874, por Hansen, guien lo reconocié en. preparados hlstoléglcos de
nédulos de la piel, donde se encuentra en gran nimero. Al revés del ba-
dilo tuberculoso, el bacilo leproso no ha podido-ser cultlvado ni se “ha
tenido éxito en infectar animales de laboratorio, eSS

“"T.os bacilos leprosos Son transmitidos a través de alguna forma de
contacto personal. La infeccién primaria puede ocurrir a través de la piel
o de la membrana mucosa nasal. Las lesiones nodulares de la piel y de la
narxz contienen numerosisimos gérmenes causales, y éstos pueden estar
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presentes en la salida, a partir de las lesiones nasales. ¥l penodo de in-
cubacion es large, ¥ no se conoce el per}odo de un tnedo exacto. Se dice
comimmente que es de alrededor de 5 afios, pero pueden pasar-como 20
afios luego de la exposicién a la enfermedad, antes de gue aparezean los
signos y sintomas definidos. .

. La-leprd no es hereditaria, aunque ocurre caracterlstlcamente entre

los hijos -de-leprosos, posiblemente debido al coutacto intimo y prolonga-

do. La infeeccidn leprosa ataca méas facilmente a los nifies que a los adul-
tos, y probablemente una alia proporcloh de los pacientes adquieren la
infeccitn original durante la nifiez o la adolescencia. En todes los casos,
es un factor de surna importancia, 1a frecuencia y la duracion de ia ex-
posicién a los gérmenes.

Aspecio Clinico, — Lestomes Leprosas.

Aunque los bacilos estén ampliamente distribuidos por tode el orga-
nismo, las lesiones mas importantes estén eir la piel v en los nervios.
Se"réconocen 2 {ipos © Iorhias clinidag prmeipales de Ta lepra, a sa-

ber.égﬁ@tnia%oiavy ia_tuberculoide.
- Tfel punto deVista de la-uStencién v la recuperacién de la lepra

lepromatosa, el prondstico es pobre, y, por el contrario es bueno, en tal
-sentido, en el caso de la lepra tuberculoide:

En la forma lepromaiosa, se desarrollan mf1ltr&c10nes granulomato-
‘sas que constituyen tumefacciones nodulares, rojas, mal definidas, du-
ras, ilamadas lepromas, en la piel, especialinente en la ecara y también
en ias mancs y los pies. Bn la cara pueden desfigurar sensiblemente el
rostro, dando unas facies “leonina”. Estos granulomas se presentan no
s0lo en la piel sino también en las membranas muecosas del tracto res-
_piratorio supermr (mucosa nasal, faringea}, en 105 ojos, en'los testmulos
¥ en los nervios superf:mahnente

Ademds, pueden estar presentes granulomas miliares en las. estruc-
‘turas ret:culo endoteliales, tales como los ganglios linfaticos, el bazo v
la médula ésea, Por lo general, se presentan cambios neuro!églcos tales
como anestesia, disturbios tréficos v paralisis.

Dﬁ’m& Vists Ristologico, la Teaceidn tisular se caracieriza por

Ia formacion de un infiltrade granulomatoso, de un tejide de gr an;;lg-
cibén. Este esté conshituidc esencialmente de Grafides calulas mononi-

L it e
* leadas, que se conocen como “células leprosag™ 6 de .~ Virchow .

as células leprosas se desarrollan de los histiocitos, v debido a su
alto contenido lipoidico, dichas ceiulds presentan um aspecto palido, es-
PUmoso.
Si bien predominan los. hlstxocxtos y las celulas lepmsas hay, ade-
mas, linfocifos. plasmocitos, ¥ en las lesiones viejas, fibroblastos. o
Con 1z coloracién de Ziehl-Neelsen, se encuentran numercsos baci-
Jos, particularmente dentro de lss céluias leprosas (fuente de los lipoi-
des), donde pueden encontrarse en haces fcomo pqquefes de elgarroa}) o
€n ampi as as:rupe.mrem o Ilamacm “<rlob1”
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- El tejido de granulacion es difuso y no presenta el agrupamiente
celular en foliculos, tan - caracteristico de la tuberculosis. No hay caseifi-
cacién, aunque es comin la ulceracién de las lesiones superﬁclales de
modo que se produce una destruccién extensa de los dedos, nariz,. 01dos
ete. con terrible desfiguramiento.

En la forma tubecculoide, antiguamente llamada también lepra neu-
ral o méculo-anestésica, afecta principalmente la piel y los nervios. Las
lesiones cutdneas comprenden placas o infiltraciones planas eritemato-
sas, perfectamente circunscriptas, ‘a menudo, hiperpigmentadas. .Es co-
mun la configuracion anular, debido a la tendencia de las lesiones en
aclararse centralmente. Debido a la afectacién neural, ocurre anestesia,
disturbios troéficos y parélisis como en el tipo lepromatoso.

Del punto de vista hlstologmo la lepra tuberculoide presenta un
infiltrado tuberculoide. Las secciones microscopicas pueden presentar tu—
bérculos a células epitelioides casi puros.

-De modo que la diferenciacién con la sarc01dos1s puede ser dlfxcﬂ
En algunos cases los tubérculos presentan una moderada mezela de lin-
focitos y células gigantes.

Ademéas de los 2 tipos prmc1pales de lepra, a saber, ]epromatosa y
tuberculoide, hay 2 tipos intermedios: (*) La lepra mdetermmada pre-
senta sélo una infiltracién linfocitaria' alrededor de los vasos y los ner-
vios del dermis. La'lepra-dimorfa presenta hlstologlcamente lesiones le-
promatosas y tubercu101des g

Lesiones Neurales. ,

.Lesiones en los grandes nervios periféricos ocurren en casi todos los
. _casos de lepra, sin tener en cuenta el tipo o variedad. El aspeécto histo-
légico de las lesiones neurales se corresponde con las de las lesiones cu-
taneas. Las lesiones nerviosas de la lepra lepromatosa presenta grandes
células de Virchow vacuolizadas y numerosos bacilos leprosos. En la le-
pra tuberculoide se observa en los nervics un intenso infiltrado de tu-
bérculos a células epitelioides, conteniendo poecos o mngun bacilo. Sin
‘embargo, en contraste con las lesiones cuténeas, la necrosis caseosa pue-
de ocurrir en las lesmnes neurales de la lepra tuberculoide.

Control de la Lepra.
: Aun es actualmente la. me]ox;poht}ca el separar los pamentes con
lepra del .contacto con personas sanas; y colocarlos en’ leproserias, donde

pueden recibir los -cuidados adecuados. Los_leprosos  padecen _ enfer-

medades concomitantes, en especial la tuberculf)sxs y los-cuidados estan
especxalmente orlentados a mejorar tanto- su ammo como su salud ge-

. meral.

MANIFESTACIONES BUCALES DE LA LEPRA

Las lesiones bucales, que se presentan en la lengua, en los labios ¥y
en el paladar duro, -se inician como nédulos axslados que evolucionan
60
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hacia tumefacciones o protuberancias mayores, de aspecto tumoral, que
se denominan lepromas. Estos lepromas estan cubiertos por una mucosa
rosada, amarillenta o purpurea, que tiene un brillo céreo. A medida que
]a,enfermedad progresa, los lepromas tienen tendencia a abrirse y ulce-
rarse, afectando seriamente la fonacién y la masticacion.

Se ha informado también como una manifestacién leprosa, una hi-
perplasia gingival con aflojamiento dentario. Como dato interesante se-
fialemos el hecho de que en un estudio realizado en 95 dientes, macrosco-
picamente intactos, removidos en autopsias de pacientes leprosos, mas
del 30 % revelaron en sus pulpas, lesiones tipicas leprosas con bacilos le-
prosos. La Gnica manifestacién anormal era un peculiar tono azul-clare
0 azul-oscuro de los dientes.
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