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Resumen

La estandarizacion del registro de lesiones patoldgicas en el esqueleto es imprescindible para la construccion de un diagnoéstico
diferencial en paleopatologia; permite cimentar correctamente un analisis y replicar o refutar sus resultados. El objetivo de este
trabajo es ofrecer una guia para el registro de lesiones dseas producidas por treponematosis; incluyendo descripciones, fotografias
y radiografias de casos confirmados de esta enfermedad provenientes de dos series osteologicas del periodo colonial de l1a Ciudad
de México. Se hizo una exhaustiva revision bibliografica de obras especializadas de paleopatologia y medicina. Se analizaron
44 esqueletos mediante el diagnostico diferencial paleopatoldgico y se obtuvo el registro de 20 individuos con lesiones
consistentes, 15 con lesiones tipicas y 9 con lesiones especificas de treponematosis. Se registraron las lesiones presentes en estos
individuos, cotejando su especificidad y frecuencia. Se tomaron fotografias de detalle y radiografias para ilustrar las diversas
manifestaciones que se presentan en esta enfermedad. Esperamos que este trabajo sirva como un apoyo para los investigadores
y estudiantes que se enfrentan con casos esqueléticos con lesiones ocasionadas por treponema.

Palabras clave: Treponema pallidum, diagnostico diferencial, caries sicca, periostosis, tibia en sable,

Abstract

Standardizing the recording of pathological lesions in the skeleton is essential for constructing a differential diagnosis in
paleopathologys; it allows for the proper foundation of an analysis and the replication or refutation of its results. The objective of
this work is to offer a guide for recording bone lesions caused by treponematoses, including descriptions, photographs, and
radiographs of confirmed cases of this disease from two osteological series from the colonial period in Mexico City. A

@I

10



ISSN 1579-0606

Revista Paleopatologia, 11 (2025)

comprehensive bibliographic review of specialized works on paleopathology and medicine was conducted. Forty-four skeletons
were analyzed using paleopathological differential diagnosis, and records were obtained of 20 individuals with consistent lesions,
15 with typical lesions, and 9 with lesions specific to treponematoses. The lesions present in these individuals were recorded,
comparing their specificity and frequency. Detailed photographs and radiographs were taken to illustrate the diverse
manifestations of this disease. We hope this work will serve as a support for researchers and students dealing with skeletal cases

with lesions caused by treponema during the colonial period.

Keywords: Treponema Pallidum, Differential Diagnosis, Caries Sicca, Periostosis, Saber Shin.

1. Introduccion

Las treponematosis son un grupo de
enfermedades causadas por la bacteria
Treponema pallidum, cuyo rastro puede ser
visible en el registro arqueologico mediante el
andlisis de los restos Oseos. Mediante la
paleopatologia, ciencia multidisciplinaria
encargada de estudiar la relacién entre los
organismos y las enfermedades en el pasado
(Buikstra et al., 2017), ha sido posible constatar
que las treponematosis han afectado a las
poblaciones humanas desde hace varios milenios,
principalmente en el Nuevo Mundo (Cook y
Powell, 2005); aunque también existe evidencia
escasa de su presencia en el Viejo Mundo
(Majander et al., 2020; Vlok et al., 2020).

La literatura clinica reciente refiere que existen
cuatro treponematosis que infectan a los seres
humanos: la pinta, el bejel, la frambesia y la sifilis
venérea (Engelkens, 2019; Lukehart, 2018b). La
primera de ellas es una infeccion de la piel que
causa manchas azuladas, rojizas y grisdceas; se
considera que es producida por la bacteria
Treponema carateum, pero su caracterizacion
biologica no ha sido clara (Baker et al., 2020;
Perine et al., 1984).

Las demas treponematosis han sido estudiadas
con mayor amplitud y se ha establecido que todas
son producidas por la bacteria Treponema
pallidum (Arora et al., 2016; Beale et al., 2021;
Pla-Diaz et al., 2022). Por décadas se considerd
que eran provocadas por subespecies diferentes de
la misma bacteria con caracteristicas biologicas
significativamente distintas, pero los estudios
genéticos recientes indican que se trata de una
misma bacteria que puede haber sufrido procesos
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de deriva génica (Baker et al., 2020). Por lo tanto,
son capaces de producir los mismos sintomas y
alteraciones en el organismo; pero su expresion
dependera de las caracteristicas inmunologicas y
ontogénicas del huésped, asi como de los factores
bioculturales a los que estd expuesta la poblacion.
Usualmente, las treponematosis se contagian de
forma cutanea, cuando el exudado infeccioso o
algunos fluidos corporales de una persona
infectada entran en contacto con las mucosas o
con heridas abiertas de una persona sana (Arando
Lasagabaster y Otero Guerra, 2019; Baker et al.,
2020; Engelkens, 2019). Las bacterias se alojan
en el torrente sanguineo y en las lesiones activas
del huésped, tales como las ulceras que aparecen
en la piel y las mucosas; por lo tanto, cuando un
individuo enfermo entra en contacto piel a piel
con uno sano, las bacterias pueden transmitirse y
multiplicarse tras acceder a las capas internas de
la piel del nuevo huésped (Lukehart, 2018a). A
esto se le conoce como treponematosis adquirida.
Los momentos de contagio mas comunes se dan
durante el contacto sexual (Lukehart, 2018a) y
mediante el contacto piel a piel entre los
individuos de modo casual en actividades
cotidianas (Perine et al., 1984), particularmente
en sociedades donde los infantes portan escasa o
nula vestimenta e interactuan entre si durante el
juego, o cuando varios miembros de la familia
comparten lecho (Akrawi, 1949; Murray et al.,
1956). Otra forma de contagio es durante el
amamantamiento, ya sea que el infante lo
transmita a su nodriza o madre, o viceversa
(Mérquez Morfin, 2015).
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La etapa primaria de las treponematosis
adquiridas se caracteriza por la aparicion de una
lesion cutanea en el sitio de inoculacién que se
cura eventualmente, y de manera usual deja una
cicatriz. En la sifilis venérea a esta lesion primaria
se le conoce como chancro y suele aparecer en los
genitales, la cavidad oral o el recto. En la
frambesia se le conoce como buba madre y es
comun que aparezca en alguna de las
extremidades (Periné et al., 1984; Radolf et al.,
2015).

En el cuerpo del huésped, las bacterias se
multiplican y comienzan a dispersarse por el
cuerpo a través de los vasos sanguineos, afectando
otros 6rganos y tejidos; cuando estos comienzan a
presentar alteraciones, da inicio la etapa
secundaria de la enfermedad. Esta etapa se
caracteriza por una gran cantidad de lesiones
cutaneas, incluido el salpullido (méculas, papulas,
pustulas, etcétera) (Lukehart, 2018a, 2018b).

En la mayoria de los individuos, la infeccion
activa cesa y entra en una etapa de latencia que
podria prolongarse toda la vida. No obstante,
aproximadamente una tercera parte de las
personas con treponematosis experimentan la
etapa terciaria y cronica de la enfermedad, cuyas
caracteristicas son la aparicion de lesiones
necroticas y proliferativas en la piel, los huesos y
los organos internos, denominadas gomas,
gummas, lesiones gomatosas o gomosas; asi
como alteraciones neurologicas y
cardiovasculares (Baker et al., 2020; Radolf et al.,
2015; Roman y Roman, 1986).

También es posible el contagio congénito de
madre a hijo. Este sucede cuando una mujer en
etapas tempranas de la infeccion se embaraza
(Radolf et al., 2015). En un tercio de estos casos,
las espiroquetas son capaces de ingresar al
organismo del feto y a la placenta a través de la
irrigacion de sangre materna. La invasion
bacteriana a la placenta produce su inflamacion,
lo que impide la nutricién apropiada del feto y
retrasa su crecimiento. Las consecuencias mas
comunes de ello son la pérdida precoz del feto, el
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parto de un mortinato, muerte neonatal,
nacimiento prematuro, bebé con bajo peso al
nacer, o infeccion congénita (Rodriguez-Cerdeira
y Silami-Lopes, 2012).

Cuando el feto sobrevive, es posible que al nacer
no presente sintomas, sino que los desarrolle
posteriormente. Dependiendo de la edad en la que
aparezcan los sintomas se le denomina infeccion
congénita temprana o tardia. La treponematosis
congénita temprana abarca los sintomas
presentados posteriores al nacimiento y hasta los
dos aflos, incluyendo rinitis,
hepatoesplenomegalia, ictericia, linfadenopatia
generalizada, laringitis, anemia, leucocitosis,
leucopenia, = monocitosis,  trombocitopenia,
afectacion renal, exantema maculopapular
descarnativo, meningitis aguda, hidrocefalia,
paralisis de pares craneales, infartos cerebrales,
osteocondritis, osteomielitis y periostosis (Cooper
y Sanchez, 2018; Radolf et al., 2015; Rodriguez-
Cerdeira y Silami-Lopes, 2012).

La sifilis congénita tardia abarca las
manifestaciones clinicas que pueda padecer el
nifio a partir de los dos afios, tales como: queratitis
intersticial, nariz en silla de montar (derivada de
la rinitis), sordera neurosensorial, ragades
(cicatrices radiales en la piel), y alteraciones
dentales y Oseas que se discutiran mas adelante
(Cooper y Sanchez, 2018; Fiumara y Lessell,
1970; Rac et al., 2020).

A pesar de que ya existe un amplio conocimiento
sobre las treponematosis, especialmente sobre la
sifilis, alin hay poco consenso sobre la forma en
la que se identifican y describen sus
manifestaciones esqueléticas, especialmente en
sus etapas tempranas. El objetivo de este trabajo
es ofrecer una guia descriptiva, acompanada de
imagenes fotograficas y radioldgicas, para
identificar y describir adecuadamente las lesiones
producidas por la bacteria Treponema pallidum,
incorporando hallazgos actuales respecto a su
diferenciacion en enfermedades especificas, y
discusiones de las condiciones socioculturales de
su expresion. Para lograrlo, se recurri6 al analisis
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y documentacion de las lesiones patologicas en
dos series esqueléticas donde se ha confirmado la
presencia de treponematosis mediante la
paleopatologia y la paleogenomica: Hospital Real
de San José de los Naturales y Convento de Santa
Isabel. Las series osteologicas provienen de
salvamentos arqueologicos realizados en los
predios que ocuparon dichos edificios durante la
Colonia  (siglo  XVI-XIX), actualmente
demolidos, que se ubicaron en el centro de la
Ciudad de México.

2. Materiales y Métodos
2.1. Materiales

Fueron analizados esqueletos pertenecientes a dos
series esqueléticas provenientes de instituciones
de salud de la época colonial (siglos XVI a XIX).
La eleccion de la muestra estuvo basada en la
revision de cédulas osteologicas realizadas
previamente por antropologos y antropologas
fisicas de la Escuela Nacional de Antropologia e
Historia, en las que se registraron el inventario
0seo, el estado de preservacion de los esqueletos,
asi como diferentes indicadores de salud; de éstas
se identificaron los casos con observaciones
sugestivas y diagnosticas de treponematosis, los
cuales se sometieron a revision en laboratorio. De
un total de 84 individuos seleccionados, se obtuvo
una muestra de 44 sometidos a andlisis
osteologico.

La serie osteologica del Hospital Real de San José
de los Naturales esta conformada por poblacion
indigena y otros grupos étnicos de estrato social
bajo que habitaron en la capital de la Nueva
Espafia -Ciudad de México- durante los siglos
XVI-XIX (Barquera et al., 2020, Meza-Pefialoza
2023). De esta serie osteoldgica provienen 5
crancos aislados de adulto de osario, 31
esqueletos de adultos y 3 esqueletos de infantes.
El Hospital Real de San José de los Naturales era
el encargado de atender y tratar a todos los
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individuos considerados indigenas que por
carecer de recursos acudian a esta institucion. En
ella se identificaron casos consistentes, sugestivos
y patognomonicos de treponematosis (Espinosa
Sanchez, 2006).

Mirquez Morfin y Meza Manzanilla (2015) y
Méndez Ruiz (2016) mencionan el caracter
endémico de la sifilis y la filiacion biologica de
quienes la padecian, respectivamente. Barquera et
al. (2020) identificaron la firma molecular de
Treponema pallidum en uno de los individuos
diagnosticados por Baez y Meza Penaloza (1995)
y Espinosa Sanchez (2006).

La serie osteologica del Convento de Santa Isabel
(siglos XVII a XIX) estd conformada
principalmente por infantes y perinatos. Estos
nifios se localizaron en el panteon del convento y
fueron depositados ahi debido a que algunos de
los conventos coloniales de la Ciudad de México
apoyaban a la poblacion de escasos recursos en la
inhumacion (Marquez Morfin, 2015). De esta
serie osteoldgica provienen 5 esqueletos cuya
edad oscila entre neonatales y un afo.

En el andlisis osteopatologico se identificaron
alteraciones severas que sugieren una infeccion
congénita. Si bien no se encontraron algunas de
las lesiones de treponematosis congénita, tales
como los defectos dentales, el estudio de
Schuenemann et al. (2018) revela la firma
molecular de Treponema pallidum pertenue 'y
Treponema pallidum pallidum en tres individuos
que presentaban lesiones consistentes con este
padecimiento, lo cual es evidencia so6lida de su
presencia de manera endémica en la poblacion de
la Ciudad de México (Marquez, 2015; Marquez y
Meza, 2015).

2.2. Métodos

En primer lugar, se inicid6 la busqueda
bibliografica de literatura paleopatologica y
clinica (especialmente de radiologia) para
responder a las siguientes preguntas: ;Qué
lesiones producen las treponematosis en los
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huesos? ;Con qué frecuencia se registran estas
lesiones dentro de una poblacion? ;Como se
observan radiolégicamente estas lesiones?
(Cuadles son las diferencias entre las lesiones de
las treponematosis adquiridas y las congénitas?
(Como se realiza un diagnoéstico diferencial de
treponematosis unicamente mediante el analisis
macroscopico?

Para contestar a dichas preguntas se recurrid
principalmente a manuales de paleopatologia y
radiologia, tales como los de Aufderheide y
Rodriguez-Martin ~ (1998), Buikstra (2019),
Ortner (2003), Resnick (2002), Hackett (1976) y
Steinbock (1976). La revision bibliografica
incluyd publicaciones recientes, asi como
reportes de salud del siglo pasado. Esta literatura
antigua fue empleada porque actualmente las
treponematosis no suele afectar al esqueleto
gracias al uso de antibidticos, por lo que es poco
comun que se produzcan publicaciones sobre
casos clinicos cronicos. En cambio, durante el
siglo pasado se registraban casos severos de
treponematosis con frecuencia, por lo que la
literatura abunda, aunque con términos no
estandarizados, por lo que es necesario que su
lectura se haga de forma critica.

Después de la revision bibliografica fue posible
identificar cuales eran las lesiones principales,
pero también las menos frecuentes, producidas
por las treponematosis en el esqueleto. Se revisd
cada uno de los casos de ambas series
osteologicas, registrando las lesiones patoldgicas
encontradas. Mediante el protocolo de Fuentes
Torres (2024) efectuamos el diagnodstico
diferencial con el fin de descartar la posibilidad de
que alguno de los casos no corresponda a
treponematosis.
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Tabla 1. Lesiones consistentes, tipicas y patognomonicas de
las treponematosis. TA: treponematosis adquirida; TC:
treponematosis congénita (tanto temprana como tardia);
TCTE: treponematosis congénita temprana; TCTA:
treponematosis congénita tardia.

Especificidad Region Lesion
anatémica

Consistente Craneo Caries sicca en etapas 1y 2 TA
Lesiones endocraneales TCTE
Periostosis en la béveda TA, TC
Osteitis necrotizante o secuestros TCTE
Hidrocefalia TCTA
Prominencia frontal TCTA
Nariz en silla de montar TCTA

Resorcidn de las paredes de la cavidad TA, TC
nasal
Formacién de hueso nuevo en lazona TA,TC

rinomaxilar
Desproporcién entre maxilay TCTA
mandibula
Porosidad anormal en el paladar TA
Arco palatino alto TCTA
Dentadura Molares de Mulberry TCTA
Cintura Periostosis en el cuerpo de las TA
escapular escépulas
Periostosis en las claviculas TA, TC
Caja toracica Periostosis en costillas TA, TC
Osteomielitis en costillas TA, TC

Aneurisma adrtico en la caja toracica TA

Articulaciones Articulaciones de Charcot TA

Huesos largos Periostosis multifocal en la diafisis de TA, TC
los huesos largos
Engrosamiento de la diéfisis de huesos TA, TC
largos con textura lamelar

Engrosamiento de la diafisis con textura TA, TC
estriada y ondulante (unilateral)

Nodos en la diafisis con textura rugosa TA, TC

(unilateral)

Osteomielitis multifocal TA,TC

Sugestivo Craneo Caries sicca en etapas 3,4y 5 TA

Goundou maxilofacial TA

Perforacion del paladar TA

Redondeamiento y vaciamiento de la TA

cavidad nasal
Cintura Signo de Higoumenaki TCTA
escapular

Manosy pies Dactilitis TA,
TCTA

Huesos largos Tibia en sable verdadera o falsa TA,
TCTA

Engrosamiento de la diéfisis con textura TA

estriada y ondulante (bilateral)
Nodos en la diéfisis con textura rugosa TA
(bilateral)

Engrosamiento de la diéfisis sistémico TCTE
Osteocondritis TCTE

Especifico Craneo Caries sicca en etapas 6,7y 8 TA
Incisivos de Hutchinson TCTA
Dentadura Molares de Moon TCTA

Huesos largos Nodos con cavitaciones focales TA,
superficiales TCTA
Signo de Wimberger TCTE
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El trabajo de Harper ez al. (2011), complementado
con las sugerencias de Baker et al. (2020),
quienes, categorizan los cambios patologicos
causados por treponematosis acorde a su
especificidad (Tabla 1) facilita identificar esta
enfermedad. Las lesiones consistentes con
treponematosis son aquellas  consideradas
frecuentes en estas enfermedades, pero que
también pueden estar presentes en otras, como la
tuberculosis y la lepra, por lo que su presencia por
si solas no permiten hacer un diagndstico
confiable. Las lesiones sugerentes o tipicas, son
aquellas cuya frecuencia en las treponematosis es
mayor que en cualquier otra patologia; sin
embargo, no son exclusivas; por lo que la
presencia de varias de ellas, puede dar un
diagnéstico posible de treponematosis, mas no
indudable. Las lesiones patognomonicas o
especificas de las treponematosis (como la caries
sicca) son aquellas que Unicamente se pueden
producir en estas enfermedades, y cuya presencia
por si misma basta para tener un diagndstico
confiable.

Una vez identificadas las lesiones, se puede
determinar su especificidad y se le puede asignar
un puntaje de confiabilidad para saber qué tan
consistente es 0 no es con treponematosis. Para
ello se puede utilizar la escala numérica propuesta
por Harper y colaboradores (2011) para
treponematosis congénita o adquirida, adaptada
por nosotros (Tabla 2).

Tabla 2. Escalas de puntajes para evaluar el diagndstico de

treponematosis
PuntajeTipo de lesiones

0 Lesiones no consistentes con treponematosis

1 Lesiones consistentes con treponematosis en uno o varios
segmentos 6seos

2 Lesiones sugestivas de treponematosis en un segmento
6seo

3 Lesiones sugestivas de treponematosis en varios
segmentos 6seos

4 Lesiones especificas de treponematosis en un segmento
6seo

5 Lesiones especificas de treponematosis en varios
segmentos 6éseos o en combinacion con lesiones
sugestivas
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3. Resultados

Acorde a la escala numérica de Harper et al.
(2011) obtuvimos 20 casos con lesiones
consistentes de treponematosis (puntaje 1); 15
individuos  con sugestivas  de
treponematosis (2 en un solo segmento corporal y
13 en varios; puntajes 2 y 3); 9 con cambios
especificos de treponematosis (4 en un solo
segmento corporal y 5 en varios; puntajes 4 y 5).
Los casos con un puntaje 4 corresponden a
crancos de osario que tienen lesiones

lesiones

patognomonicas de treponematosis, pero para los
cuales no fue posible identificar elementos
poscraneales.

A continuacion, se presentan las alteraciones
patolégicas que son recurrentes en las
treponematosis, de acuerdo a la revision
bibliografica, comenzando por las que son propias
de la infeccion adquirida y posteriormente
abundando en la infeccion congénita. La
informacion procede de numerosos manuales de
medicina y paleopatologia que se enuncian a
continuacion  para  evitar  referenciarlas
constantemente a lo largo del texto, salvo datos
especificos: Aufderheide y Rodriguez-Martin
(1998); Baker et al., (2020); Buikstra, (2019);
Cook y Powell (2005); Grauer (2022); Hackett
(1976); Ortner (2003); Resnick (2002); Steinbock
(1976).

3.1. Identificacion de lesiones producidas por
treponematosis adquirida

La diseminacion bacteriana a través del torrente
sanguineo permite que las espiroquetas afecten
los huesos (Radolf et al., 2015). Esto sucede
desde la etapa secundaria de la infeccion,
generando alteraciones proliferativas en los
huesos largos y las costillas (Resnick, 2002). Sin
embargo, es en la etapa terciaria en la que se
registran lesiones esqueléticas con mayor
frecuencia e intensidad, las cuales son blasticas,
destructivas o mixtas (Lukehart, 2018a). Las
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treponematosis se caracterizan por un patréon de
distribucion de lesiones recurrente que las hace
diferentes de otros padecimientos. Se trata de un
patron multifocal, sistémico y frecuentemente
bilateral, donde usualmente mas de un segmento
corporal es afectado, inclusive llegando a causar
alteraciones en huesos de todo el cuerpo
(Steinbock, 1976). Los huesos afectados con
mayor frecuencia son los huesos largos de gran
tamafio (tibias, fémures, fibulas, radios, ulnas y
humeros), seguidos de las claviculas, el craneo y
los huesos tubulares de manos y pies. Otros
huesos afectados en menor medida son las
costillas y los huesos de la cintura escapular y
pélvica (Aufderheide et al., 1998; Roberts y
Buikstra, 2019). Aunque las vértebras y los
huesos cortos de manos y pies pueden verse
afectados, no suelen presentar alteraciones tan
severas ni ser tan frecuentes como en casos de
micosis o tuberculosis (Steinbock, 1976). En la
Figura 1 se ilustra el patron de distribucion de las
lesiones; mientras que en la Tabla 3 se registra la
frecuencia con la que se vio afectado cada
segmento O0seo en nuestro analisis.

OO0 S 444444444444 2088803

il
Figura 1. Patron de distribucion de lesiones por
treponematosis. En rojo los huesos afectados con mayor
frecuencia (mayor a 66%); en anaranjado los huesos
afectados moderadamente (33 a 66%), en amarillo los
huesos afectados con menor frecuencia (5 a 33%); sin color
los huesos afectados de forma minima (menos de 5%).
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Tabla 3. Frecuencia de la aparicion de lesiones por
treponematosis en cada segmento dseo basado en la muestra
de adultos de la serie osteoldgica del Hospital de San José
de los Naturales.

Hueso o segmento corporall n Porcentaje afectado
Frontal 24 46 %
Parietal derecho 25 36 %
Parietal izquierdo 25 44 %
Temporal derecho 24 8%
Temporalizquierdo 24 0%
Occipital 24 4%
Cavidad nasal 22 36 %
Paladar 21 71 %
Mandibula 23 13%
Clavicula derecha 24 29 %
Clavicula izquierda 20 40 %
Humero derecho 20 50 %
Humero izquierdo 22 50 %
Radio derecho 21 71 %
Radio izquierdo 17 71 %
Ulna derecha 11 91 %
Ulna izquierda 20 65 %
Fémur derecho 29 100 %
Fémur izquierdo 27 96 %
Tibia derecha 25 100 %
Tibia izquierda 27 100 %
Fibula derecha 26 96 %
Fibula izquierda 25 92 %
Costillas derechas 28 54 %
Costillas izquierdas 27 56 %
Huesos de la mano derecha 19 21 %
Huesos de mano izquierda 15 13 %
Huesos del pie derecho 17 12%
Huesos del pie izquierdo 21 5%
Escapulas 30 33 %
Esternén 21 14 %
Coxales 31 6 %
Articulaciones 30 7%

Roberts y Buikstra (2019) proponen que el patron
de distribucion descrito podria deberse a que estos
huesos son los mds cercanos a la superficie
externa de la piel, favoreciendo un ambiente mas
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templado y favorable para la multiplicacion
bacteriana. Por otra parte, Buckley y Dias (2002)
proponen que dichos huesos son mas susceptibles
al estar en contacto con vasos y nodos linfaticos.
Sugieren que la linfadenitis cronica causada por la
infeccion podria inducir a la inflamacion del
periostio 'y el surgimiento de lesiones
proliferativas en el hueso. A continuacion, se
describen las lesiones producidas regularmente
por las treponematosis adquiridas en cada
estructura 6sea, para ello se sigue una légica
anatomica cefalocaudal.

. Boveda craneal

En la boveda craneal se ven comprometidos
principalmente el hueso frontal y los parietales
(en menor medida el occipital y los temporales).
Las alteraciones en esta zona son las de mayor
valor diagnostico, pues nos referimos a la caries
sicca. Este término, propuesto por Virchow en
1858 e introducido en 1792 por Bertrandi, hace
referencia a la cicatriz de tejido 6seo multinodular
y con depresiones radiales en el craneo (Hackett,
1976), que es el resultado de la ulceracion y
necrosis del cuero cabelludo y otros tejidos
blandos, derivado de la formacién de lesiones
gomosas en la etapa tardia de la enfermedad
(Murray et al., 1956).

La caries sicca se manifiesta en varios cambios,
algunos consecutivos entre si (por lo que en
ocasiones se les llama “estadios”, lo cual es
erroneo pues sugiere que se trata de una secuencia
completa), cada uno con caracteristicas
morfologicas especificas, identificadas y descritas
por Cecil Hackett en su estudio de 1976 (fig.2).
Los primeros dos cambios constituyen la serie
inicial y son la manifestacion incipiente de la
lesion; son seguidos por la serie discreta,
conformada por tres cambios cuya caracteristica
principal es que estan bien circunscritos y son
pequetios (de menos de tres centimetros de
diametro), es decir, se trata de lesiones focales. La
ultima es la serie continua, constituida por tres

@I

Revista Paleopatologia, 11 (2025)

cambios, definidos por lesiones unifocales de
gran tamafo (Hackett, 1976).

Figura 2. Cambios patoldgicos de la caries sicca.
Redibujado a partir de Hackett (1976).

El cambio 1 de la caries sicca comienza con la
formacion de agujeros (cada una de cerca de 1
mm de diametro) en la tabla externa, agrupados
en un area redonda de aproximadamente 10-15
mm. Alrededor puede aumentar la densidad de la
tabla externa por la aposicion y remodelacion de
capas delgadas de hueso nuevo (fig. 3A). Durante
el cambio 2 los agujeros aumentan de tamafo y
confluyen entre si, lo que produce la erosion de
los mérgenes al centro de la lesion (fig. 3B).

Para el cambio 3 la mayor parte de los agujeros
han confluido y se ha formado una cavidad
superficial que involucra la tabla externa y el
diploe. Las paredes de esta cavidad son concavas
y sus bordes son irregulares y afilados (fig.3C). El
cambio 4 involucra la curacion del tejido, por lo
que los bordes de la cavidad son redondeados por
la aposicion de hueso nuevo. Este hueso tiene un
aspecto nodular y comienza a “rellenar” el interior
de la cavidad. En algunas ocasiones puede haber
impresiones vasculares radiales o perforaciones
(fig. 3D). Al completarse la curacion de la lesion
se da el cambio 5, donde el hueso nuevo nodular
ha cubierto por completo las paredes y la base de
la cavidad hasta llenarla. La lesion tiene la
apariencia de una depresion superficial con un
patron radial (también denominado estrellado) de
lineas ondulantes, en ocasiones con un area
central nodular; asemejando la morfologia de un
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crater lunar con lineas en forma de estrella. Esta
lesion persiste por toda la vida del individuo, pero
puede seguir siendo remodelado, aplandndose
(fig. 3E).

Figura 3. Cambios de la caries sicca. A) Agujeros
agrupados (HSJN C-1C); B) Agujeros agrupados
coalescentes (HSIN C-63); C) Cavitacion superficial focal
(HSJN 1-201); D) Cavitacion circunvalada (HSIN 1-279);
E) Cicatriz radial (HSIN 1-279); F) Cavitacion
serpentiginosa (HSJN C-70); G) Cavitacion nodular (HSIN
C-70); H) Caries sicca (HSIN C-63).

El cambio 6 de la lesion no es continuo al 5, sino
que se desarrolla a partir de una exacerbacion del
cambio 2. Inicia por la confluencia extensa de
agujeros en el centro de un area amplia (30-40
mm); lo cual forma cavidades superficiales
confluyentes, con bordes afilados e irregulares de
paredes concavas, denominado en ocasiones
como una apariencia de “apolillado” (fig. 3F). El
cambio 7 es sucesivo al 6 y se caracteriza por la
formacion de hueso nuevo desde los bordes hacia
el centro de las cavidades, por lo que corresponde
al inicio de la curacion o6sea. De nuevo, la
apariencia de este hueso tiene un patron de
nddulos de aproximadamente 5 mm de grosor
(fig. 3G). Debido a la formacion de hueso nuevo
los nédulos crecen de tamaiio hasta los 10 mm,
cubriendo completamente el interior de la cavidad
y quedando separados entre si por pequefias
depresiones en forma de estrella. Asi, la lesion se
ha curado completamente y corresponde al
cambio 8 y final, por lo que la morfologia
resultante corresponde a tejido cicatricial y es de
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por vida, aunque se puede remodelar y aplanar
ligeramente (fig. 3H). Su tamafio puede variar
desde un pequefio foco hasta abarcar la mayor
parte de la boveda craneal (Hackett, 1976). En
muchos casos es comun encontrar en un mismo
craneo lesiones correspondientes a varios tipos de
cambios, especialmente en individuos que
padecieron de forma prolongada y crénica la
enfermedad.

Los cambios 1°y 2° de la caries sicca no pueden
ser considerados indicativos de treponematosis,
pues pueden ser confundidas con otras
condiciones como hiperostosis porotica o lesiones
destructivas causadas por otras infecciones o
neoplasias. Por su parte, los cambios 3, 4 y 5,
cuando son correctamente identificados, son
altamente sugestivos de treponematosis, pues su
aspecto nodular y las depresiones radiales, son
caracteristicas de esta enfermedad, aunque es
importante evitar confundirlas con traumatismos
curados. Los cambios 6, 7 y 8 de la caries sicca
son diagnosticos de treponematosis, pues ninguna
otra patologia puede producir esta morfologia
(Baker et al., 2020; Hackett, 1976). Es importante
distinguir estas lesiones de dafios tafondmicos, ya
que la accion de algunos insectos o de
intemperismo, podrian producir un patron de
destruccion similar; su diferencia con respecto a
la caries sicca real, es que en esta ultima hay una
remodelacion del hueso tras la destruccion,
mientras que en los dafios tafonémicos no se
observa ningln tipo de curacion, por lo que el
hueso presenta exposicion del hueso interno,
variaciones en la coloracion y bordes afilados.
En radiografias, la caries sicca se caracteriza por
la irregularidad en la densidad del hueso, con
areas de mayor y menor radiolucidez, producidas
por las lesiones destructivas, el engrosamiento de
la tabla externa del hueso y la obliteracion del
diploe (Resnick, 2002). Por su parte, en cortes
sagitales producidos por un tomoégrafo se puede
observar la formacion de las cavitaciones
(Fuentes Torres, 2024) (fig. 4).
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Figura 4. Alteraciones imagenologicas observadas en las
treponematosis. A) Cortes sagitales de un craneo con caries
sicca obtenidas mediante una tomografia. Tomado de
Fuentes (2024); B) Craneo en vista lateral con caries sicca
(cambio 8), noétese la irregularidad en la densidad de la
béveda producida por la destruccion y remodelacion osea
(HSIN-C174); C) Craneo en vista lateral con caries sicca
(cambio 6 y 7), nétese la zona de destruccion dsea en los
parietales (HSIN-C63); D) Craneo en vista anterior con
caries sicca (cambio 6), notese la zona de destruccion dsea
en el parietal izquierdo (HSIN-C70).

Hackett (1976) menciona que en algunas
ocasiones la caries sicca puede exacerbarse
cuando se complica por la presencia de una
infeccion pidgena, la cual es generada por el
ingreso de otras bacterias a través de las tlceras
en los tejidos blandos. Esta complicacion en el
craneo puede conducir a la formacion de
secuestros o perforaciones, lo cual no es tipico de
las treponematosis. En algunos de estos casos, se
desprende una porcion de hueso necrdtico que
recibe el nombre de caries necrética y rara vez se
conserva en el registro arqueoldgico (Resnick,
2002).

En algunas ocasiones se ha observado la presencia
de lesiones similares a la caries sicca en los
huesos cigomaticos, pero solamente cuando
previamente hay caries sicca extendida en la
boveda craneal (Fuentes Torres, 2024). Esta
lesion se relaciona con la extension de lesiones
contiguas desde el frontal, y también puede causar
danos en las paredes de las orbitas y los huesos
nasales. Finalmente, en algunos casos se ha
registrado la presencia de periostosis en la boveda
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craneal, pero solo se trata de una lesion
consistente (Hackett, 1976; Roberts y Buikstra,
2019).

Cabe mencionar que algunos autores han sugerido
que el uso de unglientos a base de mercurio, para
tratar la sifilis, pudo haber agravado las lesiones.
Sin embargo, otros sugieren que esto no es
posible, pues no se ha comprobado que el
mercurio produzca lesiones dseas (Hackett, 1976;
Rodriguez y Mandalunis, 2018). A su vez, la
morfologia usual de la caries sicca también pudo
verse alterada por la practica del escalpelamiento
y la trepanacion, llevados a cabo en algunas
sociedades (Cook y Powell, 2005).

. Huesos de la region facial

En algunos casos de frambesia o bejel en etapa
terciaria se ha reportado una lesion denominada
goundou maxilofacial, consistente en
proliferaciéon 6sea en la parte anterior de los
huesos nasales y maxilares. Esta periostosis puede
llegar a ser masiva y producir la formacion de
grandes masas de tejido dseo anormal (Mafart,
2002).

Algunos individuos que experimentan la etapa
tardia de las treponematosis pueden padecer
rinofaringitis (inflamacion de las mucosas de la
cavidad nasal y de la faringe) por la presencia
bacteriana. Esta inflamacion favorece la aparicion
de dulceras graves que generan la lesion
denominada rinofaringitis mutilante o gangosa
(Perine et al., 1984). La lesion recibe el apelativo
de “mutilante” debido a las alteraciones en los
tejidos blandos que incluyen ulceras gomosas al
interior de las mucosas, las cuales ocasionan la
erosion de los tejidos Oseos circundantes. Esto
genera destruccion de las paredes de la cavidad
nasal generando vaciamiento y redondeamiento
de esta estructura (fig. 5A). Ademas, puede haber
macroporosidad anormal e incluso perforacion de
los huesos del paladar (fig.5B). En casos
extremos, se puede extender la destruccion osea a
todos los senos paranasales, a los huesos nasales,
a las orbitas e incluso a las vértebras cervicales.
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En cambio, casos iniciales o ligeros se
caracterizan por presentar Unicamente periostosis
o porosidad en las paredes y la base de la cavidad
nasal (Aufderheide y Rodriguez-Martin, 1998;
Roberts y Buikstra, 2019).

Algo importante a destacar es que la rinofaringitis
mutilante producida en las treponematosis se
asemeja a las lesiones generadas por la
tuberculosis, la lepra y la leishmaniasis; sin
embargo, la lepra se distingue por producir
también la resorcion alveolar de los incisivos
superiores y atrofia de la espina nasal (Roberts,
2011).

Figura 5. Lesiones en la region facial. A) Destruccion de los
huesos nasales, vaciamiento y redondeamiento de Ia
cavidad nasal, acompafiado de un caso de caries sicca en
estadios 7 y 8, complicados con una perforacion del frontal,
posiblemente debido a una infeccion pidgena secundaria
(HSJN C-174); B) Perforacion del paladar (HSJN C-174);
C) Periostosis porosa en la rama de la mandibula (HSJN I-
201).

Otra lesion observada en casos severos de
treponematosis es la proliferacion (periostosis u
osteomielitis) o destruccion osea (formacion de
secuestros y lesiones liticas) en el cuerpo y las
ramas de la mandibula (fig. 5C). Algunos autores
mencionan que esta lesion podria ser el resultado
de la necrosis alveolar secundaria al uso de
tratamientos a base de mercurio (Hackett, 1976).

. Huesos del esqueleto axial

La columna vertebral es una region que no suele
ser afectada por las treponematosis. Esto
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representa un rasgo importante para diferenciarla
de otras infecciones cronicas, como la
tuberculosis, cuyas lesiones causadas por la
cavitacion y el colapso vertebral son tipicas. Una
de las pocas formas en que las treponematosis
afectan a las vértebras es por la extension de la
lesion gangosa a lo largo de la faringe. La
inflamacion en estos tejidos produce periostosis o
erosion en la parte anterior del cuerpo de las
vértebras cervicales (Roberts y Buikstra, 2019).
Por otra parte, las costillas son afectadas por las
treponematosis con mayor frecuencia. Los
cambios que se producen son principalmente
proliferativos, incluyendo la periostosis y la
osteomielitis, generando el engrosamiento del
cuerpo de las costillas, especialmente en la mitad
esternal y con mayor frecuencia en las costillas
inferiores a la 7* (Fuentes Torres, 2024). En casos
severos, los engrosamientos 0seos  son
acompafiados de lesiones liticas focales que
perforan la capa cortical del hueso. Estas
complicaciones pueden ser el resultado de la
inflamaciéon y necrosis de tejidos contiguos
(Bishara et al., 2000).

La afectacion cardiovascular causada por las
treponematosis en ciertas ocasiones puede
conducir a la formacion de aneurismas en la aorta,
asi como aortitis. Esto es producido por la
inflamacion de la capa media de dicha arteria
debido a la invasion de espiroquetas (Arando
Lasagabaster y Otero Guerra, 2019; Radolf et al.,
2015), lo cual resulta en que la aorta se distienda
y aumente su tamafo, erosionando los tejidos
Oseos cercanos (fig. 6). Se ha reportado la
presencia de periostosis, erosion e incluso
macroporosidad excesiva en la cara posterior del
esternon y de las costillas, asi como en la parte
anterior de las vértebras toracicas y lumbares
(Baker et al., 2020; Resnick, 2002; Roberts y
Buikstra, 2019).
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Figura 6. Lesiones en el esternéon. A) Macroporosidad
anormal en el cuerpo y el manubrio, vista posterior (HSJN
1-72); B) Periostosis severa en el cuerpo, vista posterior
(HSJN 1-82); C) Periostosis ligera en el cuerpo, vista
posterior (HSIN I-157).

. Huesos de la cintura escapular y pélvica

En las escépulas y coxales es poco frecuente la
presencia de lesiones asociadas con las
treponematosis. No obstante, durante nuestro
analisis encontramos que en ocasiones se
presentan focos de periostosis que producen
placas de hueso nuevo en cualquier parte de
dichos huesos. En las escapulas, las placas de
hueso suelen ser mas delgadas y extendidas,
mientras que, en los coxales, pueden ser mas
gruesas y focalizadas (fig. 7). Menos comunes,
pero aun posibles, son las lesiones liticas en la
apofisis coracoides y acromial de la escapula o en
los coxales. Es posible que estas lesiones sean el
resultado de la extension de lesiones gomosas en
los tejidos blandos (Murray et al., 1956). El sacro
no suele ser afectado por las treponematosis
(Roberts y Buikstra, 2019).

Figura 7. Lesiones en la escapula: periostosis ligera activa
en el cuerpo, cercana al borde medial, en la radiografia se
observa aumento en la densidad del tejido (HSJN 1-299).

@I

Revista Paleopatologia, 11 (2025)

Por otra parte, las claviculas si son un sitio
frecuentemente involucrado, cuyas alteraciones
incluyen lesiones liticas focales y, de manera mas
frecuente, la periostosis ligera a moderada a lo
largo de todo su cuerpo, especialmente en el tercio
lateral. En algunos casos la proliferacion 6sea en
el periostio puede ser masiva y estar acompafiada
de osteomielitis, produciendo el engrosamiento
del hueso.

. Huesos de las manos y los pies

Los huesos cortos e irregulares del carpo y el tarso
no suelen ser afectados por las treponematosis,
pero en ciertos casos puede haber periostosis en la
parte palmar o plantar de algunos de estos huesos
(Fuentes Torres, 2024), lo cual podria vincularse
con la presencia de lesiones ulcerosas en las
palmas de las manos y las plantas de los pies
(Giacani y Lukehart, 2014).

Figura 8. Lesiones en los huesos tubulares de la mano y el
pie. A) Periostosis masiva en segundo metacarpo derecho,
vista medial; B) Periostosis moderada en quinto metacarpo
derecho, vista posterior (HSJN 1-299).

En contraste, los huesos tubulares de manos y pies
son uno de los sitios mas afectados por las
treponematosis durante la infancia y en menor
medida durante la adultez. La manifestacion mas
frecuente es la periostosis ligera en la diafisis de
los huesos, que suele ser ligera o moderada, e
involucrar de dos a tres huesos de una mano o pie.
En casos severos, la periostosis puede ser masiva
y producir el engrosamiento del hueso, pudiendo
estar presente en mas de 3 huesos tubulares de
cada mano o pie (fig.8). Dicho engrosamiento,
ademas, puede producir la necrosis de los tejidos
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0seos, lo que puede debilitar su estructura y
producir su colapso. Cabe mencionar que los
huesos mas afectados son los metacarpos,
seguidos por los metatarsos y las falanges
proximales de la mano (Aufderheide et al., 1998;
Ortner, 2003; Roberts y Buikstra, 2019).

. Huesos largos

Los huesos mas afectados por las treponematosis
son los huesos largos de mayor tamafio de las
extremidades. Principalmente la tibia, seguida por
la ulna, htimero, radio, fémur y fibula (Roberts y
Buikstra, 2019). En el presente estudio se observo
que los huesos afectados con mayor frecuencia
siguen el siguiente orden decreciente: tibia,
fémur, fibula, ulna, radio y hamero. Las
alteraciones son diversas, variando en su
severidad, morfologia, ubicaciéon y estadio de
remodelacion. Las lesiones producidas por
treponematosis en los huesos largos fueron
descritas por Hacket (1976), quien ademas valoro
su especificidad para el diagnostico diferencial. A
continuacion, repasamos  sus  principales
resultados.

Por un lado, se encuentra la periostosis, definida
como la aposicion anormal de hueso nuevo en la
superficie periostal de los huesos, también
referida como reaccidén periostal. La periostosis
inicial (ligera) se caracteriza por la formacion de
placas finas de hueso nuevo (aproximadamente de
1 mm) que presentan una morfologia con forma
de estrias finas (lineas longitudinales y paralelas
de un ancho de 0,5 mm) o porosa (agujeros de
aproximadamente 1 mm de diametro) cuya
textura es rasposa; esto es denominado periostosis
de hueso tejido -woven bone- o periostosis activa
(Fig.9A). Este estadio de la periostosis es de breve
duracion, pues posteriormente las células Oseas
comienzan a remodelar estas placas, difuminando
los bordes de las estrias y/o poros; produciendo
una superficie suave; lo que se conoce como
periostosis lamelar o periostosis inactiva (Fig. 9B)
(Roberts, 2019).
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Figura 9. Periostosis en los huesos largos. A) Periostosis
ligera activa (HSJN 1-299); B) Periostosis ligera
remodelada (HSJN 1-328); C) Periostosis moderada activa
(HSJN 1-299); D) Periostosis moderada remodelada (HSIN
1-296); E) Periostosis severa activa y remodelada (HSJN I-
146).

Debido a la corta duracion de la periostosis de
hueso tejido antes de ser remodelada, se intuye
que cuando esta presente es porque la enfermedad
estaba en un periodo activo; mientras que cuando
hay periostosis remodelada, es posible que la
enfermedad (o al menos la lesion que se estaba
observando) haya entrado en un estadio de
recesion o latencia. Debe tenerse en cuenta que la
periostosis ligera puede ser el resultado de un
proceso inflamatorio ligero o de congestion
vascular, lo que se puede producir en otras
enfermedades  infecciosas, en  trastornos
metabolicos e inclusive ante estrés biomecanico
excesivo (Ortner, 2003).

En muchas ocasiones y en funcion del sistema
inmune del individuo, la periostosis no pasa de su
expresion ligera. Procediendo entonces a
remodelarse paulatinamente e inclusive eliminar
cualquier rastro de su presencia si ya han pasado
varios afios desde el periodo de estrés. En otros
casos la infeccion puede estar activa por periodos
prolongados, produciendo capas de hueso nuevo
de entre 2 y 4 milimetros, las cuales se distribuyen
en porciones focalizadas de la diafisis del hueso
largo y en una o dos de sus caras. A esto se le
llama periostosis moderada, de igual forma,
puede ser activa (fig. 9C) o inactiva (fig. 9D),
dependiendo de la textura que tenga segin su
estado de remodelacion.
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Las enfermedades infecciosas cronicas, tales
como las treponematosis, la tuberculosis y la
osteomielitis pidgena, son capaces de producir la
aposicion masiva de hueso nuevo en el periostio
de la diafisis de los huesos largos produciendo
nodos o engrosamientos; a esto lo consideramos
como periostosis severa o masiva (fig. 9E). Los
nodos son expansiones focales y circunscritos de
una porcion de la didfisis que involucra a dos o
mas de sus caras o superficies y pueden llegar a
afectar hasta a la mitad del hueso (fig. 10C) Por
su parte, se entiende a los engrosamientos como
expansiones de toda la circunferencia de la
diafisis y pueden llegar a afectar la totalidad del
hueso, salvo las superficies articulares (figs. 10A
y 10B) (Hackett, 1976).

Los nodos y engrosamientos en la diafisis de los
huesos largos presentan morfologias muy
variadas que combinan la textura de la periostosis
activa e inactiva, pues al ser el resultado de
episodios crénicos de enfermedad, mantienen
areas con diferentes estadios de remodelacion. En
este sentido, son comunes las placas de hueso
poroso, las estrias finas y gruesas, trabéculas,
ondulaciones y hoyuelos (Hackett, 1976).

Otra condicion comin en enfermedades
infecciosas y muy frecuente en casos de
treponematosis es la osteomielitis, un proceso
patologico caracterizado por la aposicion anormal
de hueso nuevo en la superficie endostal de la
cavidad medular (Roberts, 2019). Es comun en
enfermedades infecciosas, mientras que en
trastornos metabolicos no se presenta. Al igual
que la periostosis, la osteomielitis puede ser
clasificada como ligera o inicial (con la aposicion
de placas de hueso nuevo de aproximadamente 1
mm de grosor), moderada (con aposicion de hueso
con un grosor de entre 2 y 4 mm) o severa (mayor
de 4 mm, lo que causa la obliteracion parcial o
total de la cavidad medular) (fig. 10).
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Figura 10. Expansiones en los huesos largos producidos por
periostosis severa y osteomielitis. A) Engrosamiento de la
totalidad de la diafisis en tibia derecha, vista anterior (HSJN
1-146). B) Engrosamiento de la totalidad de la diafisis en
tibia izquierda, vista medial, en la radiografia se observa
osteomielitis moderada, produciendo la obliteracion parcial
de la cavidad, acompafiada de periostosis masiva que genera
el aumento del volumen del hueso cortical (HSJIN 1.168).
C) Nodo en los tercios medio y distal de fibula izquierda,
vista lateral (HSJN 1-82).

La osteomielitis severa produce con regularidad
la necrosis de los tejidos internos de la cavidad
medular, produciendo una masa de tejido dseo
muerto denominada secuestro. La presencia del
secuestro incentiva la aposicion masiva de hueso
nuevo en la superficie periostal, formando un
caparazon de hueso nuevo anormal denominado
involucrum. Con frecuencia, el material necrotico
en el interior de la cavidad medular busca ser
drenado, por lo que se producen una o mas
perforaciones en el hueso cortical, lo que se llama
cloacas. Este tipo de cambios es mucho mas
comun en otra patologia, conocida como
osteomielitis pidgena, la que se genera por la
infeccion de bacterias pidgenas (generadoras de
pus) tales como estreptococos o estafilococos
(Roberts, 2019). Sin embargo, puede presentarse
en algunos casos de treponematosis de forma
secundaria, pues no es tipica de esta enfermedad
y por lo tanto no es diagnostica.

En este sentido, la presencia de secuestros,
involucrum y cloacas en los huesos largos, y de
secuestros y cloacas (en solitario) en otros huesos
como el craneo, las costillas o las vértebras, no es
indicativa de treponematosis, a menos de que se
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encuentren otras lesiones mas sugerentes o
diagnosticas de esta enfermedad, como caries
sicca. En cambio, la osteomielitis multifocal en
huesos largos; ligera, moderada o severa sin la
presencia de secuestros, involucrum o cloacas, si
es consistente con las treponematosis,
especialmente cuando estd acompanada de
periostosis moderada o severa.

La proliferacion oOsea masiva, tanto en la
superficie endostal (osteomielitis) como periostal
(periostosis) produce huesos muy engrosados y
pesados. No obstante, un hueso engrosado (con
periostosis severa) no siempre es sinénimo de
osteomielitis. Muchos investigadores reportan
casos de osteomielitis con base unicamente en la
presencia de engrosamientos en la superficie
externa de los huesos, sin embargo, esto es
erroneo, dado que la osteomielitis solo hace
referencia a la formacion anormal de hueso nuevo
en el interior de la cavidad medular. Por ello, para
identificar correctamente la osteomielitis en un
hueso, es necesaria una de las siguientes
condiciones: 1) ver directamente la cavidad
medular del hueso cuando este estd fragmentado
o cortado (no se recomienda cortar los huesos); 2)
observar la cavidad medular del hueso a través de
radiografias o tomografias, pero es necesario
diferenciar correctamente la formacién anormal
de hueso del depdsito de sedimentos en el
contexto arqueoldgico.

El engrosamiento masivo de huesos largos es muy
sugerente de las treponematosis, pero puede
presentarse en otras patologias, como la
osteomielitis pidgena regular (con secuestros,
involucrum 'y cloacas) y la osteomielitis
esclerosante de Garré, una variante de la
osteomielitis pidgena que se presenta en casos
cronicos de esta enfermedad y genera lesiones con
una morfologia idéntica a la de las
treponematosis, sin embargo, suele ser menos
sistémica.

La enfermedad de Paget también se caracteriza
por producir engrosamientos y deformacion en
numerosos huesos del esqueleto, por lo que es
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importante considerarla para el diagndstico
diferencial. Para diferenciar esta patologia debe
considerarse que presenta una morfologia muy
particular con formacidon de hueso poroso, lo que
le da una textura semejante al de la piedra pomez.
Otras  patologias que podrian  producir
engrosamientos, aunque menos severos, son la
osteoartropatia hipertréfica, la hipervitaminosis A
y la fluorosis, esta ultima involucra también la
osificacion de los ligamentos, lo cual no pasa en
las treponematosis. Asimismo, los
engrosamientos pueden presentarse de forma
esporadica en infecciones como la tuberculosis y
la viruela, pero son manifestaciones poco
comunes en comparacion con otras producidas
por estas patologias. Por otra parte, son casi
imposibles de presentarse en la lepra, las micosis,
las deficiencias nutricionales o en trastornos
metabolicos.

En el diagnostico diferencial, es importante
recordar que la expansion de los huesos presente
en las treponematosis suele ser en forma de nodos
o engrosamientos, afectando principalmente a los
huesos largos de mayor tamafio, y suelen ser
multifocales, bilaterales e incluso a veces
simétricos.

Es importante indicar que tradicionalmente una
de las principales lesiones asociadas a las
treponematosis es la denominada tibia en sable, la
cual puede ser de dos tipos: verdadera o falsa. Se
le conoce como tibia en sable verdadera a la
deformacion de la tibia producida por la flexion
anterior de la diéfisis, lo que le da la forma de
“sable” o “bumeran”; este tipo de lesiones solo se
pueden producir en subadultos con la infeccion,
pues se debe a una alteracion en el crecimiento de
este hueso; aunque puede perdurar por el resto de
la vida. En cambio, la tibia en sable falsa o
pseudotibia en sable es producida por la aposicion
masiva de hueso nuevo en la porcion anterior de
la diéfisis de la tibia, por lo que en realidad se trata
de un nddulo (Hackett, 1936; Rothschild y
Rothschild, 1995). La forma mas precisa para
diferenciar ambos tipos de tibia en sable es
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mediante la examinacion de una radiografia en
norma lateral del hueso, registrando si existe una
curvatura en la cavidad medular (tibia en sable
verdadera) causada por la flexion, o si esta es
completamente recta (tibia en sable falsa).

Por ultimo, se encuentran las lesiones liticas
focales, las cuales son focos bien circunscritos de
necrosis y destruccion dsea, usualmente de forma
circular u ovalada de entre 5 y 30 milimetros (fig.
11). En las treponematosis, este tipo de lesiones
se vinculan con la presencia de lesiones gomosas
en la piel con produccion de exudado infeccioso
(Murray et al., 1956). Los lugares mas comunes
donde se presentan son en los huesos largos,
principalmente en la superficie periostal
(periostosis gomosa) y en la cavidad medular
(osteomielitis gomosa); en especial en aquellos
huesos donde ya se ha formado un engrosamiento.
Si bien su morfologia es diferente de otro tipo de
lesiones liticas (como aquellas de las micosis,
tumores o cloacas) no son completamente
diagnosticas de las treponematosis. Cabe
mencionar que se requiere de un ojo entrenado
para diferenciar verdaderas destrucciones Oseas
ante mortem de las variadas destrucciones
tafondmicas post mortem que pueden sufrir los
huesos desde la muerte del individuo.

Hackett (1976) describe la secuencia patoldgica
producida por las lesiones liticas gomosas en la
superficie periostal de los huesos largos con
engrosamientos y refiere que estas lesiones son
muy sugerentes de las treponematosis y que
incluso podrian ser especificas y diagndsticas de
ellas. Baker y colaboradores (2020) confirman lo
propuesto por Hackett y sefialan que cuando dicha
lesion sea Dbilateral, puede considerarse
diagnostica de las treponematosis.

En la osteomielitis gomosa las lesiones liticas
suelen ser multiples y de gran tamafio (hasta 30
mm de didmetro). Radiologicamente, las lesiones
gomosas se observan como areas semicirculares
de destruccion oOsea (zonas radiolucidas)
usualmente rodeadas de un anillo de esclerosis
(4rea radiodensa de formacion de hueso nuevo) lo
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que demuestra la larga duracion de la lesion; en
ciertos casos no se observa el anillo de esclerosis,
lo que permite identificar que la lesion estaba
activa y fue de rapida evolucion.

Figura 11. Cavitaciones focales superficiales en nodos en
huesos largos. Noétese las diferentes etapas de remodelacion
o6sea en las lesiones liticas, iniciando con el agrupamiento
de lesiones porosas (recuadro blando), siguiendo con la
formacion de una cavidad (recuadro amarillo) y avanzando
hasta el desarrollo de una lesion focal bien definida
(recuadro rojo) (HSJN 1-279).

. Articulaciones

Generalmente, las lesiones en craneo y en los
huesos largos involucran la mayor parte del
hueso, pero dejan intactas las zonas de
articulacion, lo cual podria deberse a que su foco
inicial de afectacion es el periostio, tejido que no
esta presente en las capsulas sinoviales y otro tipo
de articulaciones, pues estan cubiertas de
cartilago articular. Esto marca una diferencia muy
importante con otras patologias, tal como la
tuberculosis, capaz de producir artritis
tuberculosa en una proporcion mucho mayor que
otro tipo de lesiones. Del mismo modo, evita la
confusiéon con las numerosas artropatias que
existen, tales como la espondilitis anquilosante,
las artropatias  seronegativas, la  artritis
reumatoide, etc.

No obstante, en algunos casos de treponematosis
gomosa se ha visto que las gomas pueden afectar
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a la region articular y causar numerosos dafios
degenerativos, lo que se conoce como artritis
gomosa. Esta afectacion es poco comun, pero
cuando se presenta puede incluir la presencia de
lesiones liticas gomosas, asi como signos
degenerativos tipicos: osteofitos, labiaciones,
erosion articular, porosidad, pérdida del contorno
articular e incluso eburnaciéon (fig. 12). Lo que
caracteriza a la artritis gomosa es que suele ser
unifocal y afectar a alguna de las articulaciones
mas grandes, como la rodilla, la cadera, el codo o
el tobillo; de tal manera que se observa una sola
articulacion sumamente afectada, mientras en las
otras articulaciones las alteraciones pueden ser
minimas o inexistentes. En este sentido, tiene una

presentacion similar a la de la artritis séptica, por
lo que, para diferenciar entre ambas, es necesario
evaluar el resto de las lesiones en el esqueleto.

Figura 12. Artritis gomosa en el tobillo izquierdo (HSJN-
328): labiaciones, osteofitos, erosion articular y pérdida del
contorno articular, el resto de las articulaciones de este
individuo presentaban signos degenerativos minimos. A)
Calcaneo y astragalo articulados, vista medial; B) Calcaneo,
vista superior; C) Astragalo, vista inferior.

Ahora bien, en algunos casos de treponematosis
terciaria se presentan dafios neuroldgicos, cuyas
alteraciones podrian dejar su impronta en el
esqueleto. Una de ellas es la posibilidad de
paralisis, lo cual se evidencia en los huesos por
una pérdida anormal o asimétrica en la
robusticidad y la densidad 6sea. Por su parte, la
tabes dorsal, producida por la desmielinizacioén de
las raices de los ganglios espinales, suele generar
marcha ataxica y pérdida de sensibilidad y
propiocepcion; esta combinacion conduce a que
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el individuo se lastime de manera grave,
usualmente en las articulaciones, como la rodilla,
cadera, tobillo y columna vertebral (region
lumbar). A las lesiones que resultan de esto se les
conoce como articulaciones de Charcot, y se
caracteriza en sus etapas iniciales por lesiones
degenerativas similares a las de la artrosis; en
etapas avanzadas produce fracturas,
dislocaciones, destruccion y
desprendimiento de hueso.

anquilosis,

3.2. Identificacion de lesiones producidas por
treponematosis congénita

La treponematosis congénita asemeja el patron de
distribuciéon de lesiones que se observa en la
infeccion adquirida, pues también se produce una
afectacion sistémica debido a la propagacion de
las bacterias mediante el torrente sanguineo. Es
importante mencionar que las lesiones que se
presentan en la etapa temprana difieren de las
tardias, por lo que las presentaremos por
separado.

. Treponematosis congénita temprana

La treponematosis congénita temprana produce
con frecuencia la inflamacion de las meninges del
craneo, lo cual puede llegar a dejar su impronta en
la tabla interna de los huesos de la boveda craneal,
especialmente en el occipital, los parietales y el
frontal, generando lo que Lewis (2018) denomina
como lesiones endocraneales (Fig. 13). Las
manifestaciones que se observan en los huesos
son variadas e incluyen:

e Impresiones vasculares: aumento del tamafio y
cantidad

e Impresiones dactilares: depresiones
superficiales de forma ovalada de
aproximadamente 10-15 cm de didmetro; en
las cuales a veces hay formacion de hueso
nuevo poroso o estriado
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e Porosidad: pequefias perforaciones de menos
de 1 mm de didmetro que abarcan grandes
areas de un hueso

e Formacion de hueso nuevo: depodsito de capas
finas de hueso anormal fibroso, estriado o
poroso

e Formacion capilar y “hair-on-end”: deposito
de hueso nuevo remodelado, caracterizado por
la presencia de surcos confluentes

Lewis (2018) menciona que las lesiones
endocraneales proliferativas pueden ser el
resultado de la inflamacién en las meninges, pero
también de disrupciones en la irrigacion
sanguinea, tumores u osificaciones de hematomas
subdurales. Pueden considerarse lesiones
consistentes de las treponematosis, pero también
de neoplasias, tuberculosis e infecciones
bacterianas (como la de osteomielitis pidgena),
que producen meningitis; o incluso de escorbuto
o maltrato infantil (especificamente Sindrome del
nino sacudido, caracterizado por sacudir
fuertemente al nifio tomdndolo del térax o las
extremidades) que

producen  hematomas

subdurales (Molina Alpizar y Umana Araya,
2015); por ello su presencia no es diagndstica por
si sola.

Figura 13. Lesiones endocraneales (CSI [-94A). A)
Porosidad anormal en la escama del occipital; B) Formacion
anormal de hueso nuevo en el techo de la boveda del hueso
frontal izquierdo; C) Porosidad en el esfenoides.
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En la béveda craneal también se pueden encontrar
otro tipo de lesiones, tales como la periostosis
ligera o moderada, la osteitis necrética y, en
algunas ocasiones, los secuestros. Todas las
anteriores son lesiones consistentes, pero no
diagnosticas de treponematosis  congénita
temprana, puesto que son frecuentes en otras
patologias. Cabe mencionar que la osteitis
necrotica se caracteriza por la inflamacion focal
de algunos segmentos de la boveda craneal,
produciendo lesiones liticas, tales como focos de
porosidad o erosion, que afectan ambas tablas
(Roberts y Buikstra, 2019).

Durante la etapa temprana de la treponematosis
congénita es muy comun el padecimiento de la
rinitis, producida por la invasion de espiroquetas
en la cavidad nasal. Esto produce la inflamacion
de las mucosas y la secrecion de moco. En algunas
ocasiones, puede haber algunas alteraciones en las
estructuras 6seas de esta region, incluidas la
erosion o la aposicion ligera de hueso nuevo en el
interior de la cavidad nasal. Lo anterior asemeja
las etapas tempranas de la lesion gangosa, pero no
llega a ser tan severa ni destructiva. Se puede
considerar una  lesion  consistente  de
treponematosis.

Figura 14. Periostosis, osteomielitis y osteocondritis en los
huesos largos. A) Fémures y tibias, vista posterior (CSI I-
133); B) Fémures y tibias, vista anterior (CSI [-94A).

En cambio, las principales lesiones registradas
son la triada periostosis, osteomielitis y
osteocondritis (fig.14); las cuales en conjunto son
altamente sugestivas de treponematosis congénita
temprana (Rac er al, 2020). Afectan
principalmente los huesos largos (sobre todo la
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tibia, el radio y la ulna), las claviculas y las
costillas.

La periostosis puede ser ligera, moderada o severa
(produciendo engrosamiento de la totalidad o la
mayor parte de la diafisis). La periostosis ligera y
moderada no es diagndstica de la treponematosis
congénita temprana, puesto que también puede
presentarse en infantes con traumatismos,
raquitismo, anemia, escorbuto, gonorrea, viruela
y enfermedad congénita del corazén. Sin
embargo, la periostosis severa es sugestiva de las
treponematosis, mas no especifica, pues puede
presentarse en la osteomielitis piodgena, la
tuberculosis (poco frecuente) y la hiperostosis
cortical infantil (HCI); sin embargo, se diferencia
de esta ultima porque la HCI no suele producir
osteomielitis en la cavidad medular. Cabe
mencionar que expresiones ligeras o moderadas
de periostosis pueden afectar practicamente la
totalidad de los huesos del esqueleto en algunos
casos.

La osteomielitis también puede variar en su grado
de severidad y es consistente (ligera o moderada)
0 sugestiva (severa) de treponematosis, aunque
también puede presentarse en la osteomielitis
piogena o en la tuberculosis con poca frecuencia.
Asi como en la treponematosis adquirida, lo mas
frecuente y sugestivo de treponematosis es la
combinacion de periostosis y osteomielitis
severas, produciendo el engrosamiento de huesos
largos y costillas. No obstante, su morfologia es
ligeramente diferente, puesto que el depdsito de
capas anormales de hueso nuevo en infantes suele
ser muy rapida, por lo que en la mayor parte de
ocasiones se observan pequefios espacios entre las
capas de hueso nuevo, lo que da una apariencia
descrita como bone within bone (hueso dentro de
hueso) por la superposicion de multiples laminas
de hueso (Lewis, 2018b).

La osteocondritis, también descrita como
metafisitis, es la inflamacion de los tejidos 0seos
y/o cartilaginosos de los sitios de osificacion
endocondral producida por la invasion bacteriana.
Los sitios mas comunes donde se observa son las
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metafisis de los huesos largos (fémur, tibia, fibula,
radio, ulna y humero) y la regioén costocondral de
las costillas. Es importante mencionar que
solamente es frecuente durante los primeros seis
meses de vida; ademas de que también se presenta
en la osteomielitis pidogena y la tuberculosis, por
lo que es sugestiva pero no diagnostica de
treponematosis congénita temprana. Ademas, es
importante  diferenciarla  de

tafonémicas (Schonhaut et al., 2022).

alteraciones

Figura 15. Osteocondritis en los huesos largos. A) Tipos y
grados de severidad de la osteocondritis, redibujado a partir
de Schonhaut y colaboradores (2022); B) Ulna derecha con
osteocondritis tipo 1 en metafisis distal y tipo 2 en metafisis
proximal, individuo perinatal (CSI 1-94A); C) Humero

derecho con osteocondritis tipo 3 en metafisis proximal y
tipo 4 en metafisis distal, individuo perinatal (CSI [-SN1);
D) Tibias con osteocondritis tipo 2 en metafisis proximal y
tipo 4 en metafisis distal, individuo perinatal (CSI I-94A);
E) Fémures con osteocondritis tipo 5 en metafisis proximal
y distal, individuo perinatal (CSI1-94A); F) Radio izquierdo
con osteocondritis tipo 8 en metafisis proximal y tipo 4 en
metafisis distal, individuo perinatal (CSI I-SN1).

A diferencia de otras lesiones, la osteocondritis no
puede ser observada macroscopicamente, pues
sucede en la parte interna de las metéfisis, por lo
que para evaluarla es necesaria la toma de
radiografias. La osteocondritis se caracteriza por
la presencia de lesiones radiologicas en la
metafisis con diferentes tipos y grados de
severidad (fig. 15).
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Otra lesion en las metafisis de los huesos largos,
especialmente en la porcion distal del fémur y en
la proximal de la tibia, y que solamente se puede
observar radiologicamente es el signo de
Wimberger. Se trata de la erosion simétrica de la
superficie medial de la metéfisis, lo que se
observa como focos radiolucidos (Roberts y
Buikstra, 2019; Schonhaut et al., 2022). Esta es
una lesion patognomoénica de treponematosis
congénita temprana. No obstante, es efimera y
rara vez se puede observar en casos
arqueologicos; ademds de que requiere
descartarse que se trate de dafio tafonémico.
Como se ha observado, las lesiones
endocraneales, en la cavidad nasal y en la boveda
craneal son solamente consistentes. Mientras que
las etapas severas de la osteomielitis y la
periostosis; asi como la osteocondritis son
sugestivos. Por su parte, el signo de Wimberger,
en caso de ser correctamente identificado, es
patognomonico. Por lo anterior, el diagndstico
diferencial debe apoyarse sobre todo en la
correcta discriminacién entre esta patologia y
otras con manifestaciones similares, como la
tuberculosis y la osteomielitis pidgena; donde la
primera tiene menos preferencia por el esqueleto
apendicular, mientras la segunda presenta un
patron menos sistémico y raramente bilateral o
simétrico.

Es necesario diferenciar la treponematosis
congénita temprana de padecimientos
metabolicos, tales como el escorbuto, la anemia y
el raquitismo; con los que comparte algunas
manifestaciones Oseas. Ademas, se ha propuesto
que la treponematosis congénita temprana puede
afectar la malabsorcién de nutrientes en nifios,
haciéndolos mas propensos a la coexistencia de la
treponematosis  congénita con  raquitismo,
escorbuto o anemia.

. Treponematosis congenita tardia

La treponematosis congénita tardia produce
lesiones con la misma distribucion y morfologia
que la treponematosis adquirida. Se observa una
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distribucion sistémica, multifocal y usualmente
bilateral de las lesiones, con preferencia por el
esqueleto apendicular. Entre las principales
lesiones que se presentan y que son similares a las
de las treponematosis adquiridas estan las
siguientes: dactilitis en los huesos tubulares de
manos y pies; periostosis y osteomielitis en los
huesos largos, produciendo engrosamientos;
lesiones liticas en los huesos largos; tibia en sable
verdadera o falsa. No obstante, la treponematosis
congénita tardia produce ciertas alteraciones que
la diferencian de la infeccion adquirida,
especialmente en el craneo, la denticién y la
clavicula.

Por un lado, se encuentran cuatro posibles
alteraciones en el craneo producidos por
deficiencias en el desarrollo: 1) hidrocefalia; 2)
prominencia frontal; 3) arco palatino alto; 4)
desproporcion entre el tamafio de la maxila y la
mandibula. Todas las anteriores pueden
presentarse juntas o por separado y se consideran
lesiones consistentes que por si solas no tienen
valor diagndstico, pero que en conjunto con otras
lesiones  pueden ser  indicativas de
treponematosis. Del mismo modo, en algunos
nifios se presenta la nariz en silla de montar, la
cual es una deformacion en el puente de la nariz,
el cual aparece hundido debido al colapso de las
estructuras nasales por la rinitis cronica en etapas
tempranas de la enfermedad.

Por otro lado, una lesion tipica es el signo de
Higoumenaki. Se trata del engrosamiento del
extremo medial de alguna de las dos claviculas,
producido por la remodelacion de lesiones
proliferativas ~ previas.  Por  Ultimo, Ila
treponematosis congénita tardia se caracteriza por
la aparicion de defectos dentales causados por
alteraciones durante la amelogénesis derivadas de
la accion de las espiroquetas. Este tipo de lesiones
se ha registrado en aproximadamente el 50% de
casos de treponematosis congénita tardia
(Fiumaray Lessell, 1970), y aunque si bien no son
exclusivos de estas, su presencia en conjunto con
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lesiones Oseas sugestivas de estas patologias es
altamente indicativa.

Figura 16. Defectos dentales producidos en Ila
treponematosis congénita tardia (Imagen modificada de
Nissanka-Jayasuriya et al., 2016). A) Incisivos de
Hutchinson; B) Molar de Moon; C) Molares de Mulberry.

En primer lugar, se encuentran los incisivos de
Hutchinson, una alteracion en la forma de los
incisivos centrales permanentes (especialmente
de la maxila), los cuales presentan una forma de
barril y una muesca que puede dejar expuesta la
dentina (fig. 16A). En segundo lugar, estan los
molares de Moon que afectan a los primeros
molares permanentes y producen que tengan
forma de domo, asi como multiples cuspides
atroficas agrupadas (Fig.16B). En tercer lugar, los
molares de Mulberry también afectan los
primeros molares permanentes generando
multiples nodulos o tubérculos en la superficie
oclusal (fig. 16C) (Hillson ef al., 1998; Nissanka-
Jayasuriya et al., 2016). Baker y colaboradores
(2020) consideran que los incisivos de
Hutchinson y los molares de Moon podrian ser
considerados  lesiones patognomoénicas de
treponematosis congénita tardia; mientras que los
molares de Mulberry serian una lesion
consistente.

4. Conclusiones

Las treponematosis son enfermedades complejas
que producen un amplio abanico de lesiones en el
esqueleto, muchas de las cuales también se
pueden presentar en otras patologias. Por ello, el
diagnostico diferencial es un proceso necesario
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que debe estar bien sustentado y ser riguroso, con
el objetivo de identificar de la forma mas precisa
la enfermedad que padecieron los individuos en
vida. Es importante identificar correctamente
cada lesion, apoyandose de fotografias y
radiografias de buena calidad, mapear su
distribucién en el esqueleto para buscar patrones
y discriminar logicamente entre las posibles
patologias. Con este trabajo, hemos intentado
facilitar a futuros investigadores el realizar su
diagnostico diferencial, brindando descripciones
puntuales de las lesiones producidas por las
treponematosis en sus diversos estadios. Para ello,
se han utilizado dos series osteoldgicas en las
cuales dicha enfermedad esta bien documentada.
Tal como plantean Baker et al. (2020), esperamos
que, teniendo un diagnoéstico diferencial sélido y
riguroso, se pueda proceder hacia nuevos estudios
que trasciendan al mero diagnéstico y abunden
sobre las implicaciones bioculturales que tuvo
esta enfermedad en las poblaciones donde se ha
identificado. Si bien ya se han desarrollado
algunas  propuestas que articulan las
treponematosis con los componentes sociales que
las modelan (Fuentes Torres, 2024; Marquez
Morfin, 2015; Ruiz Gonzélez et al., 2023), siguen
haciendo falta méas estudios que exploren la forma
en que esta y otras enfermedades eran percibidas
y confrontadas en las poblaciones del pasado. Si
bien, aln es interesante clarificar el origen
geografico de las treponematosis y su posterior
diseminacion por el mundo, concentrarse
solamente en este debate no puede ser el unico
objetivo de los estudios paleopatologicos que
involucren a esta enfermedad.
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