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INTRODUCCION 

Las enfermedades de transmisión sexual continuan siendo un 

~erio problema de salud en todas las partes del mundo. En ahos 

recientes ha habido un incremento en la incidencia de sífilis 

adquirida y congénita, tanto en paises desarrollados como en los 

subdesarrollados 11,2). 

La sífilis, se piensa rara, pero es una enfermedad muy seria 

particularmente durante el embarazo, si no se detecta 

oportunamente tendrá efectos adversos muy serios en el feto que 

está creciendo. Un incremento alarma~te en la incidencia de 

sífilis primaria lspl y sífilis secundaria (ss) en algunos 

paises, debe motivarnos 

diagnosti~ando y tratando 

de alto riesgo 13). 

a controlar la sífilis congénita 

oportunamente a los grupos de mLtjeres 

El papel que juegan las ~lceras genitales en la facilitación 

de la infección por virus de la inmunodeficiencia humana IVIHI, 

ha enfatizado el roll potencial de la sífilis en esta epidemia 

mundial. Casos de progresión avanzada de sífilis y falla en el 

tratamiento en pacientes con VIH están relacionados con posibles 

alteraciones en la Historia Natural de la sífilis en esa 

población 14,5,61. Estos datos han hecho que se ponga atención a 

la posibilidad de un aumento en la incidencia de sífilis en 



heterosexuales anunciando el regreso de la sífilis congénita. 

La sífilis congénita es el resultado de la infección fetal 

por T. pallidum procedente de una madre infectada que permanece 

no tratada 

diseminación 

o incompletamente tratada durante el embarazo. Por la 

hematógena de las espiroquetas, todos los tejidos 

fetales están expuestos y por lo tanto potencialmente infectados 

(7). 

A pesar de décadas de experiencia con sífilis congénita, 

eNiten todavía 

tratamiento y 

problemas para definición de caso, diagnóstico, 

seguimiento, todo esto como resultado de nuestra 

incapacidad para identificar adecuadamente al niNo infectado pero 

asintomático (8). 

Los puntos arriba mencionados me han motivado para realizar 

una investigación meticulosa del tema sabiendo que, es importante 

para nosotros los pediatras conocer las manifestaciones clínicas 

de la enfe,'medad para diagnosticar y tratar oportuna y 

adecuadamente a los niNos infectados. 

Esta revisión situa toda su atención en el tema de se por lo 

que no abordaremos los temas d~ sífilis adquirida ni sífilis 

dLtrante el embarazo, sin embargo, es necesario describir 

brevemente las etapas clínicas y serológicas de la sífilis 

adquirida para comprender mejor el tema. 

Antes del desarrollo de la reactividad serólogica y de las 

manifestaciones clínicas, todos aquellos pacientes que tuvieron 
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contacta sexual can parejas infectadas can sífilis se considera 

que se encuentran en el periodo de incubación con duración 

promedia de 3 semanas 19,101, después el 30X-50X desarrollarán la 

enfermedad. El desarrollo de la sifilis clínica está anunciada 

por la aparición de un chancro, la lesión clásica de la sífilis 

primaria lspl, en el sitia de inocubación. Muchos, pero na todos, 

los pacientes con sp. van desarrollar sífilis secundaria Cssl, 

una enfermedad sistémica caracterizada por fiebre, malestar 

general, 

pacientes 

l infadenopatia, lesiones cutáneas y mucosas. Los 

con ss generalmente tienen signas sugestivos de 

participación del SNC corno cefalea o rigidez de nL1ca. Sin 

tratamiento, las manifestaciones de la ss, asi corno las de la sp, 

se resuleven expantánernente en un periodo de semanas len promedio 

2-4 semanas), pero pL1eden recurrir en más del 25/. de los 

pacientes, generalmente durante las aNos subsecuentes. Después de 

la resolución de los estadiós primaria y secundario, existe un 

periodo 

sífilis 

sifilis 

latente que es subdividido par propósitos terape~ticas en 

latente < l aNo de duración (sífilis latente temprana) y 

latente tardía. Aproximadamente el 20X-30X de los 

pacientes no t1·atadas con 

manifestaciones terciarias 

sífilis 

de la 

latente, 

enfermedad, 

desarrollarán 

inclueyendo 

neurosífilis parenquimatosa, par~ticipación cardiovascular o gomas 

en cualquier localización 19,10,lll. La piel, hígado, hueso y 

bazo son los sitios más frecuentemente afectados y la formación 
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de gomas es· el resultado de una pronunciada respuesta 

inmunológica 110,111. 

Dividir a la sífilis latente en enfermedad temprana y tardía 

es dificil, y la distinción es un tanto cuanto artificial. La 

invasión del SNC por T. pallidum ocurre en casi una tercera parte 

de los pacientes con sp y SS 19)' y las manifestaciones 

neurológicas (incluyendo 

visuales y auditivas, 

cefalea, 

sindromes 

fotofobia, 

paralíticos, 

alteraciones 

o aún las 

manifestaciones clásicas de neurosífilis parenquimatosa, tabes 

dorsalis o paresias generales) pL1eden d.emostrarse en pacientes 

con todos los estadios de la enfermedad 191. 

ASPECTOS GENERALES 

ETIOLOGIA. 

Los treponemas constituyen uno de los cinco géneros en la 

orden Espiroquetas 1121. Las Espiroquetas son bacterias inusuales 

que se encuentran ampliamente distribuidas en la naturaleza. 

Algunas son de vida-1 ibre, mientras que otras colonizan 

ot~ganismos vivos, pudiendo ser desde moléculas y termitas hasta 

humanos. Otras espiroquetas, sin embargo, son patógenas. Aunque 

los factores que determinan que alguna espiroquetas sean 
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désc:onocen, la estruc:tura básic:~~es la misma 1131, 

fig 

.~El Tt~.ep:onema pallidum es un organismo unic:elular, de 5-15 mm de 

·largo. <promedio 10-15mml y de 0.09-0.18 mm de anc:ho (promedio 

0.1-0.151 ClOI, tienen forma de espiral c:on dos o más filamentos 

axiales unidos por protuberanc:ias basales a poros al final de la 

c:é lula. 

c:entral 

Los filamentos desc:ansan entre un c:ilindro protoplásmic:o 

que contienen c:itoplasma y material nuc:lear y está unido 

por protuberanc:ias a la pared c:elular, y a una c:ubierta externa. 

ALtnque 

a:dales, 

bac:teria, 

c:ontenidos por una c:ubierta c:elular, los filamentos 

( 131. 

c:uya estruc:tura es similar a la de los flagelos de otras 

son probablemente responsables del movimiento c:elular 

El movimiento c:elular persiste en la visc:oc:idad que pudiera 

bloquear el movimiento flagelar de otras bac:terias 1131, siendo 

este un fac:tor que puede ser importante en la patogénesis de la 

enfermedad. Se piensa que esto puede c:apac:itar a las espiroquetas 

para mantenerlas móviles en ambientes (como los espacios 

intrac:elulares> que inmovilizan a otras bac:terias. 

El T. pallidum no puede c:ultivarse in vitro, sin embargo 

puede permanec:er móvil en medios espec:ific:amente definidos y 

altamente enriquec:idos por más de 7 dias a 25 QC (101. 

El T. pallidum subespecies pallidum (y probablmente otros 

treponemas> es'altamente infec:c:ioso c:on una c:antidad calc:ulada de 

ID 50 para humanos <57 organismos (131, las enfermedades por 

treponemas son el resultado del contac:to estrec:ho entre piel c:on 
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piel en hLlí.Jlanos, y nC ex i s·te reset~Vor iO, an ~mal' con oc: ido que cause 

enfermedad humana 1131. 

Los miemb~os Treponema causan cuatro enfermedades <tabla 11, 

ninguno de 

distinguible, 

los 

todos 

treponemas patógenos es morfológicamente 

causan cambios serológicos indistinguibles 

por pruebas serólogicas standard treponémicas y no treponémicas 

para sifilis ( 13). Los treponemas 

microscopia de campo-obscuro, el 

caracteristico de movimiento 112). 

Composición. 

pueden 

cual 

ser detectados por 

revela un patrón 

El advenimiento de técnicas de electroforesis con gel de 

policrilamida ha permitido conocer la caracterización protéica de 

la membrana externa del T. pallidum; 16 proteínas han sido 

descritas, aunque, la elucidación de su localización estructural 

y SLt función apenas está empezando. Los componentes no protéicos 

continLtan siendo una área de estudio controvertido, como se 

ejemplifica por el fosfatidilglicerol (cardiolipina), el antigeno 

que estimula la producción de anticuerpos VDRL. Esta substancia 

constituye una pequeHa proporción de los lipidos del T. pallidum, 

pero estos organismos son incapaces de sintetizarla y es posible 

que ellos la incorporen de los tejidos daHados del huésped 1121. 
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La conjetura de que la capa externa es un importante antígeno 

para e~timulá~ la respuesta del huésped no ha sido demostrada por 

estudios .experimentales. Los mucopolisacáridos 

<glicosaminoglicanos) 

hialu~ónico, sulfato 

consisten 

condoitin y/u 

principalmente en ácido 

otros ácidos similares han 

sido encontrados en la superficie celular, una mucopolisacaridasa 

cuyo papel es controversial, se encuentra también presente (12). 

Por otra parte, debido a que el T. pallidum no puede 

cultivarse adecuadamente in vitre, la sensibilidad in vitre de 

estos treponemas a los antibióticos en la mayoría de las veces ha 

sido determinado con ensayos de inhibición de la motilidad (14). 

Sin embargo, debido a que las espiroquetas de crecimiento activo 

no han sido utilizados este sistema de pruebas, no es 

verdaderamente adecuado para 

antibióticos (14). 

la evaluación de la mayoría de los 

Un gran número de personas han investigado las sen~ibilidad 

antibiótica del T. Pallidum in vivo utilizando conejos como 

modelo esperimental (14). Los resultados de estos estudios han 

mostrado que el T. pallidum es excepcionalmente sensible a la 

penicilina G. Las tetraciclinas y la eritromicina son 

alternativas para el tratamiento de la sífilis, sin embargo, los 

resultados del tratamiento en sifilis experimental en conejos, 

indica que la actividad terpeútica de la penicilina G es de 50 a 

100 veces más efectiva que las tetraciclinas y la eritromicina 
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r~spectivamente. 

TRANSMISION 

La se es el resultado de la infección transplacentaria del 

feto en desarrollo procedente de una madre infectada, sin 

embargo, la infección puede ocurrir por contacto con una lesión 

infectante <chancro> durante el paso del producto por el canal de 

parto <7, 12). 

La diseminación de la infección al feto es posible en todos 

los estadios de la enfermedad materna, sin embargo, generalmente 

ocurre durante el estadio primario y secunadrio de la enfermedad, 

disminuyendo progresivamente después C7,9,10,lll. 

La infección del feto antes del cuarto mes de gestación no 

ocurre~ debido a que los treponemas de la circulación materna son 

incapaces de pasar a través de la capa de células de Langhans de 

la placenta temprana. Cuando la capa de células de Langhans 

empieza a atrofiarse durante el cuarto mes de gestación, el feto 

queda expuesto al riesgo de infección, pero esto, es más común 

que ocurra después del 

completa <7,12). 

sexto mes cuando ha ocurrido atrofia 

Esta explicación tradicional de invasión por T. pallidum se 

origina porque los cambios patológicos asociados no han sido 
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encontrados en tejidos fetales antes del quiMto mes de gestación 

14,7,10,11,121, sin embargo, es posible que los treponemas de 

hecho pas~n de la madre al feto antes del quinto mes de gestación 

o ero 

feto 

lo~.cambios patológicos clásicos no ocurren hasta cuando el 

adquiere inmunocompetencia y puede encontrarse proceso 

inflamatorio junto con células plasmáticas 1121. 

Por lo anterior el aborto temprano por sífilis no se observa; 

el tratamiento de la madre durante los cuatro primeros meses 

practicamente asegura que el feto no estará infectado 110,111. 

Por la diseminación hematógena de las espiroquetas todos los 

tejidos fetales están expuestos y por lo tanto potencialmente 

infectados (7' l ll' y dependiendo de la severidad de la infección 

ocurrirá aborto tardío, óbito, muerte neonatal o infección 

latente 14, 10). En los abortos tardíos qui::á la pérdida fetal es 

un reflejo directo del daNo causado como resultado de la 

respuesta del huésped al organismo. La observación secuencial de 

la adquisición del feto a la habilidad de responder a una gran 

variedad de antígenos sugiere que la inflamación puede estar 

presente hasta que el feto adquiere la habilidad inmunológica 

para reconocer al treponema, aproximadamente a las is• semanas de 

gestación llll. 
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PATOGENESIS Y RESPUESTA INMUNE 

hasta 

La patogénesis de la se se desconoce y no será entendida 

que podamos entender porqué existe una respuesta 

inmunológica tan vigorosa del huésped a la infección. Información 

ralacionada al huésped y a la interacción bacteriana ha sido 

acumulada y la describo brevemente. 

El T. pallidum se une a las células del huésped durante el 

parasitismo y se orienta por el gancho proximal a la superficie 

celular del 

involucrando 

huésped. 

a las 

Esto parece ser un mecanismo de adherencia 

proteínas de la membrana externa del 

treponema. Estas cepas se adhieren a las células humanas 

metabólicamente activas y los treponemas son capaces de 

multiplicarse !aproximadamente cada 30-33 horas! ClOI, sólamente 

durante la adherencia 1111. 

Las 

crecimiento 

células fetales y neonatales parecen soportar el 

al má:·: imo y las células capi lar·es son el sitio 

primario de oarasitismo { 121. El T. pallidum produce 

hialuronidasas que pueden facilitar la infiltración perivascular 

que es aparente por estudio histopatólogico. Los treponemas están 

cubiertos con f ibronectina del huésped. Esta capa parece proteger 

al organismo invasor de la fagocitocis mediada por anticuerpos, 
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pe~mitiendo" que el org•nismo se adhiera a la s~perficie del 

fagocito 

organismo, 

del huésped, ocasionando ingestión limitada del 

pudiendo bloquear la lisis mediada por complemento de 

los treponemas cubiertos, y finalmente que los treponemas 

adquieran proteínas activas del huésped como ceruloplasmina y 

tansferrina de los cuales ellos son dependientes 1111. 

Los treponemas permanecen en loci intracelular con poca o 

ninguna respuesta inflamatoria. Los leucocitos polimorfonulceares 

ingieren a los treponemas, los incorporan a vaculoas fagocíticas, 

degranulan y digieren al T. pallidum, sin embargo, se necesitan 

relativamente grandes cantidades de treponemas para originar esta 

respuesta, y pequeHas cantidades pueden escapar CllJ. 

Desde el punto de vista inmunológico los fetos congénitamante 

infectados 

organismo 

están 

invasor, 

en una posición distinta de combatir al 

no sólo porque se inicia el desarrollo de sus 

P•'OP i os mecanismos de defensa inmLtnológicos, si no por la 

pt~esencia de una inmunoglobulina eMtraHa, la IgG pasivamente 

adquirida transplacentariamente de su madre. El factor reumatoide 

especialmente los anticuerpos IgM dirigidos contra los 

anticuerpos IgG, han sido detectados en una gran variedad de 

infecciones congénitas, incluyendo se. Se ha sugerido en que 

tales infecciones la IgM fetal está dirigida cootra la IgG 

materna 14,15,161, y la respuesta inflamatoria en fetos abortados 

con sífilis, ausente en el primer trimestre es ~osible 
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deteé:tarlos.;.sólo·después de la 15"1 semana de gesta.cióri ·(16, 17). 
> o<·;_-,_ .• --- ; ~·'.o'~' ' 

F'oco>se sat:ie acerca de los antígenos del T. pallidLtm contra 

los' cúales'· se forman anticuerpos fetales lo cual permitiría 

conocer csu papel en la patogénesis y su habilidad en conferirir 

re~istencia en ambas áreas de defensa, celular y humoral <16,17). 

En un estudio realizado por Dobson y cols 1161 encontró que 

los ninos con se responden a varios antígenos del T. pallidum; el 

suero de estos recién nacidos Crn> contiene anticuerpos IgM 

capaces de reaccionar con 15 distintos polipéptidos treponémicos 

por Western Blot IWBI. Es interesante que en los niNos infectados 

la respuesta IgM no dura mucho tiempo, debido a que existe 

pérdida de la reactvidad a los antígenos treponémicos en l a 3 

meses después del tratamiento 1161. 

El factor reumatoide IgM fetal puede ser inducido por el 

IgG materno con el antígeno del treponema en los ninos 

infectados. El papel de estos anticuerpos maternos en la 

patogénesis de la enfermedad parece incierto. Consecuentemente el 

papel si es oue existe de auto-anticuerpos maternos pasivamente 

adquiridos en la patogéneis de la se es a~n menos clara. Las 

células capaces de producir IgG aparecen en el feto a las 12.5 

semanas de gestación, muchas de las inmunoglobulinas de esta 

clase al nacimiento son de tipo Gm alotipo, siendo el origen 

materno, y cada una de las cuatro subclases de IgG se sabe cruzan 

la placenta (16,171. De esta manera no es sorprendente que en 
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muchos casos la IgG reactiva del niNo simule la de la madre. 

Anticuerpos IgM dirigidos a las proteínas 47- y 37-kDa se 

encuentran solamente en los niNos infectados. La detección de 

estos anticuerpos al momento d~l nacimiento debe ser la base para 

una prueba más real de se 1161. 

e ere> 

115). 

Por otra parte, la presencia de complejos circulantes inmunes 

en pacientes con se ha sido descrita en varios estudios 

En la se estos complejos se presentan sólo en el contexto 

de una complicación poco frecuente, la glomerulonefritis, en la 

que se ha implicado la presencia de ere 115,18,19,20,21). 

La mera demostración de ere en un estado infeccioso, debe 

observarse como inespecífica en ausencia de pruebas que permitan 

saber que los antígenos exógenos son componentes integrales de 

los complejos. La respuesta de auto-anticuerpos a antigenos 

endógenos del huésped, surge de la destrucción tisular durante el 

curso de la sífilis, y esto puede contribuir a la formación de 

ere. La detección de antigenos específicos de T. pallidum y de 

anticuerpos a estos antígenos en ere argumenta que los complejos 

en esta enfermedad no son solamente los productos finales del 

daNo tisular 114,15). En este mismo articulo publicado por Dobson 

y cols ( 15)' muestra que los niNos con se contienen niveles 

elevados de ere, pero estos complejos difieren a los encontrados 

en los adultos con ss, debido a que son complejos 

predominantemente de tipo IgM. 
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En un articulo publicado por Chen Wp. y cols C22l reporta el 

estudio de una niNa de 40 dias de vida, con pruebas serólogicas 

positivas contra T. pallidum que mostraba anasarca generalizada, 

proteinuria y hematuria. El estudio inmunopatológico muestra 

con depósito de IgG, IgM, glomerulonefritis membranosa, 

complemento C3, Clq, C4 y antigenos del treponema en el área 

subepitelial de la membrana basal glomerular. El autor reporta 

que este fenómeno sugiere que los complejos antigeno-anticuerpo 

c:ontra el treponema fueron depositados en el glomérulo y 

activaron la via clásica del complemento, evolucionando a una 

nefritis por complejos inmunes. El estudio inmunolóogico de la 

niNa reveló que tenia niveles elevados de· células T cooperadoras 

<células CD4l, niveles bajos de células T supresoras Cleu2 + 15 

células) con complejos inmunes con relación CD4/CD8 elevada. Se 

acompaNó de niveles detectables de CIC y títulos elevados de 

anticuerpos contra T. pallidLtm. Estos cambios sugieren que la 

re9L1lación inmune anormal puede jugar un papel importante en el 

desarrollo de glomerulonefritis sifilítica. 
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ASPECTOS BIOQUIMICOS 

El hidropus fetalis no inmune se asocia con se, y este edema 

puede ser debido al goteo del fluido en los tejidos a través de 

los vasos daNados por vasculitis. Un estudio publicado por Bryan 

y cols 123>, menciona que no encontró evidencia que indicara que 

este edema estaba relacionado con la disminución de !a presión 

coloidosmótica del plasma Cpcpl. Además encontró que las 

proteínas 

encontraban 

aün r.:uando, 

totales, la albúmina y los niveles de pcp se 

dent1·0 de limites normales en los niNos infectados; 

en algunos niNos habia hepatitis y probablemente 

pobre transferencia de aminoácidos esperando hubieran interferido 

con la síntesis de albúmina. 

Estos autor·es también encontraran concentraciones bajas de 

IgG (normal 72-175 IU/mll, y alteración en la relación 

materno/fetal. Esto puede ser en parte debido a la prematuridad, 

pero también la transferencia de esta inmunoglobulina puede estar 

reducida por anormalidades en la placenta, qL<e conducen a 

insuficienci~ feto-placentaria. 

Un rn sano sinteti~a muy poca cantidad de IgM, pero está bien 

1?stablecido que muchas infecciones intrauterinas incluyendo 

sifilis, pueden actuar como estimulo para la producción de IgM 

( 16' 1 7' 23) ' y en este estudio las concentraciones de esta 

inmunoglobulina se encontraba muy elevada (normal 8-24 IU/ml). 
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En ótró at'ti.cLilo;pL1blicado por Long Wa y cols. <24) reporta 
·,y'"- .. " ·'· .. 

el estudio ·•de '22> rri ···con se, de estos, 7 presentaban 

manifestaciones_;,•c:l:i:nit.a's y 5 presentaban manifestaciones clinicas 

y eviden~ia bioquimica de de disfunción hepática. Todos los rn 

presentaban ictericia (bilirrubinas de 8.4-29.B mg/dl, con más 

del 40% de bilirrubina conjugada). Presentaban además elevación 

de transaminasas de 7-150 veces los valores normales. La enzima 

TGO excedió a la enzima TGP , la diferencia varió en 7,400 U. La 

disfunción persistió por más de 6 meses después del tratamiento 

en dos nif'fos. 

Se efectuó biopsia hepática en un rn después de 5 semanas de 

tratamiento y se observó hepatitis de células gigantes. Esto 

sugiere que el tratamiento puede potenciar la disfunción hepática 

en la se y la presencia de treponemas viables no es necesaria en 

la patogénesis de la hepatitis. 
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F'ATOLOGIA 

La placenta infectada por T. 

larga que la placenta 

pallidum es pálida, más gruesa y 

Los cambios 

proliferación 

más normal (12,25,26>. 

histológicos consisten en villositis focal 

endovascular 

vellosidades; 

y 

las 

perivascular con 

cuales llegan 

relativa 

a ser 

con 

inmadurez de las 

largas y tienen 

proyecciones bulosas (12). Estas vellosidades tan largas en 

relación con la cantidad de tejido conectivo alrededor de los 

capilares hace aumentar el estroma. 

En un articulo publicado por Walter F' y cols. 126>, estudia 

las placentas de seis madres con pruebas serológicas sugestivas 

de sifilis reciente y encentro: 

l. areas hipercelulares en las terminaciones y en los pediculos 

de las vellosidades y 

2. una concentracion de polimorfonucleares focal y/o periférica 

intravellosa con o sin necrosis. El cambio anterior fué el más 

frecuente y estaba caracterizado por un aparente aumento de las 

células vellosas del estroma, identificadas ultraestructuralmente 

como célul~s mesenquimatosas y 

encontraron numerosos monocitos 

células de Hofbauer. Además se 

fetales en la lámina vascular 

vellosa. Los halla=gos recortados aqui y en la literatura 
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sugieren que la se está asoc~ada con una gran variedad de cambios 

placentarios. El autor cree que estos cambios placentarios 

dependen de una reacción inmunológica del feto. De acuerdo con la 

secuencia de eventos descritos en los pacientes no tratados, se 

pueden distinguir dos fases morfológicas: 1. una fase indL1ctiva 

sin cambios placentarios y 2. una fase reactiva car·acterizada 

predominantemente por infiltración inflamatoria linfocitica de 

las vellosidades segLlida por una rea.ce ión de fagocitos 

mononucleares. 

Un óbito por sífilis, tiene generalmente una apariencia 

macerada, el cráneo colapsado y el abdomen protuberante. La piel 

mL1estra lesiones vesicL1lares o bLtlosas que contienen 1 !quido rico 

en treponemas ( 12)' 

infección sifilítica 

sin embargo, 

intrauterina 

el diagnóstico postmortem de 

fetal depende de la 

identificación de espiroquetas en los órganos fetales afectados. 

CLtando la muerte fetal ocurre 24 horas o más antes del parto, 

existe autólisis del feto y la placenta produciendo cambios 

inespecificos y la presencia del agente etiológico especifico es 

enmascarado (27,28> .. 

Los cambios patológicos en la se son similares a los que 

ocurren en la sífilis adquirida, excepto porque en la primera no 

e:üste el estadio de chancro. No importa que órgano esté 

involLlCrado, las lesiones macroscópicas básicas son la 

infiltración perivascular por linfocitos, células plasmáticas e 
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histiocitos c6n .endarteri~i~"6bliteranfe y fibrosis extensa 

D-ebidd a- que: la· infección_ involucra a la placenta y se 

disemina por el torrente s~nguineo al feto, todos los órganos 

pueden estar afectados 112,291. 

En el higado existe inflamación intersticial difusa que 

progresa a destrL1ir la arquitectura hepática normal con extensa 

cicatri;:ación. Las lesiones varian considerablemente en severidad 

e incluyen inflamación del estroma intersticial y del lecho 

vascular, especialmente en el área de la triada portal, con 

hepatitis difusa y hematopoyesis extramedular excesiva 112,291. 

Las gomas has sido observadas raramente en el higado de niNos con 

se, y la cirrosis parece una complicación poco comGn. 

El bazo está aumentado de tamaNo por reacción inflamatoria 

extensa e inesoecif ica. 

Los pulmones presentan neumonia alba caracterizada por 

acar·iencia blanco-amar·illenta, con aumento de peso y tamaNo. 

Histológicamente existe un marcado aumento de la cantidad de 

tejido conectivo en el espacio inter-alveolar y en el 

intersticio, asociado a colapso y pérdida de los espacios 

alveolares, explicando el aumento de peso y densidad de los 

pulmones ( 121. 

En el estómago e intestino existe inflamación submucosa y 

fibrosis del tracto gastrointestinal. Existe infiltración inicial 

de mucosa y submucosa por células mononucleares asociada a una 
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impresionante proliferación fibroblástica submucosa ocasionando 

L\n aumento· muy- impot•tante del espesor de la submucosa~ Estos 

cambios :s_on· -encontrados más comunmente en el intestino delgado 

que en el colon y ~n el estómagoll21. 

El páncreas presenta intensa pancreatitis con infiltrado 

inflamatorio perivascular, con obliteración de los conductos y 

acinos con reducción en el número de islotes y fibrosis extensa. 

Siplovich y cols 17) menciona que la atresia y la estenosis 

del intestino son probablemente el resultado del daNo isquémico 

al intestino causado por la arteritis sifilitica y concluye que 

en rn con se que presentan malfuncionamiento intestinal, debe 

considerarse una obstrucción mecánica. No sólo pueden estar 

presentes la atresia y la estenosis, si no también la formación 

de ileo meconial o tapón de meconio, como consecuencia de una 

alteración 

combinada 

en 

con 

la motilidad debido a enterocolitis sifilitica, 

la presencia de meconio espeso secundario a 

insuficiencia pancreática exócrina por pancreatitis sifilitica. 

El SNC presenta participación meningea caracterizada por 

decoloración y engrosamiento de las meninges basales, 

especialmente, alrededor del tallo cerebral y del quiasma óptico. 

Microcópicamente existe endarteritis, y dependiendo de la 

severidad y ct·onicidad de la infección asi como de los vasos 

sanguineos involucrádos existirá daNo neuronal. Conforme la 
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infecc(ón se r·esüel'1e, pL1ede existir fibrosis, causando adhesión 

que obliterará el espacio subaracnoideo originando hidrocefalia 

obstructiva o una gran variedad de parálisis de ios nervios 

craneales (12). 

El sistema esquelético se caracteriza por presentar 

osteocondritis, periostitis y osteomielitis, especialmente en los 

hLtesos largos y costillas. La osteocondritis es reconocida por la 

presencia de una linea moderada e irregular de color amarillo en 

la =o na p1·ovisional de calcificación. Las trabéculas son 

it•regulares, están separadas y son de tamaNo variable. La 

fibrosis excesiva que ocurre en la unión óseo-cartilaginosa es 

r•efer ida como tejido sifilítico de granulación y contiene 

numerosos vasos sanguíneos rodeados por infiltrado inflamatorio 

La apariencia caracteristica de dientes está producida por 

la irregL1laridad de la zona provicional de calcificación, 

correspondiendo al encarnamiento irregular de los capilares. 

PequeNas islas de cartílago pueden persistir en el hueso 

osificado. El depósito subperióstico de osteoide puede encerrar 

completamente 

periostitis. 

el 

En 

eje 

el 

de 

cráneo, 

los hL1esos largos surgiendo la 

la reacción perióstica puede 

eventualmente conducir al dato radiográfico conocido como frente 

prominente. El proceso básico de disturbio óseo parece ser la 

incapacidad de convertir cartílago 

hueso maduro (121. 
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La participación renal es la consecuencia del daNo producido 

por el depósito de complejos circulantes inmunes en el glomérulo 

y se encuentra referido en la sección de inmunologia. 

En el articulo publicado por Knowls y cols 1301, reporta la 

presencia de esclerosis perivascular e inflamación en el cordón 

umbilical de dos niNos con se, y encontró además gran cantidad de 

espiroquetas en la zona esclerótica de ambos casos, y concluye 

que la fusinitis asociada con circunstancias clinicas debe 

hacernos·pensar en la posibilidad de se. 

Sin embargo, en otro articulo publicado por Bernischke C311, 

niega la asociación entre se y fusinitis explicando que debe 

confirmarse este dato por estudios posteriores, ya que permitirla 

entender porque esta reacción se limita a los vasos del cordón, y 

los vasos abdominales están libres de inflamación. Y el autor 

cuestiona ¿ esta diferencia está relacionada con otras 

leucotaxinas en el liquido amniótico?, sugiriendo que debe 

investigarse esta situación 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

El espectro de la se es similar en muchos aspectos a otras 

infecciones en 

sanguíneo desde 

las que el organismo se disemina por el torrente 

la madre involucrando a la placenta e infectando 

al feto. El daNo del feto depende del estadio de desarrollo en el 

cual 

antes 

la infeccion tiene 

del tratamiento. 

lugar y el tiempo que ha transcurrido 

Del 70X-100X de todas las mjeres 

embarazadas con sp transmitirán la enfermedad al producto; 

aproximadamente el 90X de las mujeres con ss y aproximadamente el 

30X de las mujeres con sífilis latente (sll C4,10,ll,33l. En 

presencia de infección temprana y en ausencia de tratamiento 

puede ocurrir aborto, óbito, muerte neonatal, retardo del 

crecimiento intrauterino C4,12l y prematuréz. El mecanismo por el 

cual esta enfermedad feto-placentaria inicia labor prtérmino se 

desconoce actualmente 14) 

La infección puede ser sintomática o asintomática y puede 

estar presente al nacimiento,. pero comunmente su expresión se 

retrasa por varios meses. 

La se tradicionalmente se ha dividido en estadios temprano y 

tardío. Las manifestaciones clínicas que aparecen durante los dos 

primeros a~os de vida se conoce como se temprana y son el 

resultado de la enfermedad activa; y las que ocurren después de 
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este tiempo se llama ~e tardia y •en el result~do de un mecanismo 

de hipersensibilidad y/o cicatrización (11). 

El diagnóstico ~dxl de se primaria (scpl debe sospecharse en 

cualquier rn que nace prematuramente sin ninguna explicación o en 

la presencia de hidropus fetalis inexplicable. En la infancia, la 

presencia de rinitis persistente, falta de desarrollo, eritema 

del paNal intratable, ictet'icia inexplicable, 

hepatoesplenomegalia o anemia de causa desconocida debe hacernos 

pensar en esta posibilidad 1121. 

Las manifestaciones clinicas varian de acuerdo con las 

publicaciones revisadas pero las manifestaciones más comunes se 

enlistan en la tabla l A. (4 1 10,11,12,19,32,33,34,35,36,37-471. 

La hepatoesplenomegalia se presenta en casi todos los niNos 

con se. La hepatomegalia puede observarse raramente en ausencia 

de esplenomegalia. Se presenta ictericia como resultado de la 

hepatitis sifilitica (con elevación de los niveles de bilirrubina 

directa e indirecta) (12 1 361, o por el componente hemolitico dela 

enfermedad. 

La linfadenopatia generalizada, generalmente ocurre en 

asociación con la hepatomegalia y se ha descrito en 

proximadamente el 50% de los pacientes. Los nódulos pueden ser de 

cm. y generalmente tienen aumentada la consistencia. El 

crecimiento de los nódulos linfáticos puede ocurrir en una gran 

variedad de enfermedades sistémicas, pero ciertamente, es poco 
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frecuente en la infancia tempra~á. En la presencia de nódulos 

crecidos por espiroquetas, el dx de sífilis debe recibir 

c:onsiderac:iones especiales !121. 

Las manifestaciones hematólogic:as más comunes incluyen 

anemia, leucopenia, leuc:oc:itosis, tromboc:itopenia e ic:teric:a. Un 

dato c:arac:teristic:o en el rn inmediato es la presencia de anemia 

hemolitic:a c:on prueba de Coombs negativa. Después del periodo 

neonatal puede existir anemia c:rónic:a acentuada por la anemia 

fisiológica de 

eritroblastemia 

la infancia. Otros datos incluyen polic:romasia y 

c:on mas de 500 células nuc:leadas por 100 

leuc:oc:itos. Aunque la cuenta leuc:oc:itaria generalmente se 

encuentra dentro de limites normales, sin embargo, han sido 

dese: ritas lucopenia, 1 eL1c:oc: i tos is y reac:c:ión leuc:emoide 

<l, 10, 11, 121. Puede ocurrir linfoc:itosis y monoc:itosis. La 

tromboc:itopenia está relacionada, c:on la disminución de la vida 

media plaquetaria, y no con la insuficiente produc:c:ión. El 

hidropus fetalis también puede manifestarse en el rn c:on se:. Una 

prueba de Coombs negativa c:on anemia hemolitic:a sugiere el dx 

<1,4, 10, 11, 12,34,35,36). 

Las manifestaciones mucocutáneas ocurren en el 15%-60X de 

los pacientes infectados.La rinitis puede ser un síntoma temprano 

desarrollado después de la primera semana de vida y generalmente 

antes de los tres meses de edad. Se desarrolla una descarga 

mucosa similar a la que ocurre en las infecciones de las vias 
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aéreas superiores. La descarga es rica en espiroquetas y es 

altamente infecc:iasa, pudiendo llegar a ser más profusa y 

ocasionalmente sera-sanguinolenta. f'Ltede ocurrir infección 

bacteriana agregada y la descarga ser purulenta. Si la ulceración 

de la mucosa nasal es profunda e involucra al cartílago nasal se 

ocasiona una deformidad llamada "nariz en silla de montar 11
• La 

constipación nasal se ha asociada can laringitis y 11 an to 

afónico. Manchas mucosas pueden aparecen en la boca y son más 

comunes en los niNos con enfermedad sistémica severa <10,11,121. 

La lesión cutánea más común es el rash maculopapular, de 

colar rosa o rojo, evolucionando a color café-cobrizo. Conforme 

el rash cambia de color ocurre descamación muy fina superficial, 

part icLt 1 armen te en las palmas y plantas. Las lesiones más 

camunmente 

(gluteos, 

se desarrollan 

espalda, muslos 

en la parte posterior del cuerpo 

y plantas) que en la parte anterios y 

pueden aparecer en el área peribucal y palmas ( 10, 11, 121. El 

pénfigo sifilítico se presenta más frecuentemente en el periodo 

neonatal y se caracteriza por erupción bulosa vesicular 

diseminada que también involucra palm·as y plantas. Las lesiones 

varían de 

organismos. 

tamaNo y pueden contener liquido hemorrágico rico en 

Cuando estas lesiones se rompen dejan una área 

denLtdada qLte puede evolucionar a la mace~"ac:ión e:.: tensa 

(11,12,37,38). 
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Desp1.1és .. de'2 a'·3';,;:,e~~s _;;,i :área _ _peri bucal, especialmente las 

narinas, los ángulos ·x,:cl·~-'::, la ·boca, y la región perianal pueden 

afectarse por cond i"loma. lata (38). Estas áreas altamente 

infectadas son planas y parec~n verrugas. El condiloma lata puede 

ser Llnico o mL'.lltiple y frecuentemente asintomático. Estas 

lesiones pueden evolucionar a fisuras profundas radiadas en los 

orificios afectados y formar finas cicatrices llamadas rágades 

C.39). Existen otras manifestaciones dermatológicas; las lesiones 

petequiales pueden reflejar la presencia de trombocitopenia. La 

ictericia puede durar varios meses y puede estar presente el 

edema como consecuencia de la hipoproteinemia relacionada con las 

enfermedades hepáticas y renales (12). 

Las manifestaciones renales son las de un síndrome nefrótico 

y aparecen de los 2-3 meses de edad, las manifestaciones 

predominantes son edema generalizado, y menos frecuentemente 

puede e::istir hematuria y proteinura pero presentan azoemia 

importante (l(I, 12, 19). 

Las manifestaciones del SNC son clínicamente inaparentes e 

involucran al cerebro y a la médula espinal, pero ocL1rren 

alteraciones en el liquido cefalorraquídeo en el 6(1/. de los 

pacientes con se 112). Puede existir leptomeningitis aguda y se 

presenta durante el lQ aNo de vida, generalmente entre los 3 y 

los 6 meses de edad. Los signos y síntomas pueden sugerir 

meningitis bacteriana y en contraste con las 
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manifestaciones clinícas ~l lcr mueit~~ datos que sugieren 

meningitis aséptica con 200 o más. ~~n6nucleares por mm3, un 

modesto incremento en las prote~nas C50-200mg/100mll y niveles de 

glucosa dentro de limites normales. El VDRL en lcr es positivo. 

Esta es una de las formas de participación del SNC que responde 

favorablemente al tratamiento ltxl 112,391. 

La sifilis crónica meningovascular conduce a hidrocefalia, 

parálisis de los net~vios craneales o lesiones vasculares del 

Estas lesiones se desarrollan hacia finales del primer 

aHo. La 

comunicante 

parálisis 

hidrocefalia es poco significativa, progresiva 

por la obstrucción de las cisternas basilares. 

de los pares craneales puede complicar el cuadro. 

y 

La 

El 

séptimo par es el más daHado, pero el IV,III y VI pares también 

pueden afectase. La atrofia óptica puede ser precedida por 

papiledema. Se han reportado una gran variedad de sindromes 

cerebrovasculares pero son poco frecuentes 110,11,121 

Las lesiones de los huesos son quizá las alteraciones más 

frecuentemente encontradas en 

apariencia radiológica es el 

la se temprana no tratada. La 

de una condición poliostótica, 

simétrica y bilateral 1351. Las metáfisis y las diáfisis de los 

huesos 

tibia, 

largos son las más frecuentemente afectads (especialmente 

h~mero y femurl. Las lesiones incluyen osteocondritis 

!distrofia metafiseall y periostitis 1 distrofia perióstical. 

Caracteristicamente la participación de los huesos es extensa e 
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incluye 

escápul.a 

los huesos largos, cráneo, 

ni, 4Ó,41 >. El cambio 

columna vertebral, costillas y 

más temprano y característico 

OCLlrre _ . en la metáfisis con limitación a la epífisis. Los cambios 

son 

fragmentación 

radioluc.encia. 

provisional 

y varían desde bandas radiopacas hasta 

y destrucción aparente con area moteadas de 

Frecuentemente, una zona de calcificación 

bandas radiopacas) se asocia con osteoporosis 

inmediatamente por debajo de la densa zona. Existen variaciones 

en estos cambios poróticos, incluyendo porosis periférica y 

bandas alternantes de densidad en sandwich <11,12,42) 

Las densas bandas en la metáfisis son el resultado de la 

acentuación de 

lltcidas son 

la matriz del cartílago calcificado, y las bandas 

el resultado de la destrucción por tejido de 

gran~tlación sifilítico (351. La clásica apariencia de dientes en 

sierra en los huesos es ahora poco común. La metaf isitis de los 

huesos largos puede estar presente al nacimiento o puede aparecer 

después, en el primero o segundo mes de vida. 

En muchos de los huesos largos, las lesiqnes se localizan en 

las caras laterales de la metáfisis (121. La tibia sin embargo, 

muestra defectos similares en la metáfisis superior media; y 

cuando ocurre en forma bilateral esta lesión es llamada Signo de 

~Ji mber Cll,12.35). Este signo se pensaba que era patognomónica de 

sífilis, pero más tarde fué descrito en la osteomieltis, 

hiperparatiroidismo y fibromatosis infantil generalizada (12). 
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Areas focales de radi61U2en2ia cortical con extensión al 

canal medular e irregularidad en los asp~ctos endósticos de la 

corteza, pueden encontrarse. 

La reacción inflamatoria en la diáfisis estimula al perióstio 

para producir hueso nuevo. La capa única o múltiple de hueso 

peiróstico se extiende a lo largo de la corteza de toda la 

diáfisis, manifestación que es rara al nacimiento a diferencia de 

la osteitis. Radiografias obstétricas permiten el dx in útero de 

sífilis fetal por demostración del manto perióstico. El t:-: 

materno se ha asociado con 

lesiones (10, 11, 12). 

la resolución radiológica de estas 

La periostitis generalmente ocurre durante l~s primeros 

meses de vida y debe ser diferenciado del raquitismo, sx. del 

nif'fo maltratado, hiper~ostosis cortical infantil y una gran 

variedad de trastornos poco entendidos presumiblemente que están 

relacionados con deficiencias .nutricionales, ocasionando 

osteomilitis y periostitis 

( 12). 

inducidas por las prostaglandinas 

La participación de los metacarpos, metatarsos o falanges 

pro>:imales de las manos se observa poco frecuente <41). La 

dactilitis se observa como alargamiento del hc1esos y puede 

presentarse en el tercer mes de vida ( 12, 35). Las fracturas 

patológicas no son comunes y frecuentemente ocurren en la 

metáfisis con impactación subsecuente o desplazamiento, y son 
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debidas a la destrucción de la tor~e:a y cancelación del hueso 

por tejido de granulación sifilítico 135). 

Singh y cols 1431 reporta el caso de un niNo con livedo 

reticularis y una úlcera en el antebra:o derecho desde el 

nacimiento, el radio y la ulna presentaban cambios osteomiliticos 

con formación de secuestro y fractura patológica. La serologia 

para sífilis fué positiva y 

rapidamente con penicilina • 

las lesiones oseas se t·esolvieron 

Rasool y cols (35,43). reporta que las manifestaciones 

esqueléticas de 302 niNos con se y menciona que en esta serie el 

11.2% de los pacientes presentan psudoparálisis de una extremidad 

y el modo de presentación era de edema articular; también 

menciona que la pat~ticipación articular puede manifestarse como 

edema y/o subluxación del hombro, rodilla o cadera. El cartílago 

articular es generalmente escaso, envuelve las cercanías de la 

metáfisis y conduce a distensión articular. 

rodilla puede ser recurrente y bilateral 112). 

El edema de la 

El dato más importante de la se es que existe curación 

completa y crecimiento· normal 

(35). 

después del tratamiento adecuado 

Las manifestaciones oculares se presentan pero desconocemos 

SLI frecuencia. se 

pimienta, glaucoma, 

han reportado corioretinitis, fondo en sal y 

uveitis, y cranchos en los párpados. El niNo 

pequeNo rara vez presenta fotofobia y disminución de la visión 
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como ocurre en los pacientes adultos Cll,12,451. Puede ocurrir 

glaucoma congénito y debe considerarse en la presencia de 

blefaroespasmo, c:órnea opaca, lagrimeo eHcesivo y córnea 

alargada. La inflamación del tracto uveal Cincl~1ye iris, cuerpos 

ciliares y coroides) involLtcra a la retina por la cercania 

anatómica de 

consiguiente 

la córnea con estructuras del tracto uveal. Por lo 

la carioretinitis es más frecuentemente 

diagnosticada en los problemas oculares de la infancia. 

Ocasionalmente puede aparecet' un chancro en el párpado a las 

4 semanas del nacimiento resultado aparentemente por lesiones 

recientes desarrolladas 

(12, 451. 

en el tracto genital de la madre 

Entre otros datos se encuentran la falta de crecimiento y 

desarrollo relacionada con la intensa pancreatitis encontrada en 

estudios patológicos, y por la intensa inflamación del tracto 

gastro-intestinal (10 1 11 1 121. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS EN LA SIFILIS CONGENITA TARDIA 

En los pacientes mayores de 2 ahos de edad la sífilis tardía 

<set), se manifesta por: l. Los estigmas de la enfermedad que 

representan cicatrices de las lesiones iniciales o desarrollan 

cambios inducidos por la infección temprana Enfermedad 

activa persistente que conduce a inflamación crónica o a un 

fenómeno de hipersensibilidad causando queratitis intersticial. 

sordera y articulación de Clutton, Una prueba seróliga 

positiva para sífilis en ausencia de enfermedad aparente 

(10, 11, 12,39). 

Las manifestaciones clinicas se enlistan en la tabla l.B 

Fiumara y Lessel (12) concluyen que sólo la triada de Hutchinson 

<dientes de Hutchinson, keratitis intersticial y sordera del 

octavo par), molares de mulberry y articulación de Clutton son lo 

suficientemente especificas para considerarse diagnósticas. 

En el caso de la dentición la vasculitis que ocurre al 

momento del nacimiento daha la yema de los dientes en desarrollo 

y conduce a alteraciones dentales que aparecen en ls set. Los 

dientes deciduos no parecen estar involucrados excepta por un 

posible incremento en la incidencia de caries dentales (12). Los 

dientes de Hutchinson son anomalías de los incisivos centrales 

superiores permanentes, estos dientes tienen forma de clavija y 
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tiene muescas, ... generalmente con adelga::amiento del esmalte en el 

área de la muesca. Los dientes están muy espaciados y más cortos 

que lós incisivos laterales. 

Los molares de mulberry se observan en el primer molar 

inferior. Característicamente la superficie molar está rodeada 

por el borde gingival, tiene muchas y pequeHas cúspides a 

diferencia de las bien formadas normalmente. El esmalte tiende a 

ser poco desarrollado 14,10,11,12>. 

La keratitis instersticial es la segunda manifestación de la 

tt•iada. 

es una 

bilateral 

inclL1yen 

Esta lesión puede detectarse entre los 5 y los 20 anos, 

reacción inflamatoria que inicia en un ojo llegando a ser 

durante las sigL1ientes semanas o meses, los síntomas 

fotofobia, lagrimación excesiva, visión borrosa. A la 

e:.:ploración física se puede encontrar inyección conjuntival, 

miosis, keratitis y uveitis anterior. La Keratitis se evita si el 

tratamiento se inicia antes de los 3 meses de edad 112). 

La sordera del octavo par es el componente menos frecuente de 

la triada y ocurre sólo en el 3% de los pacientes con set. La 

sordera se asocia con vértigo. La sordera puede ser unilateral o 

bilateral e inicialmente involucra frecuencias altas, los tonos 

normales convencionales son afectados más tarde. La sordera 

ocurre en la primera década pero no aparece hasta la tercera o 

cuarta década. 
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Las secuelas de l",¡,\ rinitis sifilitic"a incluyen falta de" 

desarrollo de la maxila resultando en configuración cóncava en la 

sección media de la cara con relativa protuberancia de la 

mandíbula y está asociada con paladar alto. La inflamación de la 

mLtcosa puede involucrar al cartílago y conducir a la destrucción 

del hueso subyacente con perforación del septum nasal. La 

resultante depresión del techo de la nariz da la apariencia de 

nariz en silla de montar 110,111,121. 

Un signo infrecuente consiste en lineas cicatrizales que 

llegan a fisurarse o ulcerarse resultando en cicatrices profundas 

llamadas rágades que se encuentran alrededor de los orificios del 

cuerpo incluyendo boca, narinas y ano 112 1 381. 

Las manifestaciones del SNC incluyen retardo mental, 

hidrocefalia, convulsiones, anomalias en los pares craneales 

incluyendo sordera y ceguera debida a atrofia optica. 

La participación ósea en la set es relativamente infrecuente 

en comparación con la participación en la se temprana. Las 

secLtelas de la reacción periostica pueden envolver al cráneo, 

resultando en abultamiento frontal, en la tibia formando la tibia 

en sable o en la porcion esternal de la clávicula deformándola 

(signo de Higouménakisl; por razones desconocidas este signo sólo 

ocurre en el lado dominante. La participación articular es menos 

frecuente. La articulación de Clutton se encontró en l paciente 

de una serie de 271. En estos casos ocurre sinovitis con 
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con hidrar~osis.con seAsibilidad local y limitación funcional. La 

articulació~ de la ro~illa. es la más afectada y las rx no 

muestr~n particip~ción de los huesos 111,121. 

DIAGNOSTICO 

Lo ideal para el diagnóstico seria identificar fácil y 

adecuadamente los siguientes cuatro grupos: 

l. Madres infectadas que dan a luz niNos infectados asintomáticos 

Madres 

infectados. 

infectads que dan a 1 UZ 

..:: .. Madres infectadas 

niNos asintomáticos no 

qLte dan a luz niNos 

asintomáticos no infectados y 4. Madres no infectadas. 

En tales casos el problema diagnóstico se basa en la incapacidad 

de distinguir la 

anticuerpos IgG 

respuesta humoral inmune 

pasan transplacentariamente 

de la madre, cuyos 

al feto, de la 

respuesta especifica de anticuerpos del niNo 181. 

La CDC ha adoptado un grupo de criterios clinicos y 

serológicos que son útiles para el dx de se. Estos criterios se 

pueden utilizar para clasificar a la enfermedad en definitiva, 

probable, posible e improbable. Estos criterios se enlistan en la 

tabla 1 C. C4,B,46). 

El exámen serológico incluye prueban no treponémicas como 

Venereal Disease Research Labortory CVDRL>, o la Prueba de 

Reagina Plasmática Ráapida <RPRI que miden los anticuerpos 
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anticardiolipina 14,10,11 1 121. Estas pruebas son reportadas como: 

no t~eactivas, débilmente reactivas o con titulaciones. Las 

titulaciones elevadas generalmente refejan enfermedad activa 14). 

Las pruebas reactivas no treponémicas son generalmente 

confirmadas por pruebas Antitreponémicas especificas como el 

Ensayo de Microhemaglutinación para anticuerpos de T. pallidum 

IMicro-hemagglutination Assay for Antibodies to T. pallidum 

MHA-TP) y la Prueba de Anticuerpos Fluorescentes por Absorción 

del T. pallidum IFluorescent Treponema! Antibody-Ansorption 

FTA-ABS). Estas pruebas son reportadas como reactivas v no 

reactivas: no dan titulaciones 14 1 10,11 1 121. 

La interpretación de los títulos cuantitativos de las 

pruebas no treponémicas son importantes en situaciones dificiles. 

Las serologias falsas positivas son aquellas pruebas no 

treponémicas reactivas pero sin anticuerpos antitreponema 

específicos que pueden presentarse en la se tardía 147), son 

generalmente transitorios, con títulos bajos y puede sugerir una 

enfermedad sitémica como enfermedades del tejido conectivo, 

tuberculosis y endocarditis 1471. 

Los titulom de las pruebas no trepémicas disminuyen 4 veces 

valores después de meses de tratamiento, pero los 

resultados de las pruebas treponémicas permanecen positivos toda 

la vida. Estos títulos pueden utilizarse para monitorear la 

respuesta serológica del tratamiento o para valorar el 
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tratamiento previo 14,121. 

La historia positiva de sífilis en una madre puede o no ser 

válida para el pero una historia negativa no elimina la 

posibilidad de se. La serologí~ para sífilis realizada en el niho 

es el mejor criterio para detectar se asintomática 1481. 

Tres estrategias diagnósticas han sido utilizadas para 

asistir el d:·: de se, pet"o todas poseen limitaciones. Primera, la 

elevación total de concentraciones de IgM fetal puede resultar 

por una gran variedad de infecciones fetales o condiciones no 

infecciosas. Segundo, la prueba FTA-ABS fue desarrollada como el 

auNiliar dx. más especifico para se, pero carece de especificidad 

y esto es particularmente frLtstrante. El factor reumatoide 

interfiere con la interpretación porque causa faslas positivas en 

un 35X o más, y las falsas negativas son del lOX siendo también 

inaceptable (16,211. 

Zenker y cols (61 

FTA-ABS a FTA-ABS 

Sin embargo, 

menciona que 

19s IgM tiene 

un articulo publicado por 

la modificaciónº de la prueba 

una sensibilidad de 89X y 

especificidad del lOOX. La tercera estrategia diagnóstic~ ha sido 

utilizada como prueba de anticuerpos no treponémitos <VDRLI para 

el serodiagnóstico de se y tiene sensibilidad de 83.3% y 

especificidad de 99.8X (17,491. 

Los criterios diagnósticos actuales requieren que el niho 

tenga títulos de VDRL de cuando menos cuatr6 veces superiores a 

los reportados en el suero materno (191. En el caso de los 
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Anticuerpos de transferencia materna el VDRL es generalmente 

menor o igual al de la madre y estas titulaciones desaparecen en 

4 6 meses de vida, mientras que una prueba FTA-ABS positiva 

toma practicamente un aho para ser negativa 147). 

Sin un claro entendimiento de la respuesta humoral inmune 

especifica fetal durante la se es imposible efectuar un progreso 

significativo en el dx de se. 

Sánchez y McCraken 1191 reportan que el ensayo WB ha sido 

utilizado ampliamente para identificar estratégicamente 

inmunógenos de T. pallidum que reaccionan con inmunoglobulinas en 

el suero de pacientes con sífilis. Este ensayo se refiere a la 

transferencia electroforética de proteínas a papel de 

nitrocelulosa en un aparato de Trans-blot. 

La reactividad de la IgM fué examinada por WB con antígenos 

de T. pallidum,y estos se encontraron ausentes en el suero de las 

madres examinadas, mientras que la IgM fetal reaccionó con varios 

antígenos, dirigidos específicamente contra las proteínas de la 

membrana celular del organismo 147- 1 37-,17-,y 15kDa antígenos). 

Así los nihos asintomáticos con exploración física negativa 

al nacimiento oueden tener evidencia de respuesta IgM al T. 

pallidum siendo este un dato que puede ser utilizado para 

confirmar el d::. Un resultado negativo no excluye el dx de se 

mientras que un resultad6 positivo debe considerarse como 

evidencia de infección congénita. 
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Además de las p-ruebas- sero-lógicas es importante efectuar una 

punción lumbar para análisis de liquido cefalorraquideo llcrl y 

rH de huesos 14,10,11,121. Muchos rn con neurosifilis congénita 

son asintomáticos. 

McCraken y cols 1491 reporta que el BOX de los nihos con se 

tienen alteraciones en el lcr, con alteración en la cuenta de 

células blancas y en el contenido de proteínas. La identificación 

de infección a nivel del SNC es más dificil por el hecho de que 

los neonatos, durante la primera semana de vida pueden tener 

leucocitos 

proteinas. 

polimorfonucleares, monocitos y elevación de las 

Las pruebas serológicas en el lcr han sido evaluadas 

mostrando resultados conflictivos. El VDRL en lcr o la prueba de 

fijación de complemento es invariablmente positiva en adultos con 

neurosífilis asintomática o meningovascular en el 90/. de los 

pacientes. Sin embargo, otros estudios reportan que el VDRL es 

positivo en el 22X de los adultos clínicamente diagnosticados con 

neurosifilis, y en el 40X de los nihos con neurosifilis en 

menores de 3 mese 1491. 

Debido a que los datos en el lcr son inespecificos y 

frecuentemente indistinguibles de aquellos observados en los 

nihos normales durante los primeros dias de vida debe efectuarse 

serología (491' a pesar de su poca sensibilidad. El VDRL debe 

obtenerse previo al tratamiento como base para el seguimiento 

141. 
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Francamente las nuevas pruebas serológicas en lcr son 

confusas, de ~esta manera el clínico se ve forzado a tratar al 

niNo como si tuviera neurosifilis a pesar de la ausencia de datos 

de laboratorio confirmatorios (49). Los cambios radiográficos 

como la distrofia metafiseal, osteitis y la reacción perióstica 

se encuentran presentes en aproximadamente el 95% de los niNos 

infectados. Aunque estos datos radiológicos son consistentes con 

el estos ni Nos e indican infección congénita no son 

específicos de se. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Las manifestaciones dermatológicas deben diferenciarse de las 

infecciones causadas por Estafilococo aureus, Enfermedad de 

septicemia por Ri tter, septicemia por Pseudomona aeruginosa, 

Listeria Monocytogenes. Reportes recientes mencionan que pueden 

e:.:istir lesiones vesiculares o bulosas en el rn por Estreptococo 

del grupo B, Haemophilus inf luenzae tipo B, MycobacteriLtm 

tuberculosis y citomegalovirus. La infección congénita por Herpes 

virus y candidiasis mucocutánea; además de una gran ~ariedad de 

enfermedades hereditarias de la piel como la epidermiolisis 

bLtlosa, eritema tóxico, miliaria rubra, incontinentia pigmenti, 

urticaria pigmentosa, hiperqueratosis epidermolitica etc. 

La hepatoesplenomegalia con o sin ictericia incluye sepsis 
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bacteriana, infecciones por crnv, rub~ola, Herpes simple, coxsakie 

virus tipo B, varicela-zoster, toxoplasrnosis, hepatitis neonatal, 

enfermedades del tracto biliar y trastornos metabólicos corno 

fibrosis quistica y galactosernia. 

El hidropus fetalis puede estar causado por anemia crónica 

secundario a problemas de isoinmunización, talasemia alfa 

hornocitica, nueroblastorna, c:orian9ioma, acondroplasia y 

enfermedades renales corno la nefrosis congénita, trombosis de la 

vena renal e infecciones como toxoplasrnosis, cmv y hepatitis 

viral ( 10, 12). 

La enfermedad renal en el periodo nenatal y la infancia 

ternpr•ana es rara. La nefritis neonatal puede ocurrir corno 

manifestación de se, nefritis hereditaria, sN. hernolitico-urérnico 

y ocasionalmente pielonefritis. 

Y finalmente la se radiograficarnente puede simular osteitis 

rn1..1 l ti focal , infeccion por Ricketsias, neuroblastorna y sx del hiNo 

maltratado 135). 

42 



TRATAMIENTO 

Dos tercios o más de todos los niNos que nacen de una mujer 

no tratada con sífilis estarán infectado, y el 38%-64% de estos 

niNos serán asintomáticos (6). 

"Todo niNo deberá ser evaluado si nace de una mujer 

seropositiva que: 

l. Tenga sífilis no tratada. 

2. Fué tratada por sífilis a menos de un mes del parto. 

3. Fué tratada durante el embarazo con régimen diferente a la 

penicilina. 

4. No tuvo la disminución esperada en las titulaciones de las 

pruebas de anticuerpos no treponémicos después deltx. 

5. No tuvo bien documentada la historia de tratamiento 

6. Fué tratada pero no tuvo seguimiento serológico suficiente 

durante el embat~azo (50). 

La evaluación clínica y por laboratorio de los niNos nacidos 

de las madres descritas arriba debe incluir: 

e:·:ploración física completa en busca de evidencia de se, pruebas 

de anticuerpos no treponémicos, citoquimico de lcr con análisis 

de células. proteínas y VDRL, radiografias de huesos largos, y si 

es posible, FTA-ABS 19s IgM. 1501. 
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Los niHos ~~r~n evaiu~do~·si: 

l. Tienen evid;.n'cia,·d;. enfermedad activa por e:<ploración fisica o 

rx. 

2. Tfen~~ lcr reactivo al VDRL 

Tienen lcr alterado (células blancas superiores a 5/mm3 y 

proteinas superiores a 50mg/dll. La interpretación de estos 

resultados puede ser dificil en el periodo neonatal inmediato 

porque los valores normales varian con el edad gestacional y son 

elevados en el rn pretermino. Sin embargo, cuando un niHo es 

evaluado por se el niHo deberá ser tratado si las pruebas no 

excluyen la infección. 

4. Ti.enen titules serológicos de pruebas no treponémicas 4 veces 

superiores a las titulaciones maternas. 

5. La prueba FTA-ABS 19s IgM positiva. 

A~n si la evalución es normal el niHo deberá ser tratado si 

la madre tiene sifilis no tratada o evidencia de recaida o 

reinfección después del tratamiento. Los niHo que se encuentren 

dent1·0 de los criterios de ''quien se~á evaluado 11 pe~o no es 

completamente evaluado debe asumirse está infectado y tratarse. 

El tratamiento consiste en: 100,000 a 150 1 000 u/kg de 

pencilina G cristalina diaria (administrando 50,000 u/kg IV cada 

8-12 horas) o 50,000 u/kg de penicilina procainica (administrada 

una vez al dia IMI po~ 10-14 dias. Si se pierde más de un dia de 

tramiento. el tratamiento completo deberá reiniciarse. 

44 



Todos los niNos sintomáticos debe~án tener~u~a valoración 

oftalmológica. 

Si la madre fué tratada c6n er~t~cimicina durante. el 

embat~azo, o si no puede asegurarse el seguimiento del niNo deberá 

ser tratado con penicilina benzatinica 50,000 u/kg IM en una sola 

dosis. 

Después del periodo neonatal, los niNos que se descubren con 

sifilis deberán tener una valoración de lcr para descartar se. 

Todo niNo oue se piense que tiene sifilis adquirida y examinación 

neurologica normal debera ser tratados con penicilina benzátinica 

50,000 u/kg IM hasta la dosis de adulto de 2.4 millones. Por el 

contrario todo niNo que se piense tiene se o tiene participación 

neurológica deberá ser tratado con penicilina G cristalina 

200,000-300,000u/kg adminstrando 50,000 u/kg cada 4- 6 horas) por 

10-14 dias. ESto es debido a que se ha comprobado que la 

penicilina benzatinica no cruza adecuadamente la barrerra 

hemato-encefálica y no se alcanzan condentraciones adecuadas del 

antibiótico para alcanzar 

nervioso. 

la MIC de los treponemas en.el tejido 

Los niNos con historia de alergia a la penicilina deberán ser 

estudiados con una prueba dérmica, y si es necesario 

desensibili=arlos. 

Estas pautas terapeóticas se basan en reportes de la CDC en 

el capitules de enfermedades de transmisión sexual <6,501. 
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SEGUIMIENTO 

Los pacientes seropositivos no tratados deberán seguirse al 

1' 2, 6 y 12 meses de edad. En la ausencia de infección los 

títulos de anticuerpos no treponémicos deben disminuir al 3Q mes 

de edad y deberán desaparecer a los 6 meses de edad. Si estos 

títulos se encuentran estables aumentan, el niho deberá ser 

re-evaluado y si es necesario tratarlo. Además en ausencia de 

infección los anticuerpos treponémicos pueden estar presentes 

hasta el aho de edad, pero si están presentes después del aho, el 

niho deberá ser tratado por se. 

Los nihos tratados deberán observarse para asegurarse de que 

disminuyen los anticuerpos no treponémicos, debiendo desaparecer 

a los 6 meses. Las pruebas treponémicas no deberán utili=arse 

porque permanecen positivas después del tratamiento efectivo si 

el niho fué infectado. Los nihos con pleocitocis en el lcr deben 

examinarse cada 6 meses o hasta que la cuenta celular esté 

normal. Si la cuenta celular es adn anormal después de 2 ahos, o 

si no exite disminución en cada exámen el niho deberá ser tratado 

nuevamente. El VDRL en el lcr deberá ser checado a los 6 meses y 

si está aún reactivo deberá tratarse 14,12,501. 

Debe ser considerado el re-tratamiento cuando: los signos o 

síntomas recurren, si existe incremento en los titulas de las. 
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pruebas no treponémicas, si existen titulas no treponémicos 

elevados que disminuyan 4 veces sus valores en el primer a~o o si 

exiten anomalias en el lcr inclueyendo VDRL positivo 16,19,501. 
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Tabla l. Enfermedades humanas por treponemas 

Organismo infectante 

Treponema 
T. carateum 
T. pallidum subespecies pertenue 
T. pallidum subespecies endemicum 
T. pallidum subespecies pallidum 
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Enfermedad 

Pinta 
Frambesia 
Sífilis endémica 
Sífilis Venérea 



TABLA 1 A MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA 
SIFILIS CONGENITA. 

Osteocondritis y periostitis 
Rinitis hemorágica, 
Condiloma lata 
Lesiones bulosas, rash palmo/plantar 
Manchas mctcosas 
Ictericia 
Hepatomegalia, esplenomegalia 
Linfadenopatias generalizadas 
Signos de SNC: aumento de células y proteinas 
en el LCR 
Anemia hemolitica, CID 
PneLtmon i ti s 
Hydropus fetalis no inmune 
Sindrome nefrótico 
Peso al nacimiento <2,500 g 
Dolor en las extremidades 
Falta de crecimiento y desarrollo 
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TABLA 1 B. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA SIFILIS 
CDNGENITA TARDIA. 

Dentición: dientes ~e Hutchinson, molares de mulberry 

Ojos: Keratitis instersticial, coriorretinitis, uveitis 
cicatrices corneales. 

Oido: Sordera del octavo por 

Nari: y cara: Nari: en silla de montar, mandíbula protru 
yente 

Piel: rágadas 

SNC : retardo mental,hidrocefalia,consvulsiones, atrofia 
del nervio optico, paresia general. 

Huesos y articulaciones: 
Tibia en sable, signo de Higouménakis, articulación 
Clutton. 
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TABLA 1 C. CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE SIFILIS 
NEONATAL Y SIFILIS CONGENITA. 

Criterios Diagnosticos. 
Clinicos 

Absolutos: 
l. Especímenes de la lesión mostrando la 

presencia de T. pallidum por campo obscuro 
o por exámen histológico. 

Mayor: 
2. Condi loma lata 
3. Osteocondritis, periostitis 
4. Rinitis hemorrágica 

Menor: 
5. Fisuras en los labios 
6. Lesiones cutáneas 
7. Manchas mucosas 
8. Hepatomegalia, Esplenomegalia 
9. Linfadenopatía generalizada 

10. Signos del SNC 
11. Anemia hemolitica 
12. LCR con elevación de células y proteinas 

Serologicos. 
A. VDRL o FTA-A8S positivos 
8. FTA-A8S 19s IgM positiva 
C. VDRL o FTA-A8S negativa 
D. VDRL o FTA-A8S que no vira a negativa 

en 4 meses 
E. VDRL que aumenta en 3 meses. 

Antecedentes Maternos 
AA Historia documentada de sifilis adecuadamente 

tratada durante el embarazo 

Definitivo: Criterio clinico absoluto 
Probable: cualquiera de los siguientes: (1) criterio serológico E. 
(2) criterio serologico D. 13) Uno de los criterios clínicos 
mayores + criterio serológico A o 8. (4) Dos o más criterios 
clinicos menores + criterio serológico A o 8. <5> Un criterio 
mayor + un criterio menor. 
Posible: Criterio serológico A o 8 con sólo un cirterio menor 
Negativo: criterio serológico C + cualquier otro criterio (2) 
riterio serológico A o 8 con historia materna AA 
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OBJETIVOS. 

Determinar la incidencia de Sífilis Congénita 
en un periodo de 15 aftos en el Hospital Adolfo 
López Matees. 

Efectuar una revisión bibliográfica completa 
actualizada del tema. 

Describir las manifestaciones clínicas más 
frecuentes de la enfermedad en nuestra poblA 
ción. 

Difundir la idea de que las Enfermedades de 
Transmisión Sexual tienen repercuciones muy 
serias en los productos de las madres infectadas, 
y por lo tanto, debemos tener presentes estas 
enfermedades para diagnosticarlas y tratarlas 
oportuna y adecuadamente. 

52 



MATERIAL 

- Población.estudiada: Recién nacidos y Lactantes menores 
con Diagnóstico confirmado de Sífilis 
Congénita. 

- Número de pacientes: 21 pacientes. 
11 niHos y 10 niHas 

- Rela~ión ~:F:- 1.1:1 

Edad de los Pacientes: De 6 horas de vida extrauterina 
hasta los 4 meses de edad. 

METDDO 

- DiseHo: Estudio Retrospectivo 

- Fuente: Expedientes Clínicos del Hospital 
Adolfo López Mateas. 

- Periodo: Enero de 1975 a Junio de 1990. 
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RESULTADOS 

En la tabla # 2 se muestra el total de los pacientes 

estudiados comprendiendo 21 ninos, de estos 11 correponden al 

seno masculino y 10 al femenino, estableciendo una relación 

1.1:1. 

Se dividieron en dos grupos, el de recién nacidos Crnl que 

comprende desde el momento del nacimiento hasta los 28 dias de 

veu; en este grupo se estudiaron 4 rn masculinos correspondiendo 

al 36.4% de la 

correspondiendo al 

población masculina, 

30%.Ambos grupos 

y 3 rn del 

representan 

sexo femenino 

el 33.3% del 

total de la población. 

El otro grupo corresponde al de los lactantes menores y comprende 

desde los 29 días de veu hasta los 4 meses de edad. Los lactantes 

estudiados son 7 en cada grupo correpondiendo al 33.3% de la 

población por sexo y al 63.6% del total. 

En la Tabla # 3 se muestran las edades de los padres por grupo 

de edad y sexo, y encontramos que en ambos grupos la edad 

predominante fué de los 21 a los 30 anos correspondiendo al 61.l'l. 

a los padres y el 54.5% a las madres. El segundo grupo más 

afectado es de los 31 a los 40 anos en los padres y corresponde 

al 27.S'l. del total y en las madres el segundo grupo afectado fué 

54 



en menores de 20 aHos correspondendo al 22.7X. 

Esto refleja que en las mujeres de < 20 aHos a los 30 aHos y en 

los hombres de los 20 a los 40 aHas. Las enfermedades de 

transmisión sexual son más frecuentes en padres jóvenes y por lo 

tanto en la etapa de mayor actividad sexual y de mayor fertilidad 

repercutiendo ser~iamente en sus productos. 

En la tabla # 4 muestra el n~mero de la gestación a la que 

pertenecia el paciente, y encontramos oue en el caso de las niHas 

las gestaciones más afectadas corresponden a las gestaciones I,II 

y III abarcando el 70X de la población femenina y al 33.3X del 

total. 

En el caso de los niHos al igual que en el grupo anterior la 

mayoria de los pacient~s procedian de las tres primeras 

gestaciones correspondiendo al 7BX de la poblacin masculina y al 

3BX del total. 

Esta tabla concuerda con lo referida en la literatura en la que 

se menciona que la diseminación de la infección al feto es 

posible en todos los estadios de la enfermedad 

(sp,ss,sll, 

temprano 

sin embargo, generalmente ocurre durante los estadios 

y secudat~ia de la enfermedad disminuyendo 

progresivamente después. Por lo tanto los productos de las 

primeras gestaciones serán los más afectados y el riesgo 

disminuye progresivamente can cada gestación, asi tenemos que las 

gestaciones IV,V y VI representan el 4.7X del total. 
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En la tabla # 5 muestro los antecedentes de enfermedades de 

transmisión sexual <ETSl en algunos de los padres. Estas 

enfermedades se habían presentado antes del diagnóstico actual de 

sífilis <la mayoría desconocian estar infectados) y esto muestra 

la estrecha relación qu• existe entre estas infecciones. Asi 

tenemos que de los padres de ambos grupos 6 presentaron leucorrea 

inespecif ica fetida correspondiendo al 15X del total de los 40 

padres estudiados. Uno de los padres de cada grupo tuvieron algún 

chancro correpondiendo al 35X del total y al 14.3X del grupo de 

padres y al 11.lX del grupo de las madres. 

Cinco padres presentaron lesiones genitales inespecíficas y 

corresponden al 12.5X del total y finalmente 3 padres tenían 

antecedente de síifilis ya tratada y representan el 7.5X.De esta 

manera el 40X del total de los padres tenían algun antecedente de 

ETS y el 60X restante negó algún antecedente de este tipo. 

En la tabla # 6 se muestran las causas que más frecuentemente 

motivaran la búsqueda de ayuda médica y por lo tanto de ingreso 

hopitalario. 

combinadas, 

el 35X de 

Estas manifestaciones se presentaron generalmente 

así tenemos que la descamación en piel se presentó en 

los niNos, en el 35.3X de las niNas y en el 62/. del 

total de la población. La segunda manifestación más frecuente fue 

el rechazo al 

fiebre fué la 

alimento presentandóse en el 42/. del total y la 

tercera manifestación, presentándose en el 20/. de 

los niNos, en el 17.6/. de las niNas y en el 33.3/. del 
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to ta. De esta manera las manifestaciones más frecuentes son la 

descamación palmo-plantar, rechazo al alimento, fiebre, seguido 

de irritabilidad, hipotonia, y entre otras se presentó un caso de 

diarrea y otro de pseudoparálisis por dolor en una extremidad. 

La tabla # 7 muestra las manifestaciones al ingreso de los 

pacientes, encontrando que la hepatomegalia se presentó en el 

lOOX, la descamación palmo-plantar se presentóo en el 62X, la 

esplenomegalia se presento en el 52X, la ictet'icia y rinot~rea 

sera-sanguinolenta se presentó en el 47%. Dos pacientes 

presentaron 

inguinal 

similitud 

y 

adenomegalias mayores de cm locali=adas en región 

occipucio. Como podemos observar existe mucha 

en los datos encontrados y lo reportado en la 

literatura de alli que es importante tener presentes estas 

manifestacions clínicas para asociarlas con se. 

En la tabla # 8 se muestra el peso de los pacientes a su 

ingreso y encontramos que el 29% del total de los niHos se 

encontraban comprendidos en el gurpo de 2,500 kg y el 

restante 71X se encontraba en el grupo de 2.5 -4 kg. mostrando 

que el peso de 

abajo del peso 

la mayoria de los pacientes se encontraba por 

ideal en relación al grupo de edad reflejando el 

retardo del crecimiento como consecuencia de la infección. 
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En la tabla # 9 se muestran las alteraciones más 

frecuentemente encontradas en la BH asi tenemos que la anemia 

importante con anisocitocis, hipocromia y microcitocis se 

presentó en el 57'l. de ambos grupos, la leucocitocis poco 

importante se presento en el 28% y en el resto de los pacientes 

los leucocitos se encontraban dentro de limites normales. 

La trombocitopenia se presentó en dos pacientes correspondiendo 

al 9.5'l. del 

fallecieron. 

total y se presentó en los dos pacientes que 

En la tabla # 10 muestra que la serologia no treponémica es 

decir el VDRL fué positiva en el lOO'l. de los pacientes, en el 80% 

de los padres y en 80'l. de las madres. En los nihos el VDRL se 

determinó varias veces y en los padres en una sóla ocasión. El 

promedio de las titulaciones fué de 1:160 y simpre superior al de 

la madre. En algunos casos se hicieron pruebas confirmatorias 

treponémicas y fueron igualmente positivas. 

La tabla # 11 muestra los resultados de las lesiones óseas 

investigadas por rx de huesos largos, y encontramos que el 47% de 

los pacientes presentaban predominantemente periostitis y 

osteocondritis en igual proporción correspndiendo ambas al 91X y 

el 9'l. restante presentaba fracturas patologicas. 

La tabla # 13 muestra las alteraciones encontradas en el 

LCR. A todos los pacientes se les efectuó punción lumbar para 
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~P.Uli 

descartar la posibilidad de neurosifilis, y encontramos que el 

23'l. 5 nif'fos) de los pacientes presentaban aumento en la 

celularidad y/o en el contenido de proteínas, y el LCR en el 67'l. 

de los pacientes se encontraban dentro de limites normales. 

En la tabla # 14 muestro que el 76'l. Cl6 nif'fos) de los 

pacientes fué tratado con penicilina procainica a dosis de 50,000 

u/kg durante 10 dias. El 9.5'l. (dos nif'fosl de los pacientes fueron 

tratados con penicilina sódica cristalina a dosis establecidas 

por la severidad del cuadro y por la presencia de alteraciones en 

el lcr durante 10 dias. 

Un paciente ingresó para estudio por ictericia de larga evolución 

y rechazo de la via oral al que se le encentro VDRL positivo y se 

corroboró en los padres • Fué tratado con una dosis de penicilina 

benzatinica de 2.4 millones al descartérsele compromiso del snc. 

Un paciente requirió cambio de antibiótico por supuesta 

alergia a la penicilina utilizando eritromicina a 20mg/kg durante 

5 dia.s, sin embargo se descartó esta sensibilidad y terminó el 

tratamiento con penicilina procainica. 

Finalmente en la tabla y grafica # 15 se muestra que el 90.5'l. 

de los pacientes tuvieron recuperación, y el 9.6'l. restante se 

debió a dos defunciones una causada por se + prematuréz y la otra 

por se + bronconeumonía que evolucionó a sepsis y coagulación 

intravascular diseminada. 
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DISCUSION 

Esta tesis se basa en un estudio retropectivo de 21 

pacientes con Diagnóstico confirmado de Sifilis Congénita en un 

periodo de quince ahos. 

Aqui muestro que no exite una diferencia significativa en 

cuanto a la frecuencia de la enfermedad por sexo. Sin embargo, no 

tengo un parámetro d~ comparación epidemiológico reciente sobre 

la situación actual de la sifilis en nuestro pais, y esto es 

debido a que la sífilis congénita se piensa rara. 

Este es sólo un bosquejo de la enfermedad y muestro que aún 

cuando la sifilis es considerada como la gran imitadora , en los 

pacientes aqui estudiados todos presentaban alteraciones que se 

reportan como comunes en la literatura, es decir, presentaban 

hepato-esplenomegalis, descamación palmo-plantar, detención del 

crecimiento y desarrollo y alteraciones óseas como periostitis. 

Considero 

enfermedad como 

que es muy importante 

resultado del aumento 

tener presente a esta 

en la incidencia de 

enfermedades de transmisión sexual en los adultos jóvenes que más 

tarde serán padres y transmitiran la enfermedad a sus 

descendientes. 

El 40% de los padres de los pacientes tenían algún 

antecedente de este tipo, y si hubieramos buscado más 
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a fondo quizá el porcentaje de padres afectados seria superior. 

A pesar de ser una enfermedad tan antigua es aón muy dificil 

diagnosticar adecuadamente al niNo infectado pero asintomático 

como resultado de que desconocemos el mecanismo inmunológico que 

se lleva a cabo en el producto para contrarrestar los efectos del 

agente invasor. Actualmente se estan depurando las técnicas de 

diagnóstico y ya contamos con Western Blot que se utiliza para 

detectar los antigenos de la superficie celular del treponema, 

como evidencia más real de la infección, sin embargo, es una 

prueba que aón está en fases de investigación. 

Considero que un cambio importante lo ha establecido la CDC 

al normar los criterios de manejo para los pacientes infectados. 

Actualmente la penicilina es el antibiotico de elección aón 

cuando se hallan reportado alpunas cepas resitentes como es el 

caso de 

paciente 

los 

se 

treponemas de la cepa steet 14, actualmente si el 

alérgico a esta antibiótico deberá 

desensibilizarse para adminitrar la penicilina. 

También ha cambiado el criterio de manejar a los pacientes 

infectados de primera instancia con penicilina benzatinica y esto 

se debe a que un gran porcentaje de los pacientes tienen 

infección en el SNC asintomática, y este medicamento no atraviesa 

la barrera hematoencefálica a concentraciones que puedan matar e 

inhibir el crecimiento del treponema. 
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Esto es un criterio muy valido, sin embargo, en la primera 

semana de vida es muy dificil detectar si las alteraciones en el 

lcr son debidas a la presencia de infeccion en este tejido o se 

encuentran dentro de las variantes de la normalidad, de allí que 

sea preferible tratar al niHo infectado como si tuviera 

neurosifilis a~n cuando no se pueda corroborar esta posibilidad. 

Si el paciente es sospechoso de infección y suponemos que no 

tendrá seguimiento médico es preferible aplicarle una dosis de 

oenicilina benzatinica a dejarlo ir sin tratamiento es espera de 

que regrese para efectuar seguimiento serológico. 

La sifilis actualmente esta jugando un papel muy importante 

en los pacientes con VIH, debido a que cada vez es más frecuente 

esta asociación y porque la Historia Natural de la sífilis en 

estos pacientes se está modificando como resultado de la 

inmunodeficiencia tan importante que presentan. 

Finalmente quisiera mencionar que en este estudio na se 

reportan alteraciones renales y esto quizá se debió a que no se 

investigó esta posibilidad y quisiera recalcar que debemos 

investigar· minuciosamente todos 

estudiamos a un paciente 
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