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_INDICE DE ABREVIATURAS

VIH = Virus de la Inmunodef1c1enc1a Humana
sc = sifilis congénita
sp = sifilis primaria
ss = gifilis secundaria
sl = gsifilis latente
scp = sifilis congénita primaria
sct = sifilis congénita tardia
pcp = presion coloidosmotica del plasma
€CIC = Complejos Citrgculantes Inmunes
ETS = Enfermedades de Transmisidn Sesual
dx = diagndstico '
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R: = radiografia (as)

VDRL = Veneteal Digsease Research Laboratory
RFR = Rapid Flasma Reagin

CMHA-T = Microhemaoglutitation Assay for Antibodies to

T. pallidum
FTA-AES = Fluorescent Treponemal Antibody—-Absortion



INTRODUCCION

L.as _enfermedades de transmisién sexual continuan siendo un
‘serio problema de salud en todas las partes del mundo. En afios
recientes ha habido wn incremento en la incidencia de sifilis
adguirida y congénita, tanto en paises desarrollados como en los
subdesarrollados (1,2).

La sifilis, se piensa rara, pero es una enfermedad muy seria
particularmente durante el embarazo, si no se detecta
oportunamente tendrd efectos adversos muy serios en el feto que
est& creciendo. Un incremento alarmante en la incidencia de
sifilis primaria (sp) vy sifilis secundaria (ss) en algunos
paises, debe motivarnos a controlar 1la sifilis congénita
diagnosticando y tratande oportunamente a los grupos de mujeres
de alto riesgo (3).

El papel que juegan las dlceras genitales en la fTacilitacion
de la infeccidn por virus de la inmunodeTiciencia humana (VIH),
ha enfatizado el roll potencial de la sifilis en esta epidemia
mundial. Casos de progresion avanzada de sifilis y falla en el
tratamiento en pacientes con VIH estdn relacionados con posibles
alteraciones en la Historia Natural de 1la sifilis en esa
poblacion (4,5,6). Ecstos datos han hecho que se ponga atencion a

la posibilidad de un aumento en la incidencia de sifilis en



khetérasexuéles anQHcianda el regreso de la sifilis congénita.

‘ La sifilis congénita es el resultado de la infeccidn fetal
por  T. pallidum procedente de una madre infectada que permaneace
no tratada o incompletamente tratada durante el embarazo. For la
diseminacidn hematogena de las espiroguetas, todos los tejidos
fetales estan eidpuestos y por lo tanto potencialmente infectados
(7).

A pesar de décadas de experiencia con sifilis congénita,
exiten  todavia problemas ﬁara definicidn de caso, diagnostico,
tiratamiento y seguimiento, todo esto como resultado de nuestra
incapacidad para identificar adecuadamente al niffo infectado pero
asintomatico (8).

Los puntos arriba mencionados me han motivado para realizar
una investigacidn meticulosa del tema sabiendo gque, es importante
para nosotros los pediatras conocer las manifestaciones clinicas
de la enfermedad para diagnasticar y tratar oportuna y
adecuadamente a los mifios infectados.

Esta revisidn situa toda su atencidn en el tema de sc por la
gue no abordaremos los temas de sifilis adguirida ni sifilis
durante al embaraza, sin  embargo, es necesario describir
brevemente las etapas climicas y serolodpgicas de 'la sifilis
adquirida para comprender mejor 1 tema.

Arntes del desarrollo de la reactividad serdlogica y de las

manifestaciones clinicas, todos agquellos pacientes que tuvieron
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contacto  sexual con pareias infectadaé con sifilis se considera
que se encuentran en el periodo de incubacidén con duracidn
promedioc de 3 semanas (?,10), después el FQL-50% desarrollaran la
enfermedad. El desarrollo de la sifilis clinica esta anunciada
por la aparicidén 'de un chanecro, la lesidn cldsica de 1la sifilis
ptrimaria (sp), en el sitio de inocubacidn. MQChDS, pero no todos,

los pacientes con sp. van desartrollar sifilis secundaria (ss),

una enfermedad sistémica caracterizada por fiebre, malestar
general, linTadenopatia, lesiones cutdneas y mucosas. Los
pacientes con ss generalmente tienen signos sugestivos de

participacion del SNC como cefalea © rigidez de nuca. 8in
tratamiento, las manifestaciones de la ss, asi como las de la sp,

se tesuleven expontdnemente en un periodo de semanas {(en promedio

2-4 gemanas), pera  pueden recurrir en mas del 25% de los
pacientes, generalmente durante los affos subsecuentes. Después de
1a resolucidn de los estadids primario y secundario, iste un

periodo latente gque es subdividido por propdsitos terapeuticos en

sifilis latente <« 1 afio de duracidn (sifilis latente temprana) y

sifilie latente tardia. Aproximadamente el 20%4-30%L de 1los
pacientes no tratados can sifilis latente, desarrellardn
manifestaciones terciarias de la enfermedad, inclueyendo

neurosifilies parenguimatosa, participacidn cardiovascular o gomas
en cualguier localizacidn (9,10,11). La piel, higado, hueso y

bazo son los sitios mas frecuentemente afectados y la formacidn
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de gomas es” el ‘reéulfédo _de ‘una pronunciéda respuesta
inmunoldgica (10,11).

Dividir a la sifilis latente en enfermedad temprana y tardia
es dificil, y la distincidn es un tanto cuanto artificial. La

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

de los pacientes con sp y ss (), y las manifestaciones
feurologicas (incluyendo cefalea, fotofobia, alteraciones
visuales Yy auditivas, sindromes paraliticos, o aun las

manifestaciones clAasicas de neurosifilis parenguimatosa, tabes
dorsalis o© paresias generales) pueden demostrarse en pacientes

con %todos los estadios de la enfermedad (9).

ASFECTOS GENERALES

ETIOLOGIA.

Los treponemas constituyen uno de los cinco géneros en la
orden Espiroguetas (12). Las Espiroquetas son bacterias inusuales
qua se encuentran ampliamente distribuidas en la naturaleza.
Algunas son de vida-libre, mientras que otras colonizan
otganismos vivos, pudiendeo ser desde moléculas y termitas hasta
humanos. 0Otras espitroquetas, sin embargo, son patdgenas. Aungue

los factores que determinan gue alguna espiroguetas sean



“patégenas’ desconocen, .. la estructura basica es-1a misma (13),

épdnemé ‘ﬁallidum es un abganiémb uﬁicélulaf, dé 5;15 mm de
:(pFéﬁédic 10—-18mm) y de 0.69—0.18 mm ae ancho (p»ﬁmeaio
'b;i—OPIS) (10), tiemen forma de espiral con dos o mads filamentos
;gﬁiéles unidos por protuberancias basales a poros al final de la
celula. Los filamentos descansan entre un cilindro protopléasmico
central que contienen citoplasma y material nuclear y esta unido

por protuberancias a la pared celular, ¥ a una cubierta externa.

Aunque contenidos por wWwna cubierta celular, los Tilamentos
axiales, cuya estructura es similar a la de los flagelos de otras
bacteria, son probablemente responsables del movimiento celular
(13). El movimiento celula+ persiste en la viscocidad que pudiera

bloquear el movimiento Tflagelar de otras bacterias (17, siendo
este un factor que puede ser impartante-en la patogenesis de la
enfermedad. Se piensa gue esto puede capacitar a las espiroguetas
patra mantenerlas méviles en ambientes (como los espacios
intracelulares) que inmovilizan a otras bacterias.

E1l1 T. pallidum no puede cultivarse in vitro, sin embargo
puede permanecer movil en medios especificamente definidos y
altamente enriquecidos por mds de 7 dias a 25 @QC (10).

£l ‘T. pallidum subespecies pallidum (y probablmente otros
treponemas) es ' altamente infeccioso con una cantidad calculada de
ID 50 para humanos <57 organismos (13), las enfermedades por

treponemas son el resultado del contacto estrecho entre piel con
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piel  §n7ﬁﬁ@§ﬁd§;”y;n6 e§is£é:reééﬁééfi _agéaéiiéaﬁocido gue cause
enfeﬁmédéd thahé llii; ST Y

Loé:miémbﬁos Trepoﬁema causan cuatro enfermedades (tabla 1),
ninguno = de’ '105 treponemas patdgenos es morfologicamente
distinguiblé, tados causan cambios serologicos indistinguibles
por pruebas serdlogicas standard treponémicas y no treponémicas
para sifilis (13). Los treponemas pueden ser detectados por

microscaopia de campo-obscuro, el cual revela un patron

caracteristico de movimiento (12).

Composicidn.

El advenimiento de técnicas de electroforesis con gel de
policrilamida ha permitido conocer la catracterizacidn protéica de
la membrana externa del T. pallidum; 14 proteinas hanlsido
descritas, aungue, la elucidacidn de su localizacidn estructural
y su funcion apenas estd empezando. Los componentes no protéicos
continuan siendo una Area de estudioc controvertido, como se
ejemplifica por el fosfatidilglicerol (cardiolipinal), el antigeno
que estimula la produccidn de anticuerpos VDRL. Esta substancia
constituye una pequefla proporciéon de los lipidos del T. pallidum:
pero estos organismos son incapaces de sintetizarla y es posible

que ellos la incorporen de los tejidos daffados del huésped (12).



ia- donjetufarfde~ que :.la.. capa externa es un importante antigeno

‘alilies ﬁﬁiaﬁfia respuesta del huésped neo ha sido demostrada por
petrimentales. Los mucopolisacaridos
m(glicqsqminpgiicanos) consisten principalmente en acido

IihﬁaIQthico; sulfato condoitin y/u otros &cidos similares han
:sido encontrados en la superficie celular, una mucopolisacaridasa
cuyo pépel es controversial, se encuentra tambien preseﬁte (1),
FPor otra parte, debide a que el T. pallidum no puede
cultivarese adecuadamente in vitro, la sensibilidad in vitro de
estos treponemas a los antibidticos en la mayoria de las veces ha
sido determinado con ensayos de inhibicidn de la motilidad (14).
Sin embargo, debido a que las espitroquetas de crecimiento activo
no han sido utilizados este sistema de prusbas, no es
verdaderamente adecuado para la evaluacidn de la mayoria de 1o§
antibidticos (14).

Un gran numero de personas han investicado las sensibilidad
antibidtica del T. Fallidum in vivo utilizando conejos como
modelo esperimental (14). Los resultados de estos estudios han
mostrado que el T. ballidum es excepcionalmente sensible a la
penicilina G. Las tetraciclinas Y la eritromicina son
alternativas para el tratamiento de la sifilis, sin embargo, los
resultados del tratamiento en sifilis experimental en conejos,
indica que la actividad terpeutica de la penicilinma G es de S0 a

100 veces mas efectiva gue las tetraciclinas y la eritromicina



respectivamente.

TRANSMISION

La sc ez el resultado de la infeccidn transplacentaria del
feto en desarrollo  procedente de uwna madre infectada, sin
embargo, la infeccidn puede ocurrir por contacto con wna lesidén
infectante (chancro) durante el paso del producto por el canal de
parto (7,12).

La diseminacion de la infeccidn al feto es posible en %todos
los estadios de la enfermedad matermna, sin embargo, peneralmente
ocurre durante el estadio primario y secunadrio de la enfermedad,
disminuyendo progresivamente después (7,9,10,11),

La infeccidn del feto antes del cuarto mes de gestacidn no
ocurtre, debido a que los treponemas de la circulacién materna son
incapaces de pasar a través de la capa de células de ifanghans de
la placenta temprana. Cuando 1la capa de ceélulas de Langhans
empieza a atrofiarse durante el cuarto mes de gestacion, el feto
queda expuesto al riesgo de infeccién, pero esto, es mas comun
que ocurra despues del sexto mes cuando bha ocurrido atrofia
caompleta (7,12).

Esta explicacidn tradicional de invasion por T. pallidum se

origina porgue los cambios patolégicos asociados no han sido



- encantradés. eniteiidos fetales antes del guinto mes de gestacién

(4,7,10,11,12&, isiﬁ‘v;mbargo, es posible gue los treponemas de
hecﬁ$ fﬁé§éﬁ:&E’ia>ﬁ;are al feto antes del quinto mes de gestacion
ﬁéfﬁ:;iésiEAASios‘patoldgicns clasicos no ocurren hasta cuando el
Vféfp ‘adQQigre inmunocompetencia y puede encontrarse proceso
iﬁflamatnﬁio Junto con ceélulas plasmaticas (12).

‘ k For lo anterior el aborto temprano por sifilis no se observaj
el ‘tratamiento de la madre durante los :uafho primeros meses
practicamente asegura que el Teto no estard infectado (10,11).

For la diseminacidn hematdgena de las espiroquetas todos los
tejidos fTetales estdn expuestos y por lo tanto potencialmente
infectados (7,11, y dependiendo de la severidad de la infeccidén
ocurtird aborto tardio, ébito, muerte neonatal o infeccidn
latente (4,10). En los abortos tardios quiza la pérdida fetal es
un reflejo directo del dafic causado como resultado de 1la
respuesta del hueésped al organismo. La observacidn secuencial de
la adquisicién del feto a la habilidad de responder a una gran
vatriedad de antigenos sugiere que la inflamacidn puede estar
presente hasta que el feto adquiere la habilidad inmunolﬁéica
para reconocer al treponemx, aproximadamente a las 183 semanas de

gestacidn . (11).



PATOGENESIS Y RESFUESTA INMUNE

La patogénesis de la sc se desconoce y no serd entendida
hasta que podamos entender parque existe una respuesta
inmunoldgica tan vigorosa del huésped a la infeccidn. Informacion
ralacionada al huédsped y a la interaccion bacteriana ha sido
acumulada y la describo brevemente.

£1 T. pallidum se une a las células del huésped durante el
parasitisma y se orienta por el gancho proximal a la superficie
celular del huésped. Esto parece setr un mecanismo de adherencia
involucrando a las proteinas de la membrana externa del
treponema. Estas cepas se adhieren a las células humanas
metabdlicamente activas v los treponemas son  capaces de

multiplicarse (apraorimadamente cada 2I0-33 hoaras) (10), sdlamente
durante la adherencia (11J.

l.as células fetales y neonatales parecen soportar el
crecimients al maxime y las células capilares son el sitio
primario de parasitismo (125, El T. pallidum produce
Rialuronidasas gque pueden facilitar la infiltracidn perivascular
que es aparente por estudio histopatdlogico. Los treponemas estan
cubiertos con Tibronectina del huésped. Esta capa parece proteger

al organisma invasor de la fagocitocis mediada por anticuerpos,
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.péﬁmitiéﬁdo ‘quE _é1ﬁ‘Drgénismo‘ se adhiera a la supertficie del

fé§b&i¥éf f&gl}‘rhuéspéa, ocasionando ingestion limitada del
;th%niéﬁé; ‘budiendo blogquear la lisis mediada por complemento de
[i6§ ‘ntrépohemas cubiertos, y finalmente que 1los treponemas
adduiehan ptroteinas activas del huésped como ceruloplasmina y
tansferrina de los cuales ellos son dependientes (11).
lLos treponemas permanecen en loci intracelular con peca o
ninguna respuesta inflamatoria. Los leucocitos polimorfomnulceares
ingieren a los treponemas, los incorporan a vaculoas fagociticas,
degranulan y digieren al T. pallidum, sin embargo, se necesitan‘
relativamente grandes cantidades de treponemas para originar esta
trespuesta, y pequeflas cantidades pueden escapar (11).

Desde el punto de vista inmunoldgico los fetos congénitamante

infectados estan en una posicion distinta de combatir al
organismo invasaot, no sélo porque se inicia el desarrollo de sus
propios mecanismos de defensa inmunoldégicos, si no por la
presencia de una inmunoglobulina extraba, la IgG pasivamente

adquirida transplacentariamente de su madre. El factor reumatoide
especialmente los anticuerpos Igi dirigidos contra los
anticuerpos IgG, han sido detectados en una gran variedad de
infecciones congeénitas, incluyendo sc. Se ha sugerido en que
tales infecciones 1la IgM fetal estd dirigida contra 1la Ig6
materna (4,15,16), ¥y la respuesta inflamatoria en fetos abortados

con sifilis, ausente en el primer trimestre es posible
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,sgigiae%ﬁués de la 15é75eman; de géétatiah 116,17).

& séﬁe‘écerca de los antigends deirf."pailidum contra
Sé: f;rman anticuerpos fetales lo cual permitiria
cpﬁqger,féua ﬁépel en la patogénesis y su habilidad en conferirir
rééiéiéqt&a en ambas Aareas de defensa, celular y humoral (16,17).

; ’En un estudio realizado por Dobson y cols (16) encontrd que
los niffos con sc responden a varios antigenos del T. pallidum; el
suero de estos recién nacidos (rn) contiene anticuerpos IgM
capaces de reaccionar con 15 distintos polipéptidos treponémicos
por Western Blot (WR). Es interesante que en los nifos infectados
la respuesta IgM no dura mucho tiempo, debido a que existe
peérdida de lé reactvidad a los antigenos treponémicos en 1 a 3
meses después del tratamiento (16).

El factor reumatoide IgM fetal puede ser inducido por el
compleio I1gG materno con el antigeno del treponema en los nifios
infectados. E1l papel de estos anticuerpos maternos en 1la
patogénesis de la enfermedad parece incierto. Consecuentemente el
papel si es qgue existe de autc—anticuerposbmaternos pasivamente
adguiridos en la patogeneis de la sc es aun menos clara. Las
celulas capaces de producir IgG aparecen en el feto a las 12.5
semanas de gestacion, muchas de las inmunoglobulinas de esta
clase al nacimiento son de tipo 6Gm alotipo, siendo el origen
materno, .y cada una de las cuatro QubclaSEE de Igb se sabe cruzan

la placenta (16,17). De esta manera no es sorprendente que en



mgﬁﬁos casos la Igh reactiva del mniffo simule la de la madre.

Anticuerpos IgM dirigidos & las proteinas 47— y‘37—kDa se
encuentran  solamente en los niffos infectados. La deteccidn de
'e5fﬁs anticuerpos al momento del nacimiento debe ser la base para
una prueba mas real de sc (16).

For otra parte, la presencia de complejos circulantes inmunes
(CIC) en pacientes con sc ha sido descrita en varios estudios
15). £n la s estos complejos se presentan sélo en el contexto -
de una complicacion poco frecuente, la glomeralonefritis, en la
gue se ha implicado la presencia de CIC (15,18,19,20,21).

La mera demastracidn de CIC en un estado infeccioso, debe
observarse caomo inespecifica en ausencia de pruebas que permitan
saber que las antigenos exdégenos son componentes integrales de
los complejos. La respuesta de auto-anticuerpos a antigenos
enddagenos del huésped, surge de la destruccidn tisular durante el
curss de la esifilis, y esto puede contribuir a la formacidn de
cic. La deteccion de antigenos especificos de T. pallidum y de
anticuerpos a estos antigenos en CIC argumenta que los complejos
en esta enfermedad no son solamente los productos finales del
daffo tisular (14,15). En este mismo articulo publicado por Dobson
y cols (13, muestra que los niffos con sc contienen niveles
elevados de CIC, pero estos complejos difieren a los encontrados
en los adultos con S5, debido a que son  complejoas

predominantemente de tipo IgM.



En un articulo publicado por Chen Wp. y cols (22) reporta el
estudio de una nifta de 40 dias de wvida, con pruebas serologicas
positivas contra 7. pallidum gque mostraba anasarca.generali:ada,
proteinuria y hematuria. El estudio inmunopatoldégico muestra
aglomerulonefritis membranosa, con depdsito de IgG, IgM,
complementa C3, Clqg, C4 y antigenos del treponema en el area
subepitelial de 1la membrana basal élomerular. El autor reporta
gque este fendmeneo sugiere que los complejos antigeno-anticuerpo
contra el treponema fueron depositados en el aglomérulo vy
activaron la via cléasica del complemento, evolucionando a una
nefritis por complejos inmunes. El estudioc inmunoldogico de 1la
niffa reveld que tenia niveles elevados de células T cooperadoras
{celulas CD4), niveles bajos de télulas T supresoras (leu? + 15
ceélulas) con complejos inmunes con relacion CD4/CDE elevada. Se
acompafld de niveles detectables de CIC y titulos elevados de
anticuerpos contra T. pallidum. Estos cambios sugieren que la
regulacidn  inmune anormal puede jugar un papel importante en el

desarrollo de glomerulonefritis sifilitica.
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ASFPECTOS EBIOQUIMICOS

El hidropus fetalis no inmune se asocia con sc, y este edema
puede ser debido al goteo del fluido en les tejidos a traveés de
los vasos daffados por vasculitis. Un estudio publicado por Bryan
y cols (23), menciona gque no encontrd evidencia qgue indicara que
este edema estaba relacionado con la disminucién de la presion
coloidosmdtica del plasma (pcp). Ademas encontrd gue las
proteinas totales, la albtmina Y los niveles de pcp se
encontraban dentro de limites normales en los nifios infectados;
aun  cuando, en algunos niflos habla hepatitis y probablemente
pobre transferencia de aminocdcidos esperando hubieran interferido
con la sintesis de albumina.

Estos autores también encontraron concentraciones bajas de
IaG {(normal 7E2-175 IU/ml), y alteracidn en la relacidn
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, que conducen a
insufticiencia feto—-placentaria.

Un rn sano sintetiza muy peoca cantidad de IgH, pero esta bien

establecido aue muchas infecciones intrauterinas incluyendo
sifilis, pueden actuar como estimulo para la produccion de IaM
(16,17,23), y en este estudio 1las concentraciones de esta

inmunoglobulina se encontraba muy elevada (normal 8-24 IU/ml).



" de

estos, 7 presentaban
Yy evidendié :Efoéufhica Tdé de disfuncidn Hepética. Todos los rn
praesentaban ictéﬁicia: (bilirrubinas de B8.4-29.8 mg/dl, con mas
del 407 de bilirtrubina conjugada). Fresentaban ademdas elevacion
de transaminasas de 7-150 veces los valores normales. La enzima
TGO excediv a la enzima TGP , la diferencia varid en 7,400 U. La
disfuncion persistid por mds de 6 meses después del tratamiento
en dos nifos.

Se efectud biopsia hepatica en un rn después de S semanas de
tratamiento y se observd hepatitis de células gigantes. Esto
sugiere gue el tratamiento puede potenciar la disfuncidn hepatica
en la sc y la presencia de treponemas viables no es necesaria en

la patogénesis de 1la hepatitis.
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FATOLOGIA

La placenta infectada por T. pallidum es pdlida, mas gruesa y
mas larga que la placenta normal (i2,25,26). Los cambios

histoldgicos consisten en  villeositis - focal con proliferacidn

endovascular Yy perivascular con trelativa inmadurez de las
vellosidades; las cuales llegan a ser largas y tienen
proyecciones bulosas (12). Estas vellosidades tan 1largas en

relacién con la cantidad de tejido conectivo alrededor de les
capilares hace aumentar el estroma.

Er un articulo publicade por Walter F y cols. (26), estudia
las placentas de seis madres con pruebas seroldgicas sugestivas
de sifilis reciente y enocntro:

1. areas hipercelulares en las terminaciones y en los pediculos
de las vellosidades y

2. una concentracion de polimorfonucleares focal y/o periférica
intravellosa coﬁ o sin necrosis. El cambio anterior fué el mas
frecuente y estaba caracterizado por un aparente aumento de las
celulas vellosas del estroma, identificadas ultraestructuralmente
como células mesenquimatosas vy células de Hofbauer. Ademds se
encontraron numerosos monocitos fetales en la léamina vascular

vellosa. Los hallazgos reportados aqui y en la literatura
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sugieren que 1la 5& ?st%‘aéacééda céﬁ;una éran variedad de cambios
placentarios. kEl autoFHkCFEE'»que estbs cambios placentarios
dependen de una reaccion inmunologica del feto. De acuwerdeo con la
secuencia de eventos descritos en los pacientes no tratados, se
pueden distinguwir dos fases morfoldgicas: @. una fase inductiva
sin cambios placentarios y 2. una fase reactiva caracterizada
predominantemente por infiltracidn inflamatoria linfocitica de
las vellosidades seguida Rpor una treaccidn de fagocitos
monponuc leares.

Un dbito por sifilis, tiene generalmente una apariencia
macerada, el craneo colapsado y el abdomen protuberante. La piel
muestra lesiones vesiculares o bulosas que contienen liquido rico
en treponemas (12), sin embargo, el diagndstico postmortem de
infecciodn sifilitica intrauterina fetal depende de la
identificacidn de espiroquetas en los drganos fetales atectados.
Cuando la muerte fetal ocurre 24 horas o mds antes del parto,
existe autdlisie del feto y l1a placenta produciendo cambios
inespeci{ficos y 1la presencia del agente etiolbgoico especitfico es
enmascarado (27,28).

Los cambios patoldgicos en la zc son similares a los que
ocurren en la sifilisladquirida, excepto porque en la primera no
existe el estadio de chancro. No importa que Organo esté
involucrado, las lesiones macroscdpicas bdsicas son lé
infiltracion perivascular por linfocitos, células plasmaticas e
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h15t1oc1tns con endarter1t1s .0 lmterante y fibrosis extensa

Deb1do a que 1a 1nfecc1én 1nvolucra a la placenta y se

%d1sem16a} pDP éi: torrente sanguineo al feto, todos los 6rganos
 pueden estar afectados (12,29).

En el higado existe inflamacidn intersticial difusa que
'brogresa a destruir la arquitectura hepatica normal con extensa
cicatrizacion. Las lesiones varian considerablemente en severidad
e incluyen inflamacidn del estroma intersticial y del lecho
vascular, especialmente en el area de la +triada portal, con
hepatitis difusa y hematopoyesis e:ttramedular excesiva (12,29).
Las gomas has sido observadas raramente en 2] higado de nifios con
sc, ¥y la cirrosis parece una complicacidn poco comin.

El bazo estd aumentado de tamafio por reaccidn inflamatoria
ertensa e inespecifica.

Los pulmones presentan neumonia alba caracterizada por

apariencia blanco—-amarillenta, con aumento de peso y tamafo.

Histoldgicamente existe un marcado aumento de la cantidad de

tejido conectivo en el espacio inter—alveolar y en el
intersticio, asociado a colapso y péerdida de los espacios
alveolares, explicando el aumento de peso y densidad de los

pulmones (12).

En el estdmago e intestino existe inflamacidn submucosa y
Tibtosis del tracto gastrointestinal. Existe infiltracion inicial

de mucosa y submucosa por células mononucleares asociada a una
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cambios “'son encentrados mas comunmente en el intestino delgado

queféﬁ:él,cqidﬁ.yfén el estdmago(l2).

. =Ei panéreas presenta intensa pancreatitis con infiltrado
yinflamataFid perivascular, con obliteracidon de los conductos y
acinos con reduccidn en el numero de islotes y Tibrosis extensa.

Siplovich y cols (7) menciona que la atresia y la estenosis
del intestino son praobablemente 1 resultado del dafio isquémico
al intestino causado por la arteritis sifilitica y concluye que
en t+n con sc que presentan malfuncionamiento intestinal, debe
considerarse uwuna obstruccidn mecanica. No sdlo pueden estar
presentes la atresia y la estenosis, gi no también la formacion
de ileo meconial o tapdn de meconio, como consecuencia de una
alteracioén en 1la motilidad debido & enterocolitis sifilitica,
combinada con la presencia de meconio espeso secundario a
insuficiencia pancredtica exdcrina por pancreatitis sifilitica.

El  SNC presenta participacidn meningea caracterizada por

decolotracidn Yy engrosamiento de las meninges basales,
especialmente, alrededor del tallo cerebral y del guiasma dptico.
Microcodpicamente existe endarteritis, y dependiendo de la

severidad y ctonicidad de la infeccidn asi como de los vasos

sangulneos involucrados existira daffo neuronal. ConTorme la
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infeccion. ‘se . resuelve,’ puede existir fibrosis,; causando.adhesién

que;kob}itérarab'él Zésbaﬁiqkshbakacncideo o&igiﬁanﬁo hidrocefalia
obstructiva o una Qrén vaﬁiedad de paralisis de los nervios
craneales (12).

El sistema esquelético se caracteriza por presentar
osteocondritis, periostitis y osteomielitis, especialmente en los
huesos largos y costillas. La osteocondritis es reconocida por la
presencia de una linea moderada e irregular de color amarillo en
la zona provisional de calcificacidn. Las trabeculas son
irregulares, estah separadas y son de tamafio variable. La
fibrosis excesiva que ocurre en la union d=seo—-cartilaginosa es
referida como tejido sifilitico de granulaciédn y contiene
numerosos vasos sangulneos rodeados por infiltrado inflamatorio

La apariencia caracteristica de dientes esta producida por
la irregularidad de la zona provicional de calcificacidén,
correspondiendo al encarpamiento irregular de los capilares.
Fequefras islas de cartilago pueden persistir en el hueso
osificado. El depdsito subperidstico de osteoide puede encerrar
completamente el eje de los hueses largos surgiendo la
periostitis. En el craneo, la reaccion peridstica puede
eQentualmente conducir al dato radiografico conocido como frente
praminente. El procesc bdsico de disturbio dseo parece ser la
incapacidad de convertir cartilago en la secuencia normal de

hueso maduro (12).



La participacidn trenal ec la consecuencia del dafMo producido
por el depdsito de complejos citrculantes inmunes en el glomérulo
y se encuentra referido en la seccidn de inmunmologia.

En el articulo publicade por Knowls y cols (I0), reporta la
presencia de esclerosis perivascular e inflamacidn en 21 cordan
wmbilical de dos niffos con sc, y encontro ademds gran cantidad de
espiroguetas en la zona esclerdtica de ambos casos, y concluye
que la fusinitis asociada con circunstancias clinicas debe
hacernos ‘pensar en la posibilidad de sc.

Sin embargo, en otro articulo publicado por BEernischke (31},
niega la asociacidn entre sc y fusinitis explicando que debe
confirmarse este dato por estudios posteriores, ya que permitiria
entender porque esta reaccidn se limita a los vasos del coerdén, y
los vasos abdominales estanm libres de inflamacion. Y el autor
cuestiona i asta diferencia estd relacionada con  otras

leucotaxinas en el liguido amnidtico?, sugirienda que debe

investigarse esta sitwacion



MANIFESTACIONES CLINICAS

El espectro de la sc es similar en muchos aspectos a otras
infecciones en las que el organismp se disemina por el torrente
sanguineo desde la madre involucrando a la placenta e infectando
al feto. El dafio del feto depende del estadio de desarrollo en el
cual la infeccion tiene lugar y el tiempo gue ha transcurrido
antes del tratamiento. Del 70%-100%Z de todas 1las mjeres
embarazadas con sp transmitirdn 1la enfermedad al producto;
aproximadamente el 204 de las mujeres con ss y aproximadamente el
I0% de las mujeres con sifilis latente (s1) (4,10,11,33). En
presencia de infeccidén temprana y en ausencia de tratamiento
puede ocurrir aborto, dbito, muerte neonatal, retardo del
crecimiento intrauterino (4,12) y prematuréz. El mecanismo por el
cual esta enftermedad fTeto-placentaria inicia labor prtérmino se
desconoce actualmente (4)

l,a infeccidn puede ser sintomdtica o asintomatica y puede
estar presente al nacimiento,. pero comunmente su expresidn se
retrasa por varios meses.

La sc tradicionalmente se ha dividido en estadios temprano y
tardio. Las manifestaciones clinicas que aparecen durante los dos
ptrimeros affos de vida se conoce como sc  temprana y son el
resultado de la enfermedad activa; y las que ocurren después de
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este " tiempo se llama sc tar&ia;y:éan??}ﬁféQQItadq derun mecangsmo
de hipersensibilidad y/a cicatrizacien (11). '

’ El diagnostico ¢di) de sc pfimaria (scp) debe sospecharse en
cﬁalquier rn que nace prematuramente sin n;nguna explicacidén o en
la presencia de hidropus fetalis inexplicable. En la infancia, la
presencia de rinitis persistente, Tfalta de desarrollo, eritema
del paffal . intratable, ictericia inexvplicable,
hepatoesplenomegalia o anemia de causa desconocida debe hacernos
pensar en esta posibilidad (12).

Las manifestaciones clinicas varian de acuerdo con las
publicaciones revisadas pero las manifestaciones mas comunes se
enlistan en la tabla 1 A. (4,10,11,12,192,32,33,34,35,36,37-47) .

ta hepatoesplenomegalia se presenta en casi todos los niflos
con sc. La hepatomegalia puede observarse raramente en ausencia
de esplenomegalia. Se presenta ictericia como resultado de 1la
hepatitis sifilitica (con elevacidn de los niveles de bilirrubina
directa e indirecta) (12,36), o por el componente hemolitico déla
enfermedad.

La linfadenopatia genetralizada, generalmente ocurre en
asociacion con la hepatomegalia vy se ha descrito en
proximadamente el 0% de los pacientes. lLos nddulos pueden ser de
1 cm. y generalmente tiemen aumentada 1la consistencia. El
crecimiento de 1los nddulos linfdticos puede ocurrir en una aran

variedad de enfermedades sistémicas, pereo ciertamente, es poco



frecuente ™ enla infanﬁia”'témpréﬁé. 'En”lé presencia de nddulos
crecidos 'pdr ) espiroquetas,; el ‘dx."de sifilis debe recibir
consideraciones especiales (12).

Las manifestaciones hematdlogicas mas comunes incluyen
anemia, leucopenia, leucocitosis, trombocitopenia e icterica. Un
dato caracteristico en el rn inmediato es la presencia de anemia
hemolitica con prueba de Coombs negativa. Después del periodo
neonatal puede existir anemia cronica acentuada por la anemia

fisioldgica de la infancia. Otros datos incluyen policromasia y

eritroblastemia con mas de SO0 células nucleadas por 100
leucocitos. Aungue la cuenta leucocitaria generalmente se
encuentra dentro de 1limites normales, sin embargo, han sido
dgscritas lucopenia, leucocitosis Y treaccicn leucemoide
(1,10,11,12). Fuede ocurtir linfocitosis y monocitosis. La
trombocitopenia estd relacionada, con la disminucién de la vida
media plagquetaria, y no con la insuficiente produccion. El

hidropus fetalis también puede manifestarse en el rn con sc. Una
prueba de Coombs negativa con anemia hemolitica sugiere el dx
(1,4,10,11,12,34,35, Z6) .

Las manifestaciones mucocutdneas ocurren en el 15%4-60% de
los pacientes infectados.lLa rinitis puede ser un sintoma 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

[N
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aéreasv supériores, La.  descarga es rica en espiroquetas y es
'altaméﬁté,‘ infecciosa, - pudiendo llegar & ser mas . profusa vy
a&asionalmente serg-sanguinolenta. = Fuede ocurtrir infeccidn
‘bactériana agregada y la descarga ser purulenta. Si la ulceracidn
de la ~mucosa nasal es profunda e involucra al cartilago nasal se

ocasiona una deformidad llamada '"nariz en silla de montar”". La

constipacidn nasal se ha asociado con laringitis y 1llanto
afdnico. Manchas mucosas pueden aparecen en la boca y son méas

comunes en los niffos con enfermedad sistémica severa (10,11,12).
La 1lesidn cuté&nea mds comun es el rash maculopapular, de
color rosa o rojo, evolucionando a color café~-cobrizo. Conforme
el tash cambia de color ocurre descamacidn muy fina superficial,
particularmente en las palmas y plantas. Las lesiones més
comunmente se desarrollan en la parte posterior del cuetrpo
(gluteos, espalda, muslos y plantas) que en la parte anterios y
pueden aparecer en el Aarea peribucal y palmas (10,11,12). El
pénfigo sifilitico se presenta mds frecuentemente en el periodo
neonatal y se caracteriza pot* erupcidn bulesa vesicular
diseminada que también involucra palmas y plantas. Las lesiones
varian de tamaflo y pueden contener liquido hemortrdgico rico en
otrganismos. Cuande estas lesiones se rompen dejan uwuna &area
denudada que puede evolucionar a la maceracidn extensa

(11,12,37,38) .



Despgésld favperibuqal, egspecialmente las

narinas, lcs"éngul e oca, "y la region perianal pueden

afectarse por ‘fcoadi}pmau,dléﬁa  (39). Estas Areas altamente
infectadas son planasvy pérecén verrugas. El1 condiloma lata puede
set unico o multiple y frecuentemente asintomatico. Estas
lesiones pueden evolucionar a fisuras profundas radiadas en los
orificios afectados y formar finas cicatrices llamadas rdagades
(39 . wisten otras manifestaciones dermatoldgicas; las lesiones
petequiales pueden +reflejar la presencia de trombocitopenia. La
ictericia puede durar varios meses Yy puede estar presente el
edema como consecuencia de la hipoproteinemia relacionada con las
enfermedades hepaticas y renales (1Z).

Las manifestaciones renales son las de un sindrome nefrdotico
y aparecen de los 2-F meses de edad, las manifestaciones
predominantes son edema generalizado, y menos frecuentemente
puede sistir hematuria y proteiputra pero presentan aczoemia
importante (10,12,19).

L.as manifestaciones del SNC son clinicamente inaparentes e
involucran al cerebro y a la meédula espinal, pero ocurren
alteraciones en el liquido cefalorragquideo en el 607 de los
pacientes con sc (12). Fuede existir leptomeningitis aguda y se
presenta durante el 12 affo de vida, generalmente entre los 3 y
los & meses de edad. Los signos y sintomas pueden sugerir

meningitis bacteriana y en contraste con las



manifestaciones clinicas’ el :ler a.. datos que sugieren

meningitis = aséptica con' ééb qut nfmbﬁéhucleares por mmZ, un
modesto incremento en las proteina;;}50;260mg7100m1) v niveles de
alucosa dentro de limites normales. ﬁi‘VbRL en lcr es positivo.
Esta es una de las formas de participacidn del SNC que responde
Tavorablemente al tratamiento (tx) (12,39).

La sifilis croénica meningovascular conduce a hidrocefalia,
pardalisis de los nervios craneales o lesiones vasculares del
cerebro. Estas lesiones se desartollan hacia finales del primer
afo. l_a hidrocefalia es poco significativa, progresiva  y
comunicante por la obstruccidn de las cisternas basilares. La
pardlisis de los pares craneales puede complicar’el cuadro. E1
séptimo par es el mads daffado, pero el IV,I1II y VI pares también
pueden afectase. La atrofia optica puede ser precedida por
papiledema. Se han ‘reportado una gran variedad de sindromes
cerebrovasculares petro son poco frecuentes (10,11,12)

l,as lesiones de los huesos son guizd las alteraciones mas
frecuentemente encontradas en la sc  temprana no tratada. La
apariencia radioldgica es el de una condicidn poliostética,
simétrica y bilateral (35). Las metafisis y las diafisis de los
huesos largos son las mas frecuentemente afectads (especialmente
tibia, humero y femur). Las lesiones incluyen osteoccondritis

(distrofia metafiseal) y periostitis ( distrofia peridstica).

Caracteristicamente la participacidn de los huesos es extensa e



inciﬁyé, 1EsrhuéSés:lékgos, Craneo, columna vertebral, costillas y
eécépuic 12,40,41). "E1l - cambio m4&s temprana y caracteristica
6¢urre,i  ”15 météfisis con limitacidon a la epifisis. Los cambiocs

soniinespecificos y varian desde bandas radiopacas hasta
fragmentacidn y destruccidn aparente con  area moteadas de
tradiolucencia. Frecuentemente, una Tona de calcificacidn

ptovisional ¢ bandas radiopacas) se asocia con osteoporosis
inmediatamente por debajo de la densa zona. Existen variaciones
en estos cambios pordtices, in&luyendo porosis periférica vy
bandas alternantes de densidad en sandwich (11,12,42)

lLas densas bandas en la metdfisis son el resultado de la
acentuacidn de la matriz del cartilago calcificado, y las bandas
ldcidas son el resultado de la destruccidn por tejido de
agranulacion sifilitico (Z5). La clasica apariencia de dientes en
sierra en los huesos es ahotra poco comun. La metafisitis 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 lesiones se localizan en
las caras laterales de la metdfisis (12). La tibia sin embargo,
mueslira defectos similares en la metafisis superior media; y
cuando ocurre en forma bilateral esta lesion es llamada Signo de
Wimber (11,12.35). Este signo se pensaba que era patognomdénico de
sifilis, pero ma&s tarde fué descrito en la osteomieltis,

hiperparatiroidismo y fibromatosis infantil generalizada (12).



Areas focaleé de radibluéeﬁéié';orticai con extension al
canal medular e irﬁegularidéalféh‘iés'aspéctos enddsticbs de la
cortecza, pueden encontratrse. i ‘

La reaccidn inflamatoria.en la didfisis estimula al peridstio
para producir huese nuevo. La capa dnica o miltiple de hueso
peirdstico se xtiende a lo -largo de la corteza de toda la
didafisis, manifestacidn gue es rara al nacimiento a diferencia de
la osteitis. Radiografias obstétricas permiten el dx in Utero de
sifilis fetal por demasttracidn del .manto peridstico. El tx
materno se ha asociado con la resolucidn radioldgica de estas
lesiones (10,11,12).

La periostitis generalmente ocurre durante los primeros
meses de vida y debe ser diferenciado del raquitismo, sx. del
nifto maltratado, hiperostosis cortical infantil y uwna gran
variedad de trastornos poco entendidos presumiblemente que estan
relacionados con deficiencias  nutricionales, ocasionando
osteomilitis y periostitis inducidas por las prostaglandinas
(12).

l.a participacidn de los metacarpos, metatarsos o falanges
proximales de las manos se observa poco frecuente (41). La
dactilitis se observa como alargamiento del huesos y puede
presentarse en el tercer mes de vida (12,33). Las fracturas
patoldgicas no son comunes y frecuentemente ocurren en la

metafisis con impactacidn subsecuente o desplazamiento, y son
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debidas - a: ia destPQCEi¢n_ﬁdé 1é.EDF%E?A grésnééléciﬁg dél?hgesn
ﬂép tejido de granulacidn Sifiiiéi&oiféﬁ).;” B

Sinagh y cols (43( Fébufté el éasa de un niffo - con livedo
reticularis y una uUlcera -en él aatebrazo derecho desde el
nacimiento, el radio y la ulna presentaban cambios osteomiliticos
con formacidén de secuestro y fractura patoldgica. La serologia
para si1filis fue positiva y las lesiones oseas se resolvieron
rapidamente con penicilipa .

Rasocl y cols (35,43, reporta que las maniftestaciones
esgueléticas de I02 nifios con sc y menciona gque en esta serie el
11.2% de los pacientes presentan psudoparalisis de una extremidad
v el modo de presentacion era de edema articular; tambieén
menciona aque la patrticipacidn articular puede manifestarse como
edema v/0 subluxacidn del hombro, rodilla o cadera. El cartilago
articular ez generalmente escaso, envuelve las cercanias de la
metafisis Yy conduce & distensidn articular. El edema de la
rodilla puede ser recurrente y bilateral (12).

El dato mds importante de la sc es que existe curacién

completa y crecimiento’ normal después del tratamiento adecuado

(358) .

Las manifestaciones oculares se presentan pera desconocemos
su frecuencia, se han reportado corioretinitis, fondo en sal y
pimienta, glaucoma, wveitis, y cranchos en los pdarpados. E1l nifio

peguefio rara vez presenta fotofobia y disminucidn de la visién

-



como  ocurre en los  pacientes adultos (11,12,45). Fuede ocurrir
alavcoma congénito y debe considerarse en la presencia de
blefaroespasmo, cornea opaca, lagrimeo excesivo y cornea
alargada. La inflamacidn del tracto uveal (incluye iris, cuerpos
ciliares y coroides) inpvolucra a 1a retina por la cercania
anatémica de 1a cdrnea con estructuras del tracto uveal. For lo
consiguiente la caorioretinitis es mas frecuentemente
diagnosticada en los problemas oculares de la infancia.
Ocasionalmente puede aparéceh un chancro en el parpado a las
4 semanas del npacimiento resultado aparentemente por lesiones
recientes desarrolladas en el tracto genital de 1la madre
Entre 'otros datos se encuentran la falta de crecimﬁento Yy
desarrollao relacionada con la intensa pancreatitis encentrada en
eztudios patologicos, Yy por la intensa inflamacidn del tracto

gastro-intestinal (10,11,12).

]
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MANIFESTACIONES CLINICAS EN LA SIFILIS CONGENITA TARDIA

En los pacientes mavores de 2 affos de edad la sitilis tardia
(sct), se manitesta pot: 1. Los estigmas de la enftermedad que
representan cicatrices de las lesiones iniciales o desarrollan
cambios inducidos por la infeccidn temprana ) 2. Enfermedad
activa persistente que conduce a inflamacién crdnica o a un
fendmeno de hipersensibilidad causando gueratitis intersticial.
satrdera y articulacion de Clutton, y . Una prueba serdliga
positiva para sifilis en ausencia de enTtermedad aparente
(10,11,12,29) .

Las manifestaciones clinicas se enlistan en la tabla 1.ER
Fiumara y Lessel (12) concluyen que sdlo la triada de Hutchinson
(dientes de Hutchinson, keratitis intersticial y sordera del
octaveo par), molares de mulberry y articulacidn de Clutton son lo
suticientemente especificas para considerarse diagndsticas.

Em el caso de la denticidn la vasculitis que ocurre al
momento del nacimiento daffa la yema de los dientes en desarrollo
y conduce a alteraciones dentales que aparecen en 1ls sct. Los
dientes deciduos no parecen estar involucrados excepto por un
posible incremento en la incidencia de caries dentales (12). Los
dientes de Hutchinson son anomalias de los incisivos centrales

superiores permanentes, estos dientes tienen forma de clavija y




tiene mueécas,:igedérglmenté~céﬁ édelga;amiéﬁfuﬁdgl esmalte en el
Jakea dé ‘la muésca. Los diehtes‘estén'mﬁy éspa:iadoé y més cortos
que IOS:inCiEiVDS laterales.

Los molares de mulberry se cbservan en el primer molar
inferior. Caracteristicamente la superficie molar esta rodeada
por el borde gingival, tiene muchas y pequeffas cuspides a
diferencia de las bien formadas normalmente. El esmalte tiende a
ser poco desarrollado (4,10,11,12).

La keratitis instersticial es la segunda manifestacion de 1ia
triada. Esta lesidn puede detectarse entre los 5§ y los 20 afos,
es una treaccidn inflamatoria que inicia en un ojo llegando a ser
bilateral durante las siguientes semanas o meses, los sintomas
incluyen fotofobia, lagtrimacidn xcesiva, visidn borrosa. A la

#ploracidn fisica se puede encontrar inyeccidn conjuntival,
miosis, keratitis y uveitis anterior. La Keratitis se evita si el
tratamiento se inicia antes de los 3 meses de edad (12).

La sordera del octavo par es el componente menos frecuente de
la triada y ocurre sdlo en el 3% de los pacientes con sct. La
sordera se asocia con vértigo. La sordera puede ser unilateral o
bilateral e inicialmente involucra frecuencias altas, los tonos
notrmales convencionales son afectados mas tarde. La sardera
ocurtre en la primera década pero no aparece hasta la tercera o

cuarta década.



Las  secuelas 'de itis sifilitifa’incluyen falta de’

desarrollo de- la mémiiaﬁrésﬁlténdo en cnnfiguﬁaciénccﬁncava en la
seccion media de la cara’ con relativa protuberancia de la
mandibula y estd asociada con paladar alto. La inflamacion de la
mucaosa puede involucrar al cartilago y conducir a la destruccion
del hueso subyacente con perforacidn del septum nasal. La
resul tante depresidn del techo de la nafiz da la apariencia de
nariz en silla de montar (10,111,12).

Un signo infrecuente consiste en lineas cicatrizales que
llegan a fisurarse o ulcerarse resultando en cicatrices protundas
llamadas rdgades gue se encuentran alrededor de los Dﬁificios del
cuerpo incluyendo boca, narinas y ano (12,38).

Las manifestaciones del SNC incluyen retardo mental,
hidrocefalia, convulsiones, anomalias en los pares craneales
incluyendo sordera y ceguera debida a atrofia optica.

La participacidn dsea en la sct es relativamente intrecuente
en comparacidn con la participacidn en la sc  temprana. Las
secuelas de la reaccion periostica pueden envelver al craneo,
resultando en abultamiento frontal, en la tibia formando la tibia
en sable o en la porcion esternal de la cldvicula deformandola
(signo de Higouménakis)j; por razonecs desconocidas este signo solo
ocurtre en el lado dominante. La participacidén articular es menos
frecuente. La articulacidn de Clutton se encontrd en 1 paciente

de una serie de 271. En estos casos ocurre sinovitis con



con . hidgar@qsis!qbﬁ §eﬁ§}§iiidéd'lo;al-y limitacion funcional. La
articulaéiéh ,dé,:lgﬂAFodillaffésl la mas afectada y las rx no

MUESE ran participaéién“deiioéfhuésoé,(11,12).
DIAGNASTICO

Le ideal para el diagndstico seria identificar facil y
adecuadamente los siguientes cuatro grupos:
1. Madres infectadas gue dan a luz nifios infectados asintomdticos
2. Madres infectads que dan & 1luz niffos asintomaticos no
infectados. 3. Madres infectadas que dan a 1luz nifos
asintomdaticos no infectados y 4. Madres no infectadas.
En tales casos el problema diagndstico se basa en la incapacidad
de distinguir la respuesta humoral inmune de la madre, cuyos
anticuerpos IgG pasan transplacentariamente al feto, de la
respuesta especifica de anticuerpos del nifio (8).

La CDC ha adoptado uwun grupe de criterios clinicos y
seroldgicos gue son utiles para el dx de sc. Estos criterios se
pueden utilizar para clasificar a la enfermedad en definitiva,
probable, posible e impraobable. Estos criterios se enlistan en la
tabla 1 C. (4,8,46).

El examen seroldgico incluye prueban mo treponémicas como
Venereal Disease Research Labortory (VDRL)Y, o la Frueba de

Reagina Flasmdtica Rdapida (RFR) que miden los anticuerpos

i
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“anticérdiolipina (4,10,11,12). Estas pruebas son reportadas como:

no reactivas, debilmente reactivas o _con titulaciones. Las

titulaciones elevadas generalmente refejan enfermedad activa (4).
Las pruebas reactivas no treponémicas son generalmente
confirmadas por pruebas Antitreponémicas especificas como el

Ensayo de Microhemaglutinacidén para anticuerpos de T. pallidum

(Micro—hemagglutination Assay for Antibodies to T. pallidum
MHA-TF) v la Frueba de Anticuerpos Fluorescentes por Absorcion
del T. pallidum (Fluorescent Treponemal Antibody-Ansorption
FTA-AES) . Estas pruebas son  teportadas como reactivas vy _no

reactivas: no dan titulaciones (4,10,11,13).

La interpretacidn de los titulos cuantitativos de las
ptruebas no treponémicas son importantes en situaciones dificiles.
Las serolegias falsas positivas san aquellas prusbas no
treponémicas reactivas pero sin anticuerpos antitreponema
especificos gue pueden presentarse en la sc tardia (47), son
generalmente transitorios, con titulos bajos y puede sugerir una
enfermedad sitémica como enfermedades del tejido conectivo,
tuberculosis y endocarditis (47).

Los tituloz de las pruebas no trepémicas disminuyen 4 veces
sus valotres después de I meses de tratamiento, pero los
resultados de las pruebas treponédmicas permanecen positivos toda
la wvida. Estos titulos pueden utilizarse para monitorear la

respuesta seroldgica del tratamiento o para valorar el



tratémiento previo (4,12).

La histovia positiva de sifilis en una madre puede © no ser
Valida’ para el dx, .pero una historia negativa no elimina la
posibilidad de sc. La serologla para sifilis realizada en el nifio
es el mejor criterio para detectar sc asintomatica (48).

Tres estrategias diagndsticas han sido utilizadas para
asistir el dx de sc, pero todas poseen limitaciones. Pvimero} la
elevacidn total de concentraciones de IgM fetal puede resultar

por  una gran variedad de infecciones fetales o condiciones no

infecciosas. Segundo, la prueba FTA-ARS fue desarrollada como el
auxiliar dx. mas especifico para sc, pero carece de especificidad
Y esto es particularmente frustrante. El factor reumatoide

interfiere con la interpretacidn porgque causa faslas positivas en
un IS4 o mads, y las falsas negativas son'del 10% siehdo tambien
inaceptable (16,21)., 8in embargo, un articulo publicado por
Zenker y cols (&) menciona que la modificacidn de la prueba
FTA-ARBS a FTA-ARS 19s IgM tiene uwna sensibilidad de B89%4 y
especificidad del 100%. La tercera estrategia diagndstica ha sido
utilizada como prueba de anticuerpos no treponémicos {(VDRL) para
el serodiagndstico de sc y tiene sensibilidad de 83.3% y
egpecificidad de 92.8% (17,4%9).

L.os criterios diagnédsticos actuales requieren que el nifio
tenga tiltulos de VDRL de cuando menos cuatro veces superiores a

los reportados en el suero materno (19). En el caso de los

ok
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Anticdéfﬁdg ae 'tran5¥ergncia gaterna el VDRL es generalmente
ménﬁr' o .igual al de ia madre  y estas titulaciones desaparecen en
4 = 5 ﬁeses de vida, mientras que una prueba FTA-ABES positiva
tomé practicamente un affo para ser negativa (47).

Sin un claro entendimiento de la respuesta humoral inmune
especifica fetal durante la sc es imposible efectuar un progreso
significativo en el dx de sc.

Sanchez y McCraken (1%) reportan gue el ensayo WER ha sido
utilizado ampliamente para identificar estratégicamente
inmundgenos de T. pallidum que reaccionan con inmunoglobulinas en
el suero de pacientes con sifilis. Este ensayo se refiere a la
transferen;ia electroforética de proteinas a papel de
nitrocelulosa en un aparato de Tranms—blot.

L.a reactividad de la IgM fué examinada por WE con antigenos
de T. pallidum,y estos se encontraron ausentes en el suero de las
madres examinadas, mientras que la IgM fetal reacciond con varios
antigenos, dirigidos especificamente contra las proteinas de la
membrana celular del organismo (47-,37~,17-~,y 15SkDa antigenos).

Asl los niffos asintomdticos con exploracion Tisica negativa
al nacimiento pueden tener evidencia de trespuesta IgM a1l T.
pallidum siendo este un dato que puede ser utilizado para
canfirmar el dx. Un resultado negativo no excluye el dx de sc
mientras que un resultado positivo debe considerarse como

evidencia de infeccion congénita.

12
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Ademas de 1as p?uébésfééhoﬁﬁgfcas'es importante efectuar una
puncidn lumbar para aﬁéiisié de-liquido cefélbrvaquideo (lgr) vy
r® - de huesos (4,10,11;12). Muéhps‘rn con neurosifilis congeénita
son asintomaticos.

MaCraken y cols (4%9) reporta que el BOYZ de los niffos con sc
tienen alteraciones en el lcr, con alteracidn en la cuenta de
ceélulas blancas y en el contenido de proteinas. La identificacion

de infeccion a nivel del SMC es mas dificil por el hecho de que

los necnatos, dutrante la primera semana de vida pueden tener
leucocitos polimorfonucleares, monccitos y elevacidn de las
proteinas. Las pruebas sercoldgicas en el lcr han sido evaluadas

mostrando reéultados conflictives. El1 VDRL en 1l&r o l1& prueba de
fijacidn de complemento es invariablmente positiva en adultos con
neurosifilis asintomdtica o meningovascular en el 90%Z de los
pacientes. Sin embargo, otirros estudios reportan que el VDRL es
positivo en el 22% de los adultos clinicamente diagnosticados con
neurosifilis, y en el 407 de los niffos con neurpsifilis en
menores de T mese (49).

Pebido a que 10% datos en el lcr son inespecificos y
frecuentemente indistinguibles de aquellos observados en los
niffos normales durante los primeros dias de vida debe efectuarse
serologla (42), a pesar de su poca sensibilidad. E1 VDRL debe
obtenerse previo al tratamiento comeo base para el seguimiento

(4).
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Francamente “las nuevés pruebas seroldgicas en lcr son
confusas, de eeéta manera el clinico se ve forzado a tratar al
niffo como si tuviera neurosifilis a pesar de la ausencia de datos
de laboratorio confirmatorios (49). Los cambios radiogrdaficos
comp  la distrofia metafiseal, osteitis y la reaccidn peridstica
se  encuentran presentes en aproximadamente el 2?57 de los nifios
infectados. Aungue estos datos radioldgicos son consistentesrcon
el dx en estos nifios e indican infeccidn congénita no son

especificos de sc.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

l,as manifestaciones dermatolégicas deben diferencfarse de las
infecciones causadas por Estafilococo aureus, Entermedad de
Ritter, septicemia por Fseudomona aeruginosa, septicemia por
Listeria Monocylogenes. Reportes recientes mencionan que pueden
existir lesiones vesiculares o bulosas en el rn por Estreptococo
del Ggrupo E, Haemophilus influenzae tipo R, Mycabacterium
tuberculosis y citomegalovirus. La infeccidn congénita por Herpes
virus y candidiasis mucocutdnea; ademis de una gran variedad de
enfermedades hereditarias de la piel coma la epidermiolisis
bulosa, eritema tdxico, miliaria rubra, incontirnrentia pigmenti,
urticaria pigmentaosa, hiperqueratosis epidermolitica etc.

lLa hepatoesplenomegalia con o sin ictericia incluye sepsis
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bacteriana, infecciones por cmv, ﬁubédlé, Herpés simple, coxsakie
virus tipo B, varicela-zoster, toxoplasmosis, hepatitis neonatal,
enfermedades del tracto biliar y.  trastornos metabdlicos como
fibrosis quistica y galactosemia.

El hidropus fetalis puede estar causado por anemia crdnica
secundario a problemas de isoinmunizacidn, talasemia alfa
homocitica, nueroblastoma, coriangioma, acondroplasia y
enfermedades renales come la nefrosis congépita, trombosis de la
vena renal e infecciones como toxoplasmosis, camv y hepatitis
viral'(lo,lz).

La enfermedad renal en el periodo nenatal y la infancia
temprana es trara. La nefritis neonatal puede ocurrir como
manifestacion de sc, nefritis hereditaria, sx. hemolitico-urémico
y ocasionalmente pielonefritis.

Y finalmente la sc radiograficamente puede simular osteitis
multifocal, infeccion por Ricketsias, neuroblastoma y s del niffo

maltratado (Z8).
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TRATAMIENTO

Dos tercios o m&s de todos los niffos que nacen de una mujer
no tratada con sifilis estardan infectado, y el 38%—-64% de estos
nifioes serdn asintomaticos (&6).

"Todo nifio deberd ser evaluadp si nace de una mujer

‘seropositiva gue:
1. Tenga sifilis no tratada.
2. Fue tratada por sifilis a menos de un mes del parto.
Z. Fué tratada durante el embarazo con teégimen diferente a la
penicilina.
4, No tuvo 1la disminucidn esperada en las titulaciones de las
prﬁebas de anticuerpos no treponémicos despueés deltsn.
S. No tuvo bien documentada la historia de tratamiento
&. Fué tratada pero no tuvo seguimiento serclogico suficiente
éurante el embarazo (S0).

La evaluacidn clinica y por laboratorio de los nifios nacidos
de las madres descritas artriba debe incluir:
exploracidén fisica completa en busca de evidencia de sc, pruebas
de anticuerpos no treponeémicos, citoquimico de ler con andlisis
de ceélulas, proteinas y VDRL, radiografias de huesos largos, y si

es posible, FTA-ABS 19s IaM. (S0).



Los-nifos serdn evaluados si:

l... Tienen evidencia de enfermedad ‘activa por exploracién fisica o

PR

2. Tienen icw reactivo al VDAL
Z.7. Tienen. lcr = alterado (células blancas superiores a S/mm3 y
proteinas superiores a S0mg/dl). La interpretacidn de e=stos
resultados puede ser dificil en el periodo neonatal inmediato
porgue los valores normales varlan con el edad gestacional y son
elevados en el . ptretermino. Sin embargo, cuando un niffo es
evaluado por sc el niffo deberd& ser tratado si las pruesbas no
excluyen la infeccidn.
4. Tienen titulos seroldogicos de pruebas no treponémicas 4 veces
‘superiores a las titulaciones maternas.
S. La prueba FTA-ABES 193 IagM positiva.

Aun si la evalucidn es normal el nifio deberd ser tratado si
la madre %tiene sifilis no tratada o evidencia de recaida o
reinfeccidn después del tratamiento. Los nifio que se encuentren
dentro de 1los criterios de ‘“quien serda evaluado® pero no es
completamente evaluado debe asumirse estd infectado y tratarse.

El tratamiento consiste en: 100,000 & 130,000 u/kg de

pencilina G cristalina diaria (administrando 50,000 u/kg IV cada
8-12 horas) o 50,000 u/kg de penicilina procalinica (administrada

una vez al dia IM) por 10-14 dias. Si se pietrde mas de un dia de

tramiento, el tratamiento completo debera reiniciarse.
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Todos lgs: niffos sintomaticos.: débéyén»teﬁéﬁ qhéi?éioracibn

oftalmologica. :

Si ia:iAéquﬁfo;:;;Fétada »cbnféﬁifﬁ;miciﬁa durante el
embarézo, =] sifﬁé pﬁede asegurarse el seguimiénto dai nifo debera
ser . tratado CDAVpenicilina benzatinica 50,000 u/kg IM en una sola
dosis. 7

Después del periodo neonatal, los niffos que se descubtren con
eifilis deberan tener una valoracidn de lct para descartar sc.
Todo niffo que se piense gque tiene sifilis adguirida y examinacion
rneurologica normal debera ser tratados con benicilina benzdtinica
50,000 wu/kag IM bhasta la dosis de adulto de 2.4 millones. For el
contrario todo niffo que se piense tiene sc o tiene participacidn
neuroldgica debera se+r tratado con penicilina G cristalina
200, 000-300,000u/ky adminstrando 50,000 u/kg cada 4— &6 horas) par
10-14 dias. ES5to es debido & que se ha comprobado que la
penicilina benzatinica no cruza adecuadamente 1la barrerra
hemato-encefdlica y no se alcanzan condentraciones adecuadas del
antibidtico para alcanzar 1la MIC de los treponemas en el tejido
nervioso.

Los niffos con historia de alergia a la penicilina deberan ser
estudiados con una prueba dérmica,y si es necesario
desensibilizarlos.

Estas pautas terapeudticas se basan en reportes de l1a CDC en

el capitulos de enfermedades de transmisidn sexual (&,350).



SEGUIMIENTG

Los pacientes seropositivos‘no tratados deberan seguirse al
1, 2, 3, 6 y 12 meses de edad. En la ausencia de infeccidn los
titulos de anticuerpos no treponémicos deben disminuir al 38 mes
de edad y deberan desaparecer a los 6 meses de edad. Si estos
tituloes se encuentran estables aumentan, el nifio debera ser
re~evaluade y si es necesaria tratarlo. Ademds en ausencia de
infeccidn los anticuerpos treponemicos pueden estar presentes
hasta el affo de edad, pero si estan presentes después del affo, el
nifio deberd ser tratado por sc.

Los niffos tratados deberd&n observarse para asegurarse de que
disminuyen 1los anticuerpos no treponémicos, debiendo desaparecer
a 1los & meses. Las pruebas treponémicas no deberan utilizarse
porque permanecen positivas después del tratamiento efectivo si
el niffo fué infectado. Los niffos con pleocitocis en el 1o+ deben
examinarse cada 6 meses o hasta que la cuenta celular esté
normal. Si 1la cuenta celular es aun anormal después de 2 affos, o
si no exite disminucidn en cada exdmen el nifio deberd ser tratado
nuevamente. El1 VDRL en el lcr deberd ser checado a los & meses y
si estd aun reactivo deberd tratarse (4,12,50).

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

sintomas recurren, si existe incremento en los titulos de las.
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pruebas no treponémicas,k si enisten titulos no treponémicos
elevados que disminuyan 4 veces sus valores en el primer affo o si

exiten anomalias en el lct+ inclueyendo VDRL positivo (6,19,50).
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Tabla 1. Enfermedades humanas por treponemas

Organismo infectante Enfermedad

Treponema

T. carateum Finta

T. pallidum subespecies pertenue Frambesia

T. pallidum subespecies endemicum Sifilis endémica
T. pallidum subespecies pallidum Sifilis Venérea




TABLA 1 A MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA
SIFILIS CONGENITA.

Osteocondritis y periostitis

Rinitis hemoragicsa,

Condiloma lata

Lesiones bulosas, rash palmo/plantar
Manchas mucosas

Ictericia

Hepatomegalia, esplenomegalia
Linfadenopatias generalizadas

Signos de SNC: aumento de células y proteinas
en el LCR

Anemia hemolitica, CID

Fneumonitis

Hydropus fetalis no inmune

Sindrome nefrético

Feso al nacimiento <2,300 g

Dalor en las extremidades

Falta de crecimiento v desarrollo
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TABLA | B. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA SIFILIS
CONGENITA TARDIA.

‘Denticidn: dientes de Hutchinson, molares de mulberiy

Gjos: ¥Keratitis instersticial, coriorretinitis, uveitis
cicatrices corneales.

Oido: Sordetra del octavo por

MNariz y cara: Nariz en silla de montar, mandibula protru
vente
Fiel: raoadas

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

Huesos y articulaciones:
Tibia en sable, signo de Higouménakis, articulacién
Clutton.
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TQﬁLAler.fCRITERIDS FARA EL DIAGNOSTICO DE SIFILIS
; S o U NEONATAL Y SIFILIS CONGENITA.

E g Criterios Diagnosticos.
“Clinicos
" Absolutos:
' 1. Especimenes de la lesién mostrando la
presencia de T. pallidum pot campo obscuro
o por exdmen histoldgico.
Mayot:
2. Condiloma lata
3. Osteocondritis, periostitis
4. Rinitis hemorragica
Menor:
S. Fisuras en los labios
&. Lesiones cutaneas
7. Manchas mucosas
8. Hepatomegalia, Esplenomegalia
?. Linfadenopatia generalizada
10, Signos del SNC
11. Anemia hemolitica
12. I.CR con elevacidn de células y proteinas
Serologicos.
A. VDRL o FTR-ARS positivos
B. FTA-ARS 195 IgM positiva
C. VDRL o FTA—-ABS negativa
D. VDRL o FTA-ARS que no vira a negativa
en 4 meses
E. VDRL gue aumenta en T meses.
Antecedentes Maternos
AA Historia documentada de sifilis adecuadamente
tratada durante el embarazo

Definitivo: Criterio clinico absoluto

Frobable: cualguiera de los siguientes: (1) criterio seroldgico E.
(2) criterio serologico D. (3) Uno de los criterios clinicos
mavores + criterio sercldgico A o E. (4) Dos o mids criterios
clinicos menores + criterio seroldgico A o B. (%) Un criterio
mayotr + un criterio menor.

Fosible: Criterio seroldgico A o B con sdlo un cirterio menor
Negativo: criterio seroldgico C + cualguier otro criterio (2)
riterio seroldgico A o B con historia materna AA
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Figure 1. () Diagram of a spirochete with one axial filament {40]. (B) Cross-scction of spirochete with six axial
filaments [41}.



ORJETIVOS.

Determinar la incidencia de Sifilis Congénita
en un periodo de 15 affos en el Hospital Adolfo
Lopez Mateos.

Efectuar una revisidén bibliografica completa
actualizada del tema.

Describit las manifestaciones clinicas mas
frecuentes de la enfermedad en nuestra pobla
cion.

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



MATERIAL

—'Pobiacidh_estudiada: Recién nacidos y Lactantes menores
. S con Diagndstico confirmado de Sifilis
Congénita.

- Ndméﬁo de pacientes: 21 pacientes.
S : 11 niffos y 10 nifras

- Re;éﬁiﬁniﬁ;F:'V 1.1:1

_'Eggdfdéhlqs‘Pacientes: De 6 horas de vida extrauterina
. R hasta los 4 meses de edad.

METODO

— Disefio: Estudio Retrospectivo

- Fuente: xpedientes Clinicos del Hospital
Adolfo Lopez Mateos.

- 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  niﬁos, de estos 11 correponden al

sexo masculino y 10 al  femenino, estableciendo wna relacidn

Se dividieron en dos grupos, el de recién nacidos (rn) que
camprende desde el momento del nacimiento hasta los 28 dias de
veus; en este grupo se estudiaron 4 rn masculinos correspondiendo
al - 36.4% de 1la poblacién masculina, y 3 rn del sexo femenino
correspondiendo al Z0%Z.Ambos grupos representan el 3I3.3%4 del
total de la poblacidn.

El otro grupo corresponde al de los lactantes menores y comprende
desde los 29 dias de veu hasta los 4 meses de edad. Los lactantes
estudiados son 7 en cada grupo correpondiendo al 33.37% de la
poblacidn por sexo y al &3.6% 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 fu2 de los 21 a los IO aMos correspondiendo al &61.1%
a los padres y el S4.5L a las madres. El segundo grupo mas
afectado es de 1los 31 a los 40 afios en los padres y corresponde
al 27.8%7 del total y en las madres el segundo grupo afectado fue
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en menores de 20 afios cnrvéspondendo aif22.7Z.

Esto refleia que en las mujeres de {‘20 aﬁosra los 30 afflos vy en
los hombres de 1los 20 a los 40  afos. Las enfermedades de
transmisidn sexual son mas frecuentes en padres javenes y por lo
tanto en la etapa de mayor actividad sexual y de mayor Tertilidad
repercutiendo seriamente en sus productos.

En la tabla # 4 muestro el numero de la gestacion a la gue
pertenecia el paciente, y encontramos aue en el caso de las nifias
las gestaciones mas afectadas corresponden a las gestaciones 1,11
y 111 abarcandeo el 70% de la poblacidn femenina y al 33.3Y4 del
total.

Er el caso de los nifios al igual gue en el grupo anterior 1la
mayoria de los pacientes procedian de las tres primeras
gestaciones correspondiendo al 78% de la poblacin masculina y al
Z8% del total.

Esta tabla concuerda con lo referido en la literatura en la gue
se menciona que la diseminacidon de 1la infeccion al feto es
posible en todos los estadios de la enfermedad materna
(sp,ss,sl), sin embargo, generalmente ocurre durante los estadios
temprano y secudario de la enfermedad disminuyendo
progresivamente después. For 1lo tanto 1los productos de las
primeras gestaciones serdn los mids afectados y el riesgo
disminuye progresivamente con cada gestacidn, asi tenemos gue las

gestaciones IY,V y VI representan el 4.7% del total.
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Enla tabla # 5 muestro los antecedentes de enfermedades de
transmision sexual (ETS) en algunos de los padres. Estas
enfermedades se hablan presentado antes del diagndstico actual de
sifilis (la mayoria desconocian estar infectados) y esto muestra
la estrecha relacidn que existe entre estas infecciones. Asi
tenemos que de los padres de ambos grupos & presentaron leucorrea
inespecifica fetida correspondiendo al 15%Z del total de los 40
padres estudiados. Uno de los padres de cada grupo tuvieron algun
chancro correpondiendo al 3574 del total y al 14.3% del grupo de
padres y al 11.1% del arupo de las madres.

Cinco padres presentaron lesiones genitales inespecificas vy

cortesponden al 12.57%Z del total y finalmente I padres tenian
antecedente de silifilis ya tratada y representan el 7.5%.De esta
manera el 407 del total de los padres tenian algun antecedente de
ETS y el &0 restante negd algun antecedente de este tipo.

En la tabla # & se muestran las causas gue mas frecuentemente
motivaron la busqueda de ayuda médica y por lo tanto de ingreso
hopitalario. Estas manifestaciones se presentaron generalmente
combinadas, asi tenemos que la descamacidn en piel se presentd en
el I5%Z de los niffos, en el 35.3% de las niflas y en el 524 del
total de la poblacidn. La segunda manifestacidn mds fTrecuente fue
el rechazo al alimento presentanddse en el 427% del total y la

fiebre fué la tercera manifestacidn, presentidndose en el 204 de

los niffos, en el 17.67 de las nifias y en el 33.3% del



tota. De esta manera las maniféstgtiénes m&s frecuentes son la
descémacién palmo—plantar, rechaio al  alimento, fiebre, seguido
de irritabilidad, hipotonia, y entre otras se presentd un caso de
diarrea y atro de pseudopardlisis por dolor en una extremidad.

La tabla # 7 muestra las manifestaciones al ingreso de los
pacientes, encontrando que la hepatomegalia se presentd en el
LO0%, la descamacidn palmo—-plantar ce presentdo en el &2%, la
esplenomegalia se presento en el 5S2%4, la ictericia y rinorrea
sero-sanguinolenta se presentd en el 47%. Dos pacientes
presentaron adenomegalias mayores de 1 cm localizadas en regién
inguinal Y occipucio. Como podemos oabservar existe mucha
similitud en los datos encontrados y lo repotrtado en  la
literatura de alli que es impatrtante tener presentes estas
manifestacions clinicas para asociarlas con sc.

En la tabla # B8 se muestra el peso de los pacientes a su
ingreso Yy encontramos que el 29% del total de los nifos ce
encontraban comprendidos en el gurpo de 1 - 2,500 kg y el
restante 71% se enceontraba en el grupo de 2.5 -4 kg, mostrando
que el peso de la mayoria de los pacientes se encontraba por
ahajo del peso ideal en relacidn al grupo de edad reflejando el

retardo del crecimiento como consecuencia de la infeccidn.



En. la- tabla ‘# ﬁ§[i5étrmﬁeétran‘ las alteraciones mds
frecuentemente encoﬁtrédaé én la " BH asi ftenemos que la anemia
importante con anisacitécis, hipocromia y microcitocis se
praesentd en el 57% de ambos grupos, la leucocitocis poco
importante se presento en el 2874 y en el resto de los pacientes
los leucocitos se encontraban dentro de limites normales.

La trombocitopenia se presentd en dos pacientes correspondiendo
al 9.9% del total y se presentd en los dos pacientes gue
fallecieron.

En la tabla # 10 muestra que la serologlia no treponémica es
decir el VDRL fué positiva en el 100% de los pacientes, en el 80%
de los padres y en B0/ de las madires. En los niffos el VDRL se
determind varias veces Y en los padres en upa sdla ocasién. El
promediao de las titulaciones fué de 1:1460 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 dseas
investigadas por rx de huesos largos, y encontramos que el 477 de
los pacientes ptesentaban predominantemente periostitis y
osteocondritis en igual propotrcidn correspndiendec ambas al 91% y
el 2% restante presentaba fracturas patologicas.

La tabla # 13 muestra las alteraciones encontradas en el

LCR. A todos los pacientes se les efectud puncidn lumbar para



'sifﬁi: ﬁs (A BRUTTECE

descartar™ la . pbsibilidad de neuronsifilis, y encontramos que el

-

A (5 niffos) ide los  pacientes presentaban aumgnto en la
celularidad y/o en el contenido de proteinas, y el LCR en el 4674
de los pacientes se encontraban dentro de limites normales.
En la tabla # 14 muestro que el 764 (16 niffoz) de los

pacientes fTugd tratado con penicilina procainica a dosis de 50,000
w/kg  durante 10 dias. El 2.35% {(dos niffos) de los pacientes fueron
tratados con penicilina sbédica cristalina a dosis establecidas
por la severidad del cuadro y por la presencia de alteraciones en
21 lcr durante 10 dias.
Un paciente ingresd para estudio por ictericia de larga evolucidn
y rechazo de la via oral al que se le encontro VDRL positivo y se
cortrabord en los padres . Fuéd tratado con una dosis de penicilina
benzatinica de Z.4 millones al descartérsele compramiso del snc.

Un paciente requirid cambio de antibiodtico por supuesta
aletrgia & la penicilina utilizando eritromicina a 2W0my/ko durante
S dias, sin  embargo se descartd esta sensibilidad y termind el
tratamiento con penicilina procainica.

Finalmente en la tabla y grafica # 15 se muestra que el 90.5%
de las pacientes tuvietron recuperacidon, y el 92.6% restante se
debid & dos defunciones una causada por sc + prematurész y 1a otra
parr sc  + bropconeumania que evoluciond a sepsis y coagulacidn

intravascular diseminada.



DISCUSION

Esta tesis se basa en un estudiﬁ retropectivo de 21
pacientes con DPiagnédstico confirmado de Sifilis Congénita en un
periodo de quince afios.

Aguil muestro que no exite una diferencia significativa en
cuanto a la frecuencia de la enfermedad por sexo. 8Sin embargo, no
tengo un parametro de comparacion epidemioldégico reciente sobre
la situacidn actual de 1a sifilis en nuestro pals, y esto es
debido a que la sifilis congénita se piensa rara.

Este es solo un bosgquejo de la enfermedad y muestro que aun
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, descamacion palmo—-plantar, detencidén del
crecimiento y desarrollo y alteraciones dzeas como periostitis.

Considero que es muy importante tener presente a esta
enfetrmedad como resultado del aumento en la incidencia de
enfermedades de transmisidn sexual en los adultos jovenes gue mas
tarde setran padres Y transmitiran la enfermedad a sus
descendientes.

El 40%Z de los padres de 1los pacientes tenian algin

antecedente de este tipo, y si hubieramos buscado mas

&0



a fondo qguizd el porcentaje de padres afectados seria superior.

N A pesar de ser una enfermedad tan antigua es adn muy dificil
diagnosticar adecuadamente al niffo infectado pero asintomatico
como  resultado de gque desconocemos el mecanismo inmunoldagico que
se 1lleva a cabo en el producto para contrartestar los efectos del
agente invasor. Actualmente se estan depurando las técnicas de
diagnostico y ya contamos con Western Blot que se utiliza para
detectar los antigenos de la superticie celular del treponema,
como evidencia mas real de la infeccidn, sin embargo, es una
prueba gue adn estd en faseszs de investigacidén.

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 eleccidn aun
cuandao se bhallan reportado algunas cepas resitentes como es el
caso de los treponemas de la cepa steet 14, actualmente si el
paciente se corrobora alérgico a esta antibidtico debera
desensibilizarse para adminitrar la penicilina.

Tamhién 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
infeccidn en el SNC asintomatica, y este medicamente no atraviesa
la barrera hematoencefdlica 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
eﬁcuentran dentro de las variantes de la normalidad, de allil que
sea preferible tratar al niffo infectado como si tuviera
neurasifilis aun cuando no se pueda corroborar esta posibilidad.

Si el paciente es sospechoso de infeccidn y suponemos que no
tendra seguimiento médico es preferible aplicarle una dosis de
penicilima benzatinica a dejarlo ir sin tratamiento es egpera de
que regrese para efectuar seguimiento seroldgico.

La sifilis actualmente esta jugando un papel muy importante
en los pacientes con VIH, debido a2 que cada vez es mds frecuente
esta asociacion y porque la Historia Natural de la sifilis en
estos pacientes se estid modificando como resultado de 1la
inmunodeficiencia tan importante gue presentan.

Finalmente quisiera mencionar que en este estudio no se
reportan  alteraciones renales y esto guizd se debid a que no se
investigd esta posibilidad y quisiera recalcar gque debemos
investigar minuciosamente todos 1los drganos y sistemas cuando

estudiamos a un paciente
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