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CONCEPTO 

La s1filis es una enfermedad infecciosa subaguda 6 cr6-

nica, causada por la bacteria Treponema palliduru. Es usual-

mente adquir!da por contacto sexual, con excepción de la -

transmitida de la madre al feto 6 la contra!da por hemotran~ 

fusi6n. Dicha enfermedad es notable entre las enfermedades -

infecciosas, por su gran variedad de presentaciones clínicas 

lo que le vali6 el nombre de "la gran simuladora". Es progr~ 

siva si no es tratada, llegando a dar alteraciones cardio 6-

neurol6gicas en los casos mfis graves (l}. 

ETIOLOGII\ 

La etiolog1a de la s!filis ful\ descubierta en 1905 por

Schaundinn y Hof fman, cuando observaron la espiroqueta en l!!, 

sienes tempranas (1). 

El Treponema pallidum, es una espiroqueta de aproximad~ 

mente 0.15 micras de ancho por 6 a 15 de longitus. Ordinari~ 

mente tiene de 6 a 14 espirales. Su identificaci6n no es fá

cil debido a su gran resistencia a las tinciones ( de donde

deriva su nombre), pero puede ser observado al campo obscuro 

6 detectado con técnicas de inmunofluorescencia. 

Tiene un parecido considerable al de las bacterias Gram 

negativas. Se encuentra cubierta por dos capas, la primera -

de Acido hialur6nico, que se pienoa contribuye a su virulen-



cia y la segunda que es igual a la de las bactc'rias Gram ne

gativas y hace las veces de pared celular. Entre éstas dos -

capas se encuentran seis fibrillas axiales que son estructu

ral y bioqu!micamente similares a los flagelos y correspon-

dcn al aparato locomotor de la bacteria (2), Sólo reciente

mente ha sido posible oultivarlo en laboratorio (17). Se le

considcraba anteriormente un microorganismo anacróbio, sin -

embargo evidencias recientes han dcmostrndo que puede ser -

aerof1lico; por otro lado es un organismo que fuera del hue~ 

pcd es francnrncntc susceptible a la desecación, temperatura, 

y antisépticos ligeros (1,2,3). La humedad es esccncial para 

su supervivencia, por lo que se desarrolla estupendamente en 

boca y regi6n anogenital (3). 

llISTORI/I 

Una gran epidemia de sífilis ocurri6 en la Oltima parte 

del siglo XV y principios del XVI, lo cual ocasionó por mu-

cho tiempo que se pensara que la enfermedad provenía de las

llmér icas y que hab!a llegado a Europa con los viajes de 

Col6n. Sin embargo se han encontrado citas en escritos Chi-

nos e incluso en el Viejo Testamento, que corresponden a és

ta patolog!a (4 l. 

En el año 1494, las tropns francesas de Carlos VIII, d~ 

rantc su campaña contra el reino de Nfipolcs, se infectaron -

en considerable namero y de aqu1 se propag6 hacia Francia, -

Italia y España principalmente, siendo tambi~n llamada Mal -



Napolitano y Mal Gálico (4,6). 

La enfermedad fu6 confundida posteriormente con la Ble

norragia, siendo Ricord entre 1860 y 1670 quien hizo la di-

ferencia (4). En 1905 Schaundinn y lloffroan descubrieron el -

agente causal (5) . Poco tiempo después Wasserman introduce -

la serolog!a como medio diagn6stico. En 1942, la Doctora 

Pangborn del Vencrcal Discase Rcscarch Laboratory, aísla el

principio activo de las pruebas de floculilción, que es llam~ 

da CardiolipÍna, e introduce la pruebn que lleva las siglas-

de la Instituci6n, VDRL (22). 

Las pruebas de inmunofluorcsccncia h.:i.n sido lns más Cit.!:_ 

les "y populares entre lns pruebas específicas, para detectar 

anticuerpos trcpon6micos, lo cual se inicia con t~clson y Ma

yer en 1949, cuando inventaron lo prueba de Inmovilizaci6n -

de Treponema. Sin embargo de las pruebas de ~ste tipo, quiza 

la m:is usada en todo el mundo y probablemente m.:i.s segura cs

la de absorción previa con antígeno de cepa de Trcponc~a de-

Reiter, llamada FTA-Abs (23). 

En cuanto a tratamiento, se sabe que en 1910 se usaron

agentcs mercuriales con pocos resultados y muy alta toxici-

dad. En 1911 Ehrlich utiliza arsphenamina con menos toxici-

dad, pero igualmente mnlos resultados. No es sino hasta 1943 

cuando se introduce la pcnicilína en el manejo de ástos pa-

cicntes que se mejora notablemente su morbirnortalidad, decll 

nando su frecuencia dcspuós de la segunda guerra mundial; -

sin embargo a partir de los años 60 y hasta la fecha, un al-



~a alarmante se ha visto en la mayoría de· los'pa!ses, sobre

todo aquellos considerados como desarrollados ( 1,4,S,6). 

PATOGENIA Y RESPUESTA DEL HUESPED 

El Treponema pallidum, penetra a través de heridas, ex

coriaciones 6 fisuras inaparentes, no produce toxinas, perow 

su poder invasivo es extraordinario (2). En sífilis experi-

mental en conejas, se han encontrado espiroquetas en el sis-

tema linfático 30 minutos posteriores a su inoculación y en
sangre poco tiempo despu~s (1) . 

La v1a de contagio es habitualmente al contacto sexual, 

pero puede darse contagio por beso 6 mordida, asi como por -

hemotransfus16n, la cual es denominada brazo-brazo. En el 

embarazo, se lleva a cabo por v!a transplacentaria (l,2,3,6). 

Una vez que el treponema ha penetrado, se dirige hacia

linfáticos y de aqu! se disemina a todo el organismo por vía 

hematOqena. 

Despu~s de J a 6 semanas aparece la lesión primaria, 

"el chancro", en el sitio de inoculaei6n, presumiblemente d~ 

bido al gran nllm•>rO de treponemas implantados en ese lugar.

Dicha lesi6n es indolora de tipo ulcerativo, en las.m~s de -

las veces dnica, que puede aparecer en la piel 6 mucosas y -

la cual cura sin manejo alguno en termino de dos semanas co

mo promedio, en forma espont4nea (7) • Aproximadamente seis -

semanas después de su aparici6n se presenta una erupción cu

t!nea generalizada, conocida como etapa secundaria, la cual-



se acompaña de otros signos y ·stntomas, que tambil!n desapar! 

cen espontaneamente Y. el paciente entra en una etapa llamada 

"latente", durante la cual se sabe que un 40% de pacientes 

pueden alcanzar la curaci6n total sin necesidad de tratamie!!_ / 

to, otro 40% permanece· en l!·sta etapa y el resto puede llegar 

a desarrollar lesiones graves del sistema nervioso central 6 

bien del sistema cardiovascular (1,2,5,6). 

Todo paciente con s!filis desarrolla resistencia a su -

propia infecci6n, con la formaci6n de anticuerpos. Dependie!!. 

do de esa respuesta y de la virulencia del germen, será el - . 

curso que siga la enfermedad y se han reportado incluso le-

siOnes a.nivel renal en las que se ha ocasionado s!ndrome -

Nefr6tico, secundario a la formaci6n de complejos inmunes, -

los cuales se depositan a nivel glomerular, constituidos por 

IgG, c3 , adem!s de anticuerpos antitreponema, provocando una 

glomerulonefr!tis membranosa (ll. 

La s!f ilis sin embargo no confiere inmunidad pefmanente 

y la duraci6n depende del tiempo que curs6 la enfermedad sin 

tratamiento1 en tanto permanezca sin terapl!utica el paciente 

tiene inmunidad a la reinfecci6n y a la superinfecci6n. Cua!!. 

do se inicia la terapia, la resistencia a la infección depe!!. 

de de la inmunidad desarrollada antes del tratamiento y de -

la reexposici6n. 

La limitaci6n de la agresión por treponemas se lleva a

cabo por operaciones de inmunidad dependientes del timo. La

progresi6n evolutiva de las lesiones de la s!filis humana, -
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se explica por una depresión de las funciones y' estructuras

linfoides timo-dependientes durante la fase inicial de infes 

ci6n. 

EPIDEMIOLOGIA 

La susceptibilidad del ser humano a la espiroqueta es -

universal. La poblaci6n más afectada, sigue siendo gente j6-

ven, emigrantes, viajeros, marinos, homosexuales, soldados y 

prostitutas. En general se puede decir, poblaci6n de nivel -

cultural bajo (l,2,6). 

La frecuencia reul no se puede dar, debido a que gran -

parte de pacientes que son tratados a nivel particular no -

son reportados ante las autoridades a~ salud y por tanto no

entran en el recuento cstadistico. Para ejemplificar Gsto, -

diremos que en 1974 en nuestro pa!s, la SSA rcport6 8949 ca

sos para todo el territorio nacional, mientras que el IMSS -

report6 6169 enfermos s61o dentro de sus derechohabientes, -

lo cual nos demuestra el gran subrcgistro (2}. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

SIFILIS PRIMARIA: La lesi6n t!pica de la s!f ilis prim~ 

ria, es el chancro, que corresponde a una pápula con mSrge-

nes bien delimitados e indurados, que se va oradando hasta -

fortriar una a1cera y que es poco dolorosa. El periodo de inc~ 

baci6n entre el contagio y la aparici6n de la lesi6n, es de-

21 d!as, pero va desde 10 hasta 90 (l,2,3,5,8). Ocasionalme!l 



te dicha lesi6n puede sobrcinfe~tarse, con lo que se confun

de el cuadro. Habitualmente la lesión es Gnica, pero puede -

aparecer mdltiple. Junto con la lesi6n primaria, aparece --

linfadenopat1a regional uni 6 bilateral, con n6dulos m6viles 

blañdos no dolorosos. Si el chancro se encuentra en el cér-

vix 6 en mucosa rectal, los ganglios no se tocarán, debido -

al drenaje linfático de dichos órganos. La localizaci6n en -

el 90% de los casos será genital, sin embargo con la modifi

caci6n de la actitud y conducta sexuales, pueden aparecer en 

faringe, lcngun, labios, dedos, pezones, 6 bien en otras --

áreas. 

SIFILIS SECUNDARIA: Aproximadamente seis semanas des-

pu~s de la aparición del chancro primario, los pacientes ev~ 

lucionan al estado secundario, que se caracteriza por males

tar generalizado, fiebre, ccfal~a, odinofagia, y otros s1nt~ 

mas sist~micos. Gran parte de pacientes presentan linfµdeno

pat1a generalizada. Sólo 30% de pacientes aproximadamente -

referirart el antecedente de la lesión primaria, el cual es -

omitido cuando la lesión fu~ en c~rvix, parte profunda de v~ 

gina ó región perianal (2,4,6). 

Aproximadamente un 80% de pacientes con s1filis secun-

daria tienen lesiones cutáneas 6 de la uni6n mucocutánea, en 

alguna etapa de la enfermedad. Otro dato de aparici6n m§s ó 

menos frecuente es la presencia de Rash, el cual es general! 

zado, de distribuci6n sim~trica y levemente sintomático, de• 



color rosado; particularmente en la fase tempra'na de la en-

fermedad, las lesiones no son prllriginosas y son redondeadas 

y polimórficas. El sitio de aparición primario del rash, es

en las costillas y tronco y posteriormente el resto del org! 

nismo. La cara normalmente es respetada con excepci6n de la

zona peribucal, la cual puede presentar pdstulas y costras -

(l,2,6, 8). 

Las lesiones de otras mucosas son comanes, como: pala-

dar y faringe, que pueden verse afectados hasta en 30% de 

los casos. Otras manifestaciones de la s!filis secundaria a 

nivel general, incluyen a la llepat!tis que se ha reportado -

en un 10% de los casos (18) . La ictericia es rara, pero la -

elevaci6n de la fosfatasa alcal.1'.na es comll.n. Asi mismo se -

han reportado lesiones a nivel renal del tipo S!ndrome Nefr~ 

tico por depósito de complejos inmunes (19). 

SIFILIS LATENTE: Por definición la s!filis latente es 

el estado en el cual no hay signos ni s!ntomas y en el que -

adem!s el estudio del l!quido cefalorraquideo os normal. Es

te tipo de s!filis es el m4s coman( 1,2,S,8). Aunque no d4 -

manifestaciones cl!nicas, es posible que durante date tiempo 

se eet4n desarrollando lesiones org4nicas severas, aunque -

afortunadamente ésto no ocurre en la mayorta de los casos. 

Al periodo de latencia se le dividido en dos: la laten

cia temprana y la latencia tardía. La primera es considerada 

la infección con menos de un año de duración y se le confie-



re una caracter13tica altamente.infecciosa. La segunda es 

aquella en la cual la enfermedad es de más de un año de dur~ 

ci6n y se le considera no infecciosa, con excepci6n de la m~ 

jer embarazada, la cual puede permanecer infectante para sus 

productos, por mucho tiempo (l,3,9). 

Dado que Oste tipo de s1filis no dá sintomatolog!a, su

diagn6stico es fundamentalmente hecho por laboratorio, por -

·medio de las pruebas serol6gicas ( 1,8,9). 

SIFILIS TERCIARIA: Este estadio es la fase destructiva 

de la enfermedad, ya que sus complicaciones m~dicas son a m~ 

nudo importantes. Afortundamente s6lo un 30% llega a ~sta f~ 

se. 

En esta etapa, la enfermedad es de progresi6n muy lenta 

y los portadores pueden fallecer antes por otras alteracio-

nes que por la s!f ilis misma, sin embargo en aquellos que se 

les practica necropsia, se aprecia que un 40% cursa ya, con -

alteraciones a nivel cardiovascular y/o del sistema nervioso 

central ( 5,6,7,20). Esta fase de la enfermedad no es conta

giosa, pero todos los 6rganos pueden estar involucrados. 

Este periodo se sibdivide a su vez en tres: a)lesi6n 

tard!a benigna (Goma), b)lesi6n cardiovascular. c) lesi6n

neurol6gica (1), 

La lesi6n tard1a benigna 6 Goma, es la complicaci6n más 

comGn de la s!filis terciaria. Debido al uso de penicilina -

su presentaci6n es cada vez menos frecuente. su desarrollo -
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t1pico va de l a 10 años y pueje aparecer en cualquier sitio 

aunqUe pueden ser muy destructivos responden rápidamente a -

tratamiento, por los que se les considera relativamente be-

nignos. llistoltlgicamonte corresponden a una lesi6n granulom!!_ 

tosa (1,4, S,21). 

Lesi6n cardiovascular: La mAs frecuente es la insufi--

ciencia a6rtica y el aneurisma de la aorta ascendente. Esta

lesi6n es una endarter1tis obliterante de la vasa vasorurn, -

con daño a la 1ntima y media de los grandes vasos. Esto re-

sulta en dilataci6n de la aorta y eventualmente estiramiento 

del anillo de la vAlvula, produciendo las lesiones ya menci2 

nadas. Se presenta dentro de los 5 a 10 años de iniciada la

enfermadad, pero puede hacerse evidente cl1nicamente, 20 a -

30 años después. Es más frecuente en el hombre que en la mu

jer y astad1sticamente mayor en negros que en blancos ( l,4, 

s, 7,21). 

Lesi6n neurol6gica "Neuros1filis": Esta complic~ci6n, -

tiene cuatro variedades de presentaci6n, que s6n: asintomát! 

ca, maningovascular, tabes dorsal y parálisis generalizada, 

La primera es aquella en la que no hay s1ntomas ni slg

nos, pero en la que existe_VDRL positivo del l!quido cefalo

rraqu1deo. La variedad meningovascular, es una mening1tis a

guda 6 subaguda, que frecuentemente involucra la base del 

cerebro y puede ocasionar parálisis uni 6 bilateral de los -

pares craneales. La tercera variedad llamada tabes dorsal, 

es la degeneraci6n lenta y progresiva que afecta las ra!ces-
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posteriores de ld m~dula espinal, ocasionando pérdida de re

flejos periféricos, que llevan progresivamente a la ataxia.

Por Oltimo, la cuarta variedad es una forma de Psicosis y 

par4lisis en combinaci6n, causada por la invasi6n extensa 

del cerebro. su inicio es incidioso con cef<J.léa, cambios dc

carácter, alteraciones de la memoria que evolucionan hacia -

la demencia y finalmente culmina con la parálisis e invali-

dez del paciente (1,3,4,5,20,21). 

DIAGNOSTICO 

Exámen microsc6pico en Campo Obscuro: 

La prueba fidedigna para el diagnóstico de la sífilis, 

es el ex4men al microscopio de campo obscuro, ya que en 6ste 

se puede observar la morfolog!a y motilidad de las espiroqu~ 

tas en muestras tomadas de lesiones blandas y hfimedas, asi

como de ganglios linfáticos. Desafortunadamente éste exámen 

no se puede practicar en todos los estadios de la enfe,rmedad 

debido a lo que ya se señaló al hablar de las lesiones. El -

exl!men es apropiado para la s!filis primaria y ocasionalmen

te la secundaria, si las lesiones son accesibles. Tambi6n es 

aplicable en la s!filis cong6nita, en caso de existir lesio

nes exudativas. Se debe recordar que el 25% de mujeres pre-

sentan las lesiones en c~rvix, lo que condiciona que la pa-· 

ciente no se percate de la lesi6n (3,5,9,12). 

Exámenes serológicos: 

Los ex~menes serol6gicos, se basan en la determinaci6n-
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de anticuerpos, los cuales son de dos tipos: anticuerpos no

espec1ficos y anticuerpos antitreponema específicos. 

El primer test serol6gico para el diagnóstico de la s1-

f ilis fu~ descrito por Wassermann y Neisser en 1906-1907. -

Esta era una reacción de fijaci6n de complemento en la que -

el reactivo antig6nico era un Extracto acuoso de hígado fe-

tal de un producto sifil1tico y era rico en trepoñcroas. Sin

embargo posteriormente M.:irie y Lcvaditi, demostraron que 6s

te agente reactivo en dichos extractos, era un componente 

normal de tejidos sanos, de origen no trcponémico (3). 

La reacci6n de Wasserrnann ha sido hoy reemplazada por -

la prueba del vencreal Oiscasc Rcsearch Laboratory (VDRL) y

es hoy en d!a uno de los ex&mencs máu nsados a nivel mundial, 

como escudriño para detccci6n de sífilis. Esta es una prueba 

no especifica, que detecta una sustancia que corresponde a -

una gammaglobulina inespecífica. Este tipo de prueba es Otil 

s6lo como m~todo de bOsqueda no de confirmaci6n, ya que apaE 

te de las falsas positivas técnicas que puede dar cualquier

prueba, tiene falsas positivas biol6gicas, en relación con -

una serie de enfermedades, como son: Lupus Eritematoso Sist! 

mico, Artr1tia Reumatoide, Sarcoidosis, Lepra, Malaria, 

Tiroid1tis de Hashimoto, entre otras. Sin embargo presenta -

un 99\ de positividad en la s1filis secundaria (2,3,S,8,9). 

Dentro de las pruebas espec1ficas, para el diagn6stico

de la enfermedad, se encuentran las pruebas treponemicas y -

dentro de las más usadas, está la de Absorci6n de Anticuer--
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pos Treponémicos fluorescentes (FTA-Abs) . Esta prueba se ba

sa en el conocimiento de que el suero de pacientes sifilíti

cos, co_ntiene anticuerpoz específicos a treponema y éstos -

son puestos en reacci6n con antígenos treponGmicos espec!fi

cos, determinándose asi la presencia de aquellos en suero, -

lo qun da positividod a la prueba (3). 

Existen otras pruebas, como son la ITP (Inrnovilizaci6n

de Treponema pallidum) que tarnbi6n utiliza antígenos, sin e!!!_ 

bargo es menos confiable, extrnordinar1amentc laboriosa y r!:_ 

quiere de una cepa vivu de '.!.'._. pallidum, lo que no ocurre con 

la FTA-Abs. Otros m6todos que han tomado auge son aquellos -

que utilizan t6cnicas de hernoaglutinaci6n 6 microhcmoagluti

naci6n, que tienen una alta especificidad, pero en los que -

ésta es mayor en lns fases tardf ac, pero en ln sífilis prim~ 

ria es menos sensible que el FTA-Abs. 

TRATllMIENTO 

El Treponema pallidum, es altamente sensible a la peni

cilina, siendo inhibido por dósis tan pequeñas como 0.1 mi-

crogramos. Dado que los treponemas se dividen muy lentamente 

y la penicilina act~a sobre división celular, es necesario -

mantener niveles adecuados del f~rmaco por varios días (1 a-

2 semanas), dependiendo del estadio de la enfermedad (1,2,3, 

B,9,13,14,15). 

Con objeto de sintetizar, se presenta a continuaci6n un 

cuadro con el esquema de tratamiento sugerido por el Depart~ 
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mento de Salud Pablica de los Estados Unidos, segfin el esta-

dio de la enfermedad y los rnedicameOtos sugeridos en caso de-

que exista alér(lia a la penicilina: 

ESTADIO FARMACO DE ELECCION F. ALTERNATIVO 

PENICILINA POOCILINA 

G. BENZATINICI\ G. PROC.l\INICA 

01\CUOSA. 

Primario, secun 2.4millones !M. 4 .Bmillones !M. Tetraciclinas 500 
dario 6 latente 1,2 en e/nalga. 600,000u c/24hs rrq c/6hs x 15 d!as. 
precoz. X 8 dfas Eri tran.icina rniS'lH 

d6sis. 

Latente tardl'.a, 7 .2millones IM. 9milloncs !M. Tetraciclina 500 
latente .indeter 2. 4 e/semana x 600,000u c/24hs rrq c/6hs x 30 dfas. 
minada 6 terc~ 3 semanas. X 15 d!as, Eritranicina misro 
ria. 5NC. 2-4millo-- d6sis. 

nes c/4hs x 10 
d1as. 

Gestaci6n. 3.6millones lM 7 .2millones lM Eritranicina 750 
1. 2c/senana x 600,000u c/24hs nq c/6hs x 20 aras. 
3 semanas. X 12 d!as. Ooxicicliiia 200m;¡ 

c/12hs x 15 d!aa. 

Congénita t:eiprana 50,000u X Kg 1 50,000u X Kg 
d6sis. 10 d!as. 

CongW ta tru:d!a 50,00Qu X Kg l 50,000u X Kg 
2 a 12 aiios 6 ne- d6sis. 10 d!as. 
oos de 32 Kq. 

' 1 

~ta 1:ru:d!a 7. 2millones lM 1 9millones lM 
nás de 12 años 2.4 c/seimna : 600, OOOu c/24 
nás de 32 Kg. 

1 
hs x 15 d!as. 

' .. ' ' -~: ' - .; .' ' 
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SIFILIS Y EMBARAZO 

Este es un problema de particular inter~s, dado el qran

riesgo existente de 1nfecci6n al neonato. 

La v!a de infccci6n al producto es transplacentaria y -

tradicionalmente se pensaba que la enfermedad no era transmi

tida a éste, sino hasta despu~s de la semana 16, é;in embargo

Harter y Bernirschke (12) demostraron espiroquetas en Hbortos 

de 9 y 10 semanas, lo cual nos muestra que la espiroqueta pu~ 

de atravesar la placenta en semanas previas a la semana 16; -

sin embargo taro.bien es reconocido que pacientes tratadas an-

tes de la semana 16 a 20, previenen las manifest.:iciones de la 

enfermedad en el neonato (3,11,14,16). 

La discminaci6n de la espiroqueta al feto es probable en 

cualquier estado de la enfcrmcdud materna, incluida la fase -

latente tardía, en q~e la madre se encuentra asintomática, -

pero es seropositiva, aunque cuando más reciente es la infec

ci6n, mayor es el riesgo de afectación del producto, siendo -

extremadamente raro el contagio en la fase terciaria (9,ll,14 

16' 20). 

La 1nfecci6n intrauterina puede dar lugar a: aborto tar

d!o ( después del 4~ mes) del que se mencionan cifras hasta -

de 25%: mortinato de termino con cifras que van de 25 hasta -

30%; neonato con infecci6n congénita del cual se mencionan -

hasta 40%, según el autor consultado ( 2,9,12). Ahora bien, -

si la infecci6n materna es de larga duraci6n, puede darse el 
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caso de que el producto se contagie levemente y entonces dar 

un recien nacido infectado sin datos al nacimiento, los cua~

les se har~n evidentes en un tiempo posterior; y por ~ltimo -

puede ser que el producto no se contagie, dando un producto a 

término sin infección (3,9,11,14), 

Por otro lado, existen evidencia~ de que el embarazo --

tiende a suprimir las manifestaciones de la s!f ilis en seres

humanos y conejas (5,14). Se ha observado que la mujer sifil! 

tica no tratada que se embaraza, suele tener pocos signos 6 -

s!ntomas de la enfermedad, a menos que existan lesiones de -

s!filis tardía, lo cual en nuestro tiempo es sumamente raro. 

Asi 1TI.ismo se observó que grandes multíparas presentaban menor 

incidencia de s~filis terciaria, que aquellas que no se emba

razaban ( 9) . 

En cuanto a manejo, todo. mujDr embarazada debe ser estu

diada con VDRL al i.'licio de su gcstaci6n. Si la. paciente tie

ne factores de riesgo p.'.l.ra contro.er la enfermedad ( PºF ej. -

promiscuidad sexual) , dDbc practicarse otro a mitad de la ge~ 

taci6n y finalmente uno m~s en etapas cercanas al parto. En -

caso de positividad de la prueba, debe realizarse a la breve

dad posible un FTA, con objeto de confirmación y dependiendo

del mismo, iniciar tratamiento inmediatamente. Para pacientes 

quienes fueran VDRL positivo, pero FTA negativo, el tratamie~ 

to se contemporizará esperando cuatro semanas y repitiendo 

las pruebas; en caso de persistir iguales, se buscará otra 

causa que explique la positividad del VDRL ( 1,3,11,12). 



En aquellas pacientes que ameritaron tratamiento por FTA 

positivo 6 dudoso, debcr~n practicarse mensualmente determin! 

cienes cuantitativas de VDRL, para observar el comportamiento 

de la enfermedad, si los t!tulos persisten iguales 6 más ado

se elevan, un segundo tratamiento se encuentra indicado (l,3, 

B,11,12). 
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SIFILIS CONGENITA 

Se define como la infecci6n de un individuo en su vida -

intrauterina, ocasionando cual~squiera de los resultados obs

tAtricos señalados én la secci6n anterior. En aquellos produ~ 

tos que llegan al t6rmino, la infecci6n puede ser sintomática 

O asintomática y por tanto su cxprcsi6n cl!nica puede estar -

presente al nacimiento 6 puede retrasarse por meses 6 aan por 

años; dependiendo de 6sto, se distinguen dos tipos de sífilis 

congénita: la precoz y la tardfo (3,10). 

Sífilis cang6nita precoz: Es aquella en la guc la sinta

matologr.a se presenta al n<lcimiento 6 dentro de los dos prim~ 

ros años de vida y ésta puede ir desde síntomas y signos le-

ves hasta los severos. A continuaci6n, se menciona su cuadro

cl1nico: 

El niño puede parecer normal durante las primeras semanas 6 -

meses de vida, 6 bien presentar inmediatamente después del -

parto: s!ntomas generales como: fiebre, rinorrea, intranquil! 

dad, falta de aumento de peso 6 bien signo~ espec1ficos, como 

falta de movilidad de una 6 ambaG extremidades, debido a la -

oeteocondr!tis y periostitis ( llamada pseudoparálisis de --

Parrot), ictericia, anemia hemol!tica, hepato-esplenomegalia, 

erupci6n cutánea bulosa ( penfigus sifi11tico), que se prese~ 

ta en palmas y plantas principalmente. Además puede haber pl! 

quetopenia 6 leucopenia 6 sugnos neurológicos que integren -

una mening!tis, que no raramente se confunde con otra enferm~ 
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dad, si no se tiene el antecedente materno. 

S!_filis congénita tardía: Esta aparece en el niño, dcs-

pu~s de los dos años y puede incluso pasar inadvertida. Den-

tro de la principal signo y sintomatolog1a, segOn un estudio

llevado u cabo por Fiumara en 1970 (16), se encuentran: prorni 

nencia de huesos frontales, acortamiento de maxilar, nariz en 

silla de montar, tibias en sable, dientes de Hutchinson, atr~ 

fia del VIII par y queratitis intersticial ( 3,14,15,16). 

El diaqn6stico de sífilis congénita se ve dificultado 

cuando no hay evidencia cl1nica y el único hallazgo es la se

rología, sin embargo se debe recordar que anticuerpos lipoid~ 

os del tipo IgG, pueden pasar de la madre al feto y dar fal-

sas positivas, h~~ndo que el VDRL y el FTA permanezcan pos! 

tivos durante algún tiempo, sin embargo ~ste obstáculo se pu~ 

de rebasar utilizando anticuerpos IgM, los cuales no pasan -

la barrera placentaria, de modo que de reportarse FTA-Abs po

sitivo con IgM, no habrá duda del diagn6stico de LOcs .<3,10,-

22,23). De cualquier forma el seguimiento ce éstos productos, 

será a base de determinaciones peri6dicas mensuales de VDRL -

cuantitativo, el cual deberá bajar a medida que transcurre el 

tiempo (3,10). 

En cuanto a tratamiento, si la madre ha sido apropiada-

mente tratada, esto usualmente previene manifestaciones en el 

producto. Sin embargo el neonato deberá ser tratado, si la 

madre no recibi6 manejo, no fu~ adecuado el que se le di6 6 -

bien si existen manifestaciones de s1filis cong~nita precoz,-
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ya que es la etapa que mejor responde a éste. AdemSs deberá

recibir mnnejo, si no puede seguirse adecuadamente ( 1,3,10,-

16). 
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MATERIAL Y METODOS 

Material Cl!nico 

Un análisis retrospectivo de marzo de 1986 a mayo de ---

1984, fué realizado en el Hospital de Ginecoobstetricia No 4-

del Instituto Mexicano del Seguro Socíal "Dr Luís Castelazo -

Ayala 11
, sobre los expedientes de pacientes con reacciones se

ro16gicas positivas para sítilís. Dentro de dichas pruebas se 

encuentran, la no específica (VDRL} y lil específica (FTA-Abs). 

Oicho an51isis se llevo u cabo, mediante la rcvisi6n del 

archivo ~ntcrno del dcparta~cnto de lnrnunologfu del Labornto

ri·a ·cl:ínico de la Unidad, pura establecer primariamente la -

frecuencia de positivid~d a las pruebas. 

Posteriormente, una vez localizados los datos generales

de las pacientes con VDRLy I·'TA-Abs positivos, se pracedi6 a .. 

la localización de expedientes en el archivo cl!nico del hos

pital, con objeto de valorar: 

- la frecuencia con que el departamento de Epidemiología de .. 

la Unidad fu~ informado de los casos y a cuántos de ástos se

les realizó estudio cpidemiol6gico. 

- si recibieron tratamiento y con qué medicamento. 

- si se le inform6 al departamento de ~ediatr!a, con objeto -

de que se tomaran las medidas pertinentes para el caso. 

Asi mismo se revisaron los expedientes de los productos

de las pacientes afectadas, con objeta de valorar, las reper

cusiones que la s1filis ocasion6 en ellos, por medio de la --
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observaci6n de1 

- lesiones aparentes al nacimiento 

- lesiones ocultas al nacimiento 

- reacciones serol6gicas al nacimiento 

- tratamientos recibidos, en caso de ameritarse. 

AdemAs se escogieron al azar un ntlmero igual de expedie~ 

tes, en los cuales el dnico requis!to fué que tuvieran VORL -

negativo, con objeto de establecer un grupo control, para com 

parar los resultados perinatales de las pacientes VORL y FTA

positivas y éste grupo. 

Por dltimo de la revisi6n hecha, se estudiaron por sepa

rado las pacientes cuyo VORL fué positivo, pero el FTA negati 

vo, para determinar, la interpretac16n que se le di6 a ésta -

falsa biol6gica positiva y si hubo manifestaciones en los pr~ 

duetos 6 las pacientes. 

Cabe señalar,que se desecharon todos aquellos casos, que 

se encontraron incompletos, con falta de datos del producto,

aquellos casos puramente ginecol6gicos, las pacientes que fi

nalmente no fueron atendidas en el hospital 6 aquellas cuyos

expedientes ya habtan sido depurados por el archiva. 

Material de Laboratorio 

Bn el laboratorio se sigui6 la secuencia de estudios que 

a continuaci6n se enuncia: 

A todas las pacientes que se les solicitaron reacciones

sero16gica~ para s1fili•, se les practic6 en primer lugar una 
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reacci6n cualitativa de VDRL: a todos los positivos se les d~ 

termin6 el título de anticuerpos, por medio de diluciones al

doble, 1:2, 1:4, 1:8, etc., y a continuaci6n se doterrnin6 la

presencia de anticuerpos trcponémicos fluorescentes (FTA). 

A los hijos de madres \'DRL y FT,\ positivos, se len prac-

ticaron las mismas determinaciones, con igual criterio para -

VDRL y los que resultaron positivos, se les practic6 la prue-

ha de FTA-Abs, pero con un conjugado fluorescente específico-

para IgM. 

Los principales pasos í!r, la t..kl0rrninaci6n de anticuerpos 

para el diagn6stico de sífilis, son los siguientes: 

hn_!iE_U~rEo~ !n~sE.e~!fi~o~. _VQH!!: 

1.- Toma de sangre sin anticoagulante. 

2. - separaci6n del suero y almacenamiento entre 2 y sºc. 

3.- Inactivaci6n del complemento del suero por medio de cale~ 

tamiento 30 minutos a 56°C. 

4 .- Colocor O. OSml de suero inactivudo y 1/60 de ml de ant!g~ 

nade VDRL en una placa de vidrio excavada y agitar a 180 rpm

durante cuatro minutos. 

S.- Leer en el microscopio u seco d~bil, las reacciones prod~ 

cid as. 

6.- Los sueros aglutinados, son dilu!dos nuevamente con solu

ci6n salina en diluciones progresivas al doble, 1:2, 1:4, 1:8 

etc., hasta el tubo que sea necesario, es decir aquel en el -

que ya no aparezca aglutinaci6n. Siendo el título, la dilu---

ci6n última con aglutinaci6n. 
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1.- Toma de sangre'sin anticoagulante. 

2.- Separaci6n del suero y almacenamiento entre 2 y e0 c. 
J.- Colocar .05rnl d2 suero y 0.2ml de FTA sorbent y Mezclar. 

4.- Aplicar 1 gota Ce {!sta diluci6n en un portaobjetos, pre-

viamentc prc:pnr.:i.ao con suspcnsi6n de treponemas de la cepa --

Nichols. 

5.- Lav<'.lr tres veces con Duffcr pilra FT/\. 

6.- Previo :.il pa~o anterior se incub.:i durante 30 minutos a 37 

ºe en cámJ.ra hG:::cd.:i. 

7 .- Agregar una gota de antigammaglobul!nJ. 

B.- Incubar de nueva cuenta a 37°c dur.antc 30 minutos en cáma 

ra hOmeda. 

9.- Lavar veces con Buffer para F'l'l\. 

10.- Lavar con agua destilada. 

11.- Dejar secar y observar al microscopio de Fluorescencia -

con objetivo seco fuerte. En los sueros positivos, se observa 

fluorescencia, en los negativos no~ 
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RESULTADOS 

Entre los meses de mayo de 84 y marzo de 86, se solici-

taron al laboratorio clinico de la unidad, 16,982 determina-

cienes de VDRL, de las cuales 357 resultaron positivas y de -

~stas, 177 fueron adern~s FTA positivas. Esto representa unn -

frecuencia de positividad de 2.1 y 1.04% respectivamente para 

cada prueba. 

De los 177 casos F1'l1. positivos, se soractieron u. cstudio

t3.nicamente 60 expedientes, :r·.i que el resto no cubri6 los re--: 

quisítos. Aui mismo tlcl grupo de pacientes restantes con VDnL 

positivo, pero FT/\. negativo, que correspcndi6 u 180, se anal.±. 

zaron s6lo 45 expedientes por la rü.srac1 raz6n (cuadro ll. 

En total el estudio comprende 105 casos, de los cuales -

s61o 56 fueron comunicados a Epidemiología que corxcspondc il.

un 53.3% y 40 a Pediatría, que representa el 30.8% de éste 

grupo de 105. (cuadro 2). 

Ahora bien del grupo de 60 pacientes VDRL positivo FTA -

positivo, se obtuvieron dos grupos: El grupo 1, cuya caracte

r1stica fu6 haberse dado aviso a Epidemiolog!a (cuadro 3) y -

el grupo 2, en el cual no se di6 aviso {cuadro 4). 

Asi pués, del grupo 1, constituido por 34 pacientes, se

di6 aviso al servicio de Pediatría en 23 casos, lo cual repr~ 

senta el 67.6% y 32 de las 34 recibieron tratamiento a base -

de Penicilina G benzatinica, que corresponde a 94% { cuadro -

3). 
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De las 26 pacientes restantes que compone'n el grupo 2, -

s6lo 5 fueron comunicados a Pediatría y 5 de las 26 rccibie-

ron tratamiento, lo que corresponde a 19.2% en ambos casos. -

Al igual que para el grupo 1 ·, todas las pacientes fueron ma-. 

nejadas con penicil!na G benzatínica. 

Para analizar los resultados de los productos, se forma

ron dos grupos rnSs derivados del grupo 1 y 2, dehominados gr~ 

pos lA y 2A ( cuadros 6 y 7), en los cuales se analizaron a -

su vez cuatro subgrupos, constituidos por aquellos nconatos -

con: ambas pruebas (VDRL y F'rld positivas; sólo con VDRL pos.!. 

tivo; aquellos con VDRL negativo y por último, loo casos en -

que se ignoraban las pruebas, que corresponde al número de -

productos, en el que no .se dió aviso a Pediatría de las prua-

bas serol6gicas maternas 

dichos neonatos. 

que por tanto no se solicitnron a-

Para el grupo lA, hubo 9 productos con VDRL y FTA posit! 

vos, de los cuales la totalidad (9) recibi6 tratUllliento y en-

dos hubo manifestaciones clínicas manifestadas por rinorroa -

persistente en uno y disminución de la movilidad de la pierna 

derecha, catalogada como secundaria a Luxaci6n cong~nita de -

cadera en el segundo. Del subgrupo con VDRL positivo FTA neg~ 

tivo, formado por 7 pacientes, s6lo dos recibieron tratamien

to, basandose s6lo en VDRL, siendo catalogados corno probables 

s1filis congénita. De 6stos dos productos , uno presentó rin2 

rrea persistente, lo cual fu~ su principal indicaci6n de tra

tamiento. Del tercer subgrupo, integrado por 7 pacientes, con 
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VDRL negativo, E6lo uno recibi6 manejo con antibi6tico, sin -

encontrarse justificación alguna en el expediente. Y por Glt! 

mo, el subgrupo con rn~s integrantes fu~ aqu~l en el que se i~ 

noraba el estado serol6gico de los productos y llama la ate~ 

ci6n que es en éste grupo en donde más alteraciones aparecie

ron en los productos, las cuales se mencionan a continuaci6n: 

3 embarazos entre 17 y 19 semanas culminaron en aborto. Un 6-

bito de 40 semanas de causa no aparent~. Un producto con dis

minuci6n de la movilidad del brazo derecho, catalogado como -

elongaci6n del pleY.o braquial. Un producto más con disminu--

ci6n de la movilidad de la pierna izquierda, al que se le --

dia9nostic6 por Rx displasia acetabular. un anencéfalo y un -

prematuro de 31 semanas, que dcsa~roll6 sindrome de insufi--

ciencia respiratoria (cuadro 6}. 

Del grupo 2A, s6lo hubo un caso con VDRL y FTA positivos 

que presentó manifestaciones cl1nicas, constitu!das inicial-

mente por conjuntiv!tis purulenta, posteriormente datos de -

sépsis y como hallazgo hepatomegalia y finalmente muerte, di· 

cho producto recibió manejo antibi6tico (penicil!na-gentamic! 

na). El segundo subgrupo con VDRL positivo, FTA negativo tam

bién estuvo formado por un producto, sin alteración ni trata

miento. El tercer subgrupo correspondiente a VDRL negativo e! 

tuvo formado por tres pacientes y tampoco recibieron trata--

miento, ni presentaron alteraciones. Por Gltimo, nuevamente -

el subgrupo más grande fu6 aqu~l en el que se ignoraba la 

serología, formado por 21 pacientes y al igual que en el grupo 
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lA, fu~ donde hubo mfis alteraciones: 2 óbitos (40 y 41 serna-

nas) de causa no aparente. Un aborto de 19 semanas. Un produ~ 

to con disrninuci6n de la movilidad del brazo derecho, diagno~ 

ticado corno elongaci6n de plexo braquial; uno con hepatoroega

lia y uno con Apgar bajo al nacimiento (2-7) que present6 2 -

paros, el segundo irreversible ( cuadro 7). 

Ahora bien de las 45 pacientes con VDRL posii:ivo y F1'1\. -

negativo, se forrn6 Ql grupo 3, en el cual en 22 casos, se di6 

aviso a Epidemiología y en 12 a Pediatría, siendo tratadas -

dos de estas pücientcs con Pcnicil!na, adn con FTA negativo -

(cuadro 8) . 

Al igual guc para los grupos 1 y 2 se constituy6 el gru

po JA, con tres subgrupos, el VDRL pos;.tivo, el VDRL negativo 

y aquél en el que se ignoraba la serología. Para el grupo --

VDRL ~ositivo, hubo tres pacientes, pero fueron FTA negativos. 

En el subgrupo VORL negativo hubo nueve y sólo uno resultó -

ser de bajo peso para la edad gestacional y por Oltimo en el

subgrupo de los que se ignoraba la serolog!a, hubo treinta y

tres pacientes, de los cuales en uno se detect6 Luxaci6n Con

génita de cadera, en otro una Cardiopatía, probable comunica

ci6n interauricular, en otro hepatomegalia y adem~s hubo un -

6bito de causa inexplicable ( cuadro 9) • 

Finalmente de los resultados perinataleo del grupo lA y-

2A en conjunto, en comparaci6n con un grupo testigo, se enea!'_ 

traron los siguientes resultados; En el grupo lA y 2A en glo

bal, hubo: 3 6bitos de causa no explicable; 3 abortos mayores 
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de 17 semanas; dos productos con disminución de la movilidad 

de miembros superiores; uno con disminución de 13 movilidad -

de miembro inferior; dos con rin!tis; uno con sépsis; uno con 

bajo Apgar al nacimiento que finalmente falleció; un onenc6f~ 

lo y un prematuro que <lesarroll6 Síndrome de Insuficiencia -

Respiratoria. Mientras qul~ en el grupa control, los resulta-

dos fueron: dos 6bitos de ca\1sa no npar0ntc: 1 aborto de 12 y 

1 de lG sem:inas: J umcnazns de p.:i.rto prctérmino¡ 1 luxación -

congénita de cad~ra; 1 s6psis; 1 cardiopatía cong6nita. Para 

establecer una visi6n global, ver cuadro 10. 



30 

Aviso a lilviso a 

No. de Pac. Eoidemiolooia ~iatrfa VDRL + IT/\ + 

60 34 (56.6%) 28 (46. 6%) 60 60 

45 22 (48. BB) 12 (26.6%) 45 o 

ror 105 56 40 105 60 

Aviso a Aviso a 

No. da Pac. Epidemiologta Pcdiatr!a VDRL + Fl'/\ + 

105 56 (53.3%) 40 (30.8%) 105 60 
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GRUPO 1 

Aviso a 'l'ratamiento Tratc1ffiiento 

No. de Pac. Pediatría f~ldrc PrOOucto 

34 23 (67.6%) 32 (9-1.1%) 12 

GRUFO 2 

Aviso a Tratamiento Tratamiento 

No. de Pac:. Pediatría fl'ldre Prcxlucto 

26 5 (19.23%) 5 (19.23%) 1 
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(VDRL + f'I'A +) 

l'b. de Pacientes Tratamiento Madres Trat:a:niento productos 

GRUPO 1 3·1 32 153.3%) 12 

GRUPO 2 26 5 1 B.3%) 1 

'lUI'AL 60 37 (61. 6%) 13 

38.4% sin Tx. 



vom, + 
FIA + 

VDRL + 
FIA -

VDRL -

SE 
IG0011A 

'IUI'J\L 

VDRL + 
Fl'A + 

VDRL + 
Fl'A -

VDRL -

SE 
IGIDRI\ 

'IO!'AL 

No. de 

Pac. 

9 

7 

7 

11. 

34 

No. de 

Pac. 

l 

l 

3 

21 

26 

33 

Gl'JJPO lA 

Recibi6 

Trat.am. a:MPLICACIONES 

9 1 disminución novilidad pierna dcr. 
l rinítis 

2 1 rinl'.tis 

1 - - - - -

o 3 abortos 
1 6bito 
1 dism.inuci.6n oovilidad bruzo der. 
1 " " pinrna izq. 
1 unencéfalo 
1 prc:ruturo ..... SIRI 

12 11 

Recibió 

Tratam. CCl·!PLICACIONES 

l l conjuntivl'.tis pUrUlenta. slOpsis · 

-- ----

-- ---
- 2 óbitos 

1 aborto 
l disminución novilidad brazo der. 
l hepataregalia 
l apgar 2-7 ••• paro canlio-resp. 

l 7 



No. de pac. 

VDRL + 
ITA -

45 

VDRL -

SE 
IGIDRll 

TOl'AL 

34 

r~~ 1 

Aviso a Aviso a Tratamiento Tratamiento 
Epidemiolog!a Pediatr!a l-lldre Prcxlucto 

22 12 2 --

No. de Recibió 

Pac. rrratarn. CCI>!PLICACI0.1ES 

3 -- -----
9 -- 1 bajo peso para edad gest.,cional. 

33 -- 1 luxación cong~nita de cadera 
l prob. ccrnunicaci6n interauricular 
1 hepataregalia 
1 óbito 

45 - 5 
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GRUPOS 11\ y 21\ GRUPO CONTROL 

3 óbitos 2 6bitos 

3 abortos ( de más de 17 2 abortos ( de 12 y 16 
semanas) semanas) 

2 prod. con movilidad dis 1 luxación cong(!nita de 
roinu1da de miembro sup) cadera 

1 prod. con movilidad dis 3 amenazas de pilrto pr_q_ 
minu1da de miembro inf) t~rmino, 

2 Rinorreas persistentes. 1 cardiopatr.a. 

l s~psis 1 st!psis 

l apgar bajo al nac irnic!!_ 
to. 

1 anenc6falo. 

1 prematuro. 

15 TOTAL 10 TOTAL 

CUADRO 10 
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DISCUSION 

Como se puede apreciar, observamos que de cada 100 pa--

cientes a las que se les solic!ta VDRL, dos tienen positiva -

la prueba y lo que es m~s importante aan, es que una de esas

dos es positiva para FTA, es decir, una de esas dos es porta

dora de Sífilis; esto es alarmante, pues es un !ndice alto y

traduce que ésta enfermedad, cantineia siendo una entidad epi

demiol6gica, que lejos da estar bajo control, parece que au-

menta. 

También observamos que no todos los casos detectados por 

Serolog!a, fueron comunicados a los Servicios de Epidemiolo-

gfo y Pediatría, de oh! que de 60 cosos, s6lo un 56.6% fueron 

conocidos por Epidemiolog!a y un porcentaje menor, de 46. 6% -

lo conoci6 Pediatría. Por tanto de los 60 casos, s6lo 37 rec! 

hieran tratamiento adecuado; 34 fueron tratadas por Epidcmio

log!a y 3 por Obstetricia directamente, lo cual representa -

que s6lo un 61.6% de pacientes fueron tratadas, mientras que

el restante 38.4% (26 pacientes) fueron dadas de alta con la

enfermedad oculta. 

Si analizamos de primera intención los resultados ante-

rieres, corremos el riesgo de pensar qua no se le di6 impor-

tancia a la serología; sin embargo estableciendo un análisis

más a fondo, creemos que ~stas alteraciones radican en el he

cho de que al hablar de Sífilis, se piensa que 6sta es una e~ 

fermedad que pertenece al posado, y que s6lo se le puede en--
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contrar en los viejos textos de Medicina; ésto probablemente 

sea cierto, si esperamos ver el estado terci~rio de la enfeE 

medad, sin embargo la totalidad de las pc:icientes qu! presen

tadas, se encontraba en la fase latente de la misma. 

Ahora bien, al analizar las condiciones pcrinatales, P2 

demos ver que en ambos grupos ( !A y 2A) , la mayor cantidad

de productos, se encuentra en los subgrupos en que se ignor~ 

ban las determinaciones serol6gicas y ésto fu6 secundario a

que no todos los casos se comunicaron a Pediatría, de donde 

surge la gran incógnita, de, si los productos que no mostra

ron alteraciones al nacimiento, tendrán repercusiones futu-

ras ·6 bien no fueron contagiados. 

Centrándonos ya en los resultados perinatales, vemos un 

predominio en los hijos de madres con FTA positivo, pues al

compararlo con el grupo control, vemos que pese a que en és

te grupo tambi~n hubo alteraciones como 6bitos y abortos, la 

mayor incidencia de 6bitos futt en las pacientes con s!,filis, 

mientras que para los abortos, éstos fueron del primer tri-

mestre para el grupo control y del segundo trimestre para 

las pacientes con s!filis (17 y 20 sem), lo cual habla en f~ 

vor de que éstas alteraciones sean secundarias a infecci6n -

intrauterina. Asi mismo se antoja pensar que la disminuci6n

en la movilidad de los miembros, que presentaron tres produ~ 

tos, hijos de madres luéticas y que fueron catalogadas como

elongaciones del plexo braquial y luxación cong6nita de cad~ 

ra (sin tener antecedentes de serolog!c materna), pudieran-
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corresponder a Pseudoparálsis de Parrot, secundaria a osteo

condr!tis sifilítica, 6 bien que los 3 6bitos de causa inex

plicable, fueran secundarios a s!filis congénita, de donde -

se ocurre que dentro del protoc6lo de óbito, pudiera contem

plarse la posibilidad de buscar !· pallidum, en aquellos pr~ 

duetos muertos in utcro sin causa aparente. Desafortunada-

mente, éstas no pueden ser más que especulaciones, pues ni a 

los abortos, óbitos ni los productos afectados por disminu-

ci6n de la motilidad en algün miembro, se les hizo estudio -

para localización de treponema, por lo que no tenernos evide!!, 

cia real de que exista una relación directa. 

Por otro lado encontramos que la rnayor!a de los casos -

que fueron VDRL positivos, FTA negativos, no fueron estudia

dos más allá, para determinar la causa de la falsa positiva, 

con excepci6n de un caso que fu6 enviado al servicio de Med! 

cina Interna. 
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CONCLUSIONES 

1.- La s1filis es una enfermedad, hoy por hoy vigente, que l~ 

jos de desaparecer, tiene tendencia a aumentar. 

2.- Los exámenes de detecci6n como VDRL, son absolutamente 

indispensables como extimenes de rutina, sobre todo en la pa--

ciente gestante y toda aquella en edad reproductiva. 

3.- Ante cualquier ex.§men positivo p.:i.ra sífilis (FTA), debe -

darse inmediato aviso al servicio de Epidemiología y al de --

Pediatría, con objeto de prevenir las conplicacioncs que en -

un momento dado pueden prescntarne sobre el producto. 

4.- En toda paciente con antecedentes de sífilis, cuyo embar~ 

zo culmine en aborto 6 bien 6bito, deben realizarse los estu-

dios pertinentes a ~sos productos, para poder establecer en -

qu~ medida afecta en nuestra poblaci6n dicha enfermedad a la 

evoluci6n del embarazo. 

S.- Todo aqueI exámen no espec!fico (VDRL) positivo, debe ser 

seguido, ya que si bien la paciente es afortunada en no tener 

s!filis (por ser FTA negativo), bien pudiera ser portadora -

de otra patolog!a de fondo, cuya Gnica manifestaci6n pudiera

ser en ~se momento la seropositividad del VDRL. 

A manera de síntesis sobre una de las ideas que más nos 

preocup6 transmitir en el presente trabajo, nos permitimos -

mencionar textualmente un pensamiento publicado por Charles -

IST~ 1E'.';I~ 
SAUI ~i Li\ 

M~ "titlfi 
¡J.:.~\a'íECA 



(J}, en un escrito a prop6sito de la patolo.g!a1 

Hubo una vez un holilbre de Torbay 

que pens6 que la s1filis se hab!a ido. 

Ahora tiene tabes, 

y niños con tibias en sable, 

y piensa que 61 es la reina de mayo, 

40 
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