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SIFILIS

CONCEPTO

La s{filis es una enfermedad infecciosa subaguda 6 cré-
nica, causada por la bacteria Treponema pallidum. Es usual--
mente adquirfda por contacto sexual, con excepcibén de la -~
transmitida de la madre al feto 6 la contrafda poi‘ hemotrans
fusibn. Dicha enfermedad es notable entre las enfermedades -
infecciosas, por su gran variedad de presentaciones clinicas
lo que le vali6 el nombre de "la gran simuladora". Es progre
siva si no es tratada, llegando a dar alteraciones cardio 6~

neurcl6gicas en los casos mis graves (1).

ETIOLOGIA

La etiologfa de la sffilis fué descubierta en 1905 por-
schaundinn y Hoffman, cuando observaron la espiroqueta en le
siones tempranas (1).

El Treponema pallidum, es una espiroqueta de aproximada
mente 0.15 micras de ancho por 6 a 15 de longitus. Ordinaria
mente tiene de 6 a 14 espirales. Su identificacifn no es £4-
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 jcido hialurénico, que se piensa contribuye a su virulen-
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cia y la sequnda que es igual a la de las bacterias Gram ne-
gativas y hace las veces de pared celular. Entre éstas dos -
capas se encuentran seis fibrillas axiales que son estructu-
ral y bilogufmicamente similares a los flagelos y correspon--
den al aparato locomotor de la bacteria (2}, S6lo reciente-
mente ha sido posible cultivarlo en laboratorio (17). Se le-
consideraba anteriormente un microorganismo anaerdbio, sin -
embargo evidencias recientes han demostrado que puede ser --
aerofflico; por otro lado es un organismo que fuera del hueg
ped es francamente susceptible a la desccacibn, temperatura,
y antisépticos ligeros (1,2,3). La humedad es escencial para
su supervivencia, por lo que se desarrolla estupendamente en

boca y regién anogenital (3).

HISTORIA

Una gran epidemia de sffilis ocurrif en la dltima parte
del siglo XV y principios del XVI, lo cual ocasionf por mu~-
cho tiempo que se pensara que la enfermedad provenfa de las-
Américas y que habfa llegado a Europa con los viajes de ---
Colén. Sin embargo se han encontrado citas en escritos Chi--
nos e incluso en el Viejo Testamento, que corresponden a és—
ta patologfa (4).

En el afio 1494, las tropas francesas de Carlos VIII, du
rante su campafia contra el reino de Nipoles, se infectaron -
en considerable nGmero y de aqui se propag5 hacia Francia, -

Italia y Espafia principalmente, siendo tambi€n llamada Mal -



Napolitano y Mal GAlico (4,6).

La enfermedad fuf confundida posteriormente con la Ble~
norragia, siendo Ricord entre 1860 y 1870 quien hizo la di--
ferencia (4). En 1905 Schaundinn y Hoffman descubrieron el -
agente causal (5). Poco tiempo después Wasserman introduce -
la serologfa como medio diagn6stico. En 1942, la Doctora =---
Pangborn del Venereal Discase Research Laboratory, afsla el-
principio activo de las pruebas de floculacibn, gque es llama
da Ca:diolipfna, e introduce la prucba que lleva las siglas-
de la Institucién, VDRL (22}.

Las pruebas de inmunofluorescencia han sido las mds Gti
les 'y populares entre las prucbas especificas, para detectar
anticuerpos treponfmicos, lo cual se inicia con Nelson y Ma-
yer en 1949, cuando inventaron la prueba de Inmovilizacibn -
de Treponema. Sin embargo de las prucbas de €ste tipo, quiza
la mis usada en todo el mundo y probablemente mds scgura es-
la de absorcién previa con antigeno de cepa de Treponema de-
Reiter, llamada FTA-Abs (23).

En cuanto a tratamiento, se sabe que en 1910 se usaron-
agentes mercuriales con pocos resultados y muy alta toxici--
dad. En 1911 Ehrlich utiliza arsphenamina con menos toxici--
dad, pero igualmente malos resultados, No es sino hasta 1943
cuando se introduce la penicilina en el manejo de éstos pa--
cientes que se mejora notablemente su morbimortalidad, decli
nando su frecuencia despufs de la segunda guerra mundial; --

sin cmbargo a partir de los afioes 60 y hasta la fecha, un ali-



za alarmante se ha visto en la mayorfa de los paises, sobre-

todo aquellos considerados como desarrollados ( 1,4,5,6).

PATOGENIA Y RESPUESTA DEL BUESPED

El Treponema pallidum, penetra a través de heridas, ex-
coriaciones 6 fisuras inaparentes, no produce toxinas, pero-
su poder invasivo es extraordinario (2). En s{filis experi-
mental en conejas, se han encontrado espiroguetas en el sis-

tema linfético 30 minutos posteriores a su incculacibn y en-
sangre poco tiempo despufs (1).

La via de contagio es habitualmente el contacto sexual,
pero puede darse contagio por beso 6 mordida, asi como por -
hemotransfusifn, la cual es denominada brazo-brazo. En el -~
embarazo, se lleva a cabo por vfa transplacentaria (1,2,3,6}

tUna vez que el treponema ha penetradeo, se dirige hacia-~
linfdticos y de agquf se disemina a todo el organismo por via
hemat&gena.

Degpués de ) a 6 semanas aparece la lesifn primaria, ~-
"el chancro”", en el sitio de inoculacibn, presumiblemente de
bido al gran nfimexo de treponemas implantados en ese lugar.-
Dicha lesién es indolora de tipo ulcerativo, en las mis de ~
las veces finica, 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 esponténea (7). Aproximadamente seis -
semanas después de su aparicibn se presenta una erupcifn cu-

t&nea generallzada, conocida como etapa secundaria, la cual~




se acompaila de otros signos y 'sintomas, que tambifn desapare
cen espontaneamente y el paciente entra en una etapa llamada

" latente ", durante la cual se sabe que un 40% de pacientes
pueden alcanzar la curacifn total sin necesidad de tratamien /
to, otro 40% permanece en &sta etapa y el resto puede llegar

a desarrollar lesione; graves del sistema nervioso central &
bien del sistema cardiovascular (1,2,5,6).

Todo paciente con sifilis desarrolla resistencia a su ~
propia infecci6n, con la formacifn de anticuerpos. Dependien
do de esa respuesta y de la virulencia del germen, serf el -.
curso gue siga la enfermedad y se han reportado incluso le-=-
giones a.nivel renal en las que se ha ocasionado sindrome --
Nefr8tico, secundario a la formacién de complejos inmunes, -
los cuales se depositan a nivel glomerular, constitufdos por
IgG, C3, adem&s de anticuerpos antitreponema, provocando_yna
glomerulonefrftis membranosa (1).

La sffilis sin embargo no confiere inmunidad permanente
y la duracifn depende del tiempo gue curs® la enfermedad sin
tratamiento; en tanto permanezca sin terap&utica el paciente
tiene inmunidad a la reinfeccién y a la superinfeccifn. Cuan
do se inicia la terapia, la resistencia a la infeccibn depen
de de la inmunidad desarrollada antes del tratamiento y de -
la reexposicién.

La limitacifn de la agresifn por treponemas se lleva a-
cabo por operacicnes de inmunidad dependientes del timo. La-

progresifn evolutiva de las lesiones de la sffilis humana, ~
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se explica por una depresién de las funciones y estructuras-

linfoides timo-dependientes durante la fase inicial de infec

cién.

EPIDEMIOLOGIA

La susceptibilidad del ser humano a la espiroqueta es -
universal. La poblacién m&s afectada, sigue siendo gente j6-
ven, emigrantes, viajeros, marinos, homosexuales, soldados y
prostitutas. En gencral se puede decir, poblaci6én de nivel -
cultural bajo (1,2,6).

La frecuencia real no se puede dar, debido a que gran =
parte de pacientes que son tratados a nivel particular no ==
son reportados ante las autoridades de salud y por tanto no-
entran en el recuento estadistico., Para ejemplificar ésto, -
diremos que en 1974 en nuestro pafs, la SSA report6 8949 ca-
sos para todo el territorio nacional, mientras que el IMSS -
report6 6169 enfermos s6lo dentro de sus derechohabientes, =

lo cual nos demuestra el gran subregistro (2}.

MANIFESTACIONES CLINICAS

SIFILIS PRIMARIA: La lesién tipica de la sffilis prima
ria, es el chancro, que corresponde a una pipula con mirge--
nes bilen delimitados e indurados, que se va oradando hasta -
formar una filcera y que es poco dolorosa. El periodo de incu
baci6n entre el contagio y la aparicién de la lesi6n, es de~

21 dias, pero va desde 10 hasta 90 (1,2,3,5,8). Ocasionalmen



te dicha lesi6n puede sobreinfectarse, con lo que se confun-
de el cuadro. Habitualmente la lesifn es @inica, pero puede -
aparecer m@iltiple. Junto con la lesifn primaria, aparece ---
linfadenopatia regional uni 6 bilateral, con nédulos mbviles
blandos no dolorosocs. S§i el chancro sec encuentra en el cér--
vix 6 en mucosa rectal, los ganglios no se tocarén, debido -
al drenaje linfético de dichos 6rganos. La localizacién en -
el 90% de los casos serf genital, sin embargo con la modifi-
caci6n de la actitud y conducta sexuales, pueden aparecer en
faringe, lengua, labios, dedos, pezones, 6 bien en otras ---

freas.

SIFILIS SECUNDARIA: Aproximadamente scis semanas des~--
pués de la aparicién del chancro primario, los pacientes evo
lucicnan al estado secundario, que se caracteriza por males-
tar generalizado, fiebre, cefaléa, odinofagia, y otros sinto
mas sistémicos. Gran parte de pacientes presentan linfaQeno-
patfa generalizada. S6lo 30% de pacientes aproximadamente ~-
referirafi el antecedente de la lesi6n primaria, el cual es ~
omitido cuando la lesi6n fué en cérvix, parte profunda de va
gina 6 regién perianal (2,4,6).

Aproximadamente un 80% de pacientes con sffilis secun--
daria tienen lesiones cutfneas 6 de la unibén mucocutdnea, en
alguna etapa de la enfermedad., Otro dato de aparici6n mis 6
mencs frecuente es la presencia de Rash, el cual es generali

zado, de distribuci6n simétrica y levemente sintomitico, de~
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color rosado; particularmente en la fase temprana de la en--
fermedad, las lesiones no son pruriginosas y son redondeadas
y polimbrficas. El sitio de aparicién primario del rash, es-
en las costillas y tronco y posteriormente el resto del orga
nismo. La cara normalmente es respetada con excepcitn de la-
zona peribucal, la cual puede presentar pdstulas y costras ~
(1,2,6,8). .

Las lesiones de otras mucosas son comines, como: pala-=-
dar y faringe, que pueden verse afectados hasta en 30% de --
los casos. Otras manifestaciones de la sifilis secundaria a
nivel general, incluyen a la Hepatitis que se ha reportado -
en un 10% de los casos (18). La ictericia es rara, pero la -
elevacibn de la fosfatasa alcalfna es com@n, Asi mismo se --
han reportado lesiones a nivel renal del tipo Sindrome Nefr6

tico por dep6sito de complejos inmunes (19).

SIFILIS LATENTE: Por definicién la sffilis latente es
el estado en el cual no hay signos ni sfintomas y en el que -
ademds el estudio del liquido cefalorraquideo es normal. Es=~
te tipo de sffilis es el mnds com@n( 1,2,5,8). Aunque no di -
manifestaciones clinicas, es posible que du?ante éste tiempo
se estén desarrollando lesiones orgfnicas severas, aungue =-
afortunadamente &sto no ocurre en la mayorfa de los casos.

Al periocdo de latencia se le dividido en dos: la laten~-
cia temprana y la latencia tardfa. La primera es considerada

la infec¢cidén con menos de un afio de duracibn y se le confie-



re una caracterfstica altamente .infecciosa. La segunda es --
agquella en la cual la enfermedad es de m4s de un afio de dura
c¢ibn y se le considera no infecciosa, con excepcién de la mu
jer embarazada, la cual puede permanecer infectante para sus
productos, por mucho tiempo (1,3,9).

Dado que éste tipo de s8ffilis no di sintomatologfa, su-
diagnéstico es fundamentalmente hecho por laboratorio, por -

-medio de las pruebas serolégicas { 1,8,9).

SIFILIS TERCIARIA: Este estadio es la fase destructiva
de la enfermedad, ya que sus complicaciones médicas son a mg
nudo importantes. Afortundamente s6lo un 30% llega a ésta fa
se.

En esta etapa, la enfermedad es de progresifn muy lenta
y los portadores pueden fallecer antes por otras alteracio--
nes que por la sffilis 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 nerviosc
central ( 5,6,7,20). Esta fase de la enfermedad no es conta-
giosa, pero todos los 6rganos pueden estar involucrados.

Egte periodo se sibdivide a su vez en tres: a)lesifén --
tardfa benigna ( Goma), b)lesién cardiovascular, c) lesifn-
neurolégica (1).

La lesién tardla benigna 6 Goma, es la complicacién més
comn de la sffilis terciaria. Debido al uso de penicilfna -

su presentaci6n es cada vez menos frecuente. Su desarrollo -
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tfpico va de 1 a 10 afios y puede aparecer en cualguier sitio
aunque pueden ser muy destructivos responden ripidamente a -
tratamiento, por los que se les considera relativamente be--
nignos. Histoldgicamente corresponden a una lesién granuloma
tosa (1,4,5,21).

Lesidn cardiovascular: La m&s frecuente es la insufi---
ciencia adrtica y el aneurisma de la aorta ascendente. Esta=-
lesién es una endarterftis obliterante de la vasa vasorum, -
con dafio a la {ntima y media de les grandes vasos. Esto re--
sulta en dilatacifn de la aorta y eventualmente estiramiento
del anillo de la vélvula, produciendo las lesiones ya mencio
nadas. Se presenta dentro de los 5 a 10 afios de iniciada la-
enfermadad, pero puede hacerse evidente clinicamente, 20 a -
30 aifios después. Es mis frecuente en el hombre que en la mu-
jer y estadfsticamente mayor en negros que en blancos { 1,4,
5,7,21).

Lesién neurclSgica "Neurosffilis": Esta complicacibm, -
tiene cuatro vafiedades de presentacifn, que sén: nsintomﬁt&
ca, meningovascular, tabes dorsal y par8lisis generalizada.

la primera es aquella en la que no hay sintomas ni sig-
nda, pero en la que existe VDRL positivo del lfquido cefalo-
rraquideo. La variedad meningovascular, es una meningitis a-
guda 6 subaguda, que frecuentemente involucra la base del --
cerebro y puede ocasionar parflisis uni 6 bilateral de los -
pares craneales. La tercera variedad llamada tabes dorsal,

es la degeneracién lenta y progresiva que afecta las rafces-
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posteriores de la mé&dula espinal, ocasionando pérdida de re-
flejos periféricos, que llevan progresivamente a la ataxia.-
Por Gltimo, la cuarta variedad es una forma de Psicosis y --
parilisis en combinacién, causada por la invasién extensa -~
del cerebro. Su inicio es incidiocso con cefaléa, cambios de-
cardcter, alteraciones de la memoria que evolucionan hacia -
la demencia y finalmente culmina con la pardlisis e invali--

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

DIAGNOSTICO
Ex&men microscOpico en Campo Obscuro:

" La prueba fidedigna para el diagnéstico de la sifilis,
es el exfmen al microscopio de campo obscuro, ya que en &ste
se puede observar la morfologfa y motilidad de las espirogue
tas en muestras tomadas de lesiones blandas y hfinedas, asi-
como de ganglios linfiticos. Desafortunadamente éste ex@men
no se puede‘practicar en todos los estadios de la enfermedad
debido a lo gque ya se sefialé al hablar de las lesiones., El -
exdmen es apropilado para la sffilis primaria y ocasionalmen-
te la secundaria, si las lesiones son accesibles. También es
aplicable en la sffilis congénita, en caso de existir lesio-
nes exudativas. Se debe recorda& que el 25% de mujeres pre--
sentan las lesiones en cérvix, lo que condiciona que la pa--
ciente no se percate de la lesién (3,5,9,12).

Ex&menes serolSgicos:

Los ex8menes serolégicos, se basan en la determinacién-
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de anticuerpos, los cuales son de dos tipos: an'ticuerpos no-
especificos y anticuerpos antitreponema especificos.

El primer test serolégico para el diagn6stico de la sf-
filis fué descrito por Wassermann y Neisser en 1306-1907. --
Esta era una reaccién de fijacibén de complemento en la que -
el reactivo antigénico era un Extracto acuoso de hfgado fe--
tal de un producto sifilftico y era rico en treponemas. Sin-
embargo posteriormente Marie y Levaditi, demostraron que 6s-
te agente reactivo en dichos extractos, era un componer‘mte -
normal de tejidos sanous, de origen no treponémico (3}.

La reaccién de Wassermann ha sido hoy reemplazada por -
la prueba del Venereal Disecase Research Laboratory (VDRL) y-
es hoy en dfa uno de los exdmenes mds nusados a nivel mundial,
como escudrifio para deteccién de sffilis. Esta es una prueba
no especffica, que detecta una sustancia que corresponde a -
una gammaglobulina inespecifica. Este tipo de pruecha es Gtil
s6lo como método de blsqueda no de confirmacién, ya que apar
te de las falsas positivas técnicas que puede dar cualquier-
prueba, tiene falsas positivas biol6gicas, en relacibn con -
una serie de enfermedades, como son: Lupus Eritematoso Sisté
mico, Artritis Reumatoide, Sarcoidosis, Lepra, Malaria, ==«
Tiroidftis de Hashimoto, entre otras. Sin embargo presenta -
un 99% de positividad en la sffilis secundaria (2,3,5,8,9).

Dentro de las pruebas especificas, para el diagnéstico-
de la enfermedad, se encuentran las pruebas treponémicas y -

dentro de las mis usadas, estd la de Absorcifn de Anticuer=—-—
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pos Treponémicos fluorcescentes (FTA~Abs). Esta prucba se ba-
sa en el conocimiento de que el suero de pacientes sifilfti-
cos, contiene anticuerpos especificos a treponema y éstos --
son puestos en reaccifn con antfgenos trepon€micos especifi-
cos, determindndose asi la presencia de aquellos en suero, -
lo que da positividad a la prueba (3).

Existen otras prucbas, como son la ITP (Inmovilizacibn-
de Treponema pallidum) gue también utiliza antfgenos, sin em
bargo es menos confiable, extraordinariamente laboriosa y re
guiere de una cepa viva de T. pallidum, lo que no ocurre con
la FTA-Abs. Otros métodos gue han tomado auge son aquellos =~
que utilizan técnicas de hemoaglutinacién 8 microhemoagluti-
nacibn, que tienen una alta especificidad, pero en los que =~
ésta es mayor en las fases tardfas, pero en la sffilis prima

ria es menos sensible que el FTA-Abs.

TRATAMIENTO

El Treponema pallidum, es altamente sensible a la peni-
cilfna, siendo inhibido por d6sis tan pequefias como 0.1 mi--
crogramos. Dado que los treponemas se dividen muy lentamente
y la penicilina actda sobre divisibn celular, es necesario -
mantener niveles adecuados del firmaco por varios dfas (1 a-
2 gemanas), dependiendo del estadio de la enfermedad (1,2,3,
8,9,13,14,15).

Con objeto de sintetizar, se presenta a continuacién un

cuadro con el esquema de tratamiento sugerido por el Departa
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mento de Salud Pdblica de los Estados Unidos, segln el esta--

dio de la erfermedad y los medicamentos sugeridos en caso de-

que exista alércia a la penicilina:

ESTADIO

FARMACO DE ELECCION

F,ALTERNATIVO

Primario, secun
dario 6 latente
precoz.

Latente tardfa,
latente indeter
minada 6 tercia
ria.

Gestacién.

Congénita temprana

Congénita tardia
2 a 12 afos 6 me-
nos de 32 Kg.

Congénita tardfa
mis de 12 afios
mis de 32 Kg.

PENICILINA
G, BENZATINICA

2.4millones IM.
1.2 en c/nalga.

7.2nillones IM.
2.4 ¢/semana X
3 semanas.

3.6millones IM
1.2¢c/semana %
3 semanas.

50,000u x Kg 1
dbsis.
50,000u x Kg 1

dBsis.

7.2millones ™
2.4 ¢/semana

PENICILINA
G. PROCATINICA
O ACUQSA.

4.8millones IM.
600,000u c/24hs
x 8 dfas

gmillones IM.
600,000u c/24hs
x 15 dfas.

SNC. 2-4millo--
nes c/4hs x 10
dias.

7.2millones IM
600,000u c/24hs
% 12 afas.

50,000u x Kg
10 dfas.

50,000u x Ky
10 dfas.

9millones TM
600,000u c/24
hs x 15 dfas.

Tetraciclinas 500
my c/6hs x 15 dfas.
Eritramicina misma
dssis.

Tetraciclina 500
mg c/6hs x 30 dfas.
Eritramicina misma
dbsis.

Eritromicina 750
mg ¢/6hs % 20 dfas.
baxiciclina 200mg
c/l2hs x 15 dfas.
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SIFILIS Y EMBARAZO

Este es un problema de particular interés, dado el gran-
riesge existente de infeccibn al neornato.

La via de infeccifn al producto es transplacentaria y --
tradicionalmente se pensaba que la enfermedad no era transmi-
tida a &ste, sino hasta despu€s de la semana 16, 8in embargo-
Harter y Bernirschke {12) demostraron espiroquetas en abortos
de 9 y 10 semanas, lo cual nos muestra que la espiroqueta pue
de atravesar la placenta en semanas previas a la semana 16; -
sin embargo tambien es reconocido que pacientes tratadas an--~
tes de la semana 16 a 20, previenen las manifestaciones de la
enfermedad en el neonato (3,11,14,16).

La diseminacidn de la espiroqueta al feto es probable en
cualquier estado de la enfermedad materna, incluida la fase -
latente tardfa, en que la madre se encuentra asintomitica, --
pero es seropositiva, aunque cuando mAs reciente es la infec-
cifn, mayor es el riesgo de afectacién del producto, siendo -
extremadamente raro el contagio en la fase terciaria (9,211,14
16,20).

La infecci6n intrauterina puede dar lugar a: aborto tar-
dfo { después del 4o mes) del que se mencionan cifras hasta -
de 25%; mortinato de termino con cifras que van de 25 hasta -
30%; neonato con infeccién congénita del cual se mencionan =--
hasta 40%, segtn el autor consultado ( 2,9,12}. Ahora bien, -

si la infeccifn materna es de larga duracifn, puede darse el
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caso de gue el produc?o se contagie levemente y entonces dar

un recien nacido infectado sin datos al nacimiento, los cuas=-
les se harédn evidentes en un tiempo posterior; y por fltimo -
puede ser que el producto no se contagie, dando un producto a
término sin infeccién (3,9,11,14).

Por otro lado, existen evidencias de gque el embarazo ---~
tiende a suprimir las manifestaciones de la sfifilis en seres-
humanos y conejas (5,14}, Se ha observado que la mujer sifilf
tica no tratada que se embaraza, suele tener pocos signos 6 -
sintomas de la enfermedad, a menos que existan lesiones de --
81filis tardfa, lo cual en nuestro tiempo es sumamente raro.
Asi mismo se observ6é que grandes multfparas presentaban menor
incidencia de sifiiis terciaria, que aguellas que no se emba-
razaban (9).

En cuanto a manejo, toda mujer embarazada debe ser estu-
diada con VDRL al inicio de su gestacifn. Si la paciente tie-
ne factores de riesgo para contraer la enfermedad ( por ej. -
promiscuidad sexual), debe practicarse otro a mitad de la geg
tacién y finalmente uno mis en etapas cercanas al parto. En -
caso de positividad de la prueba, debe realizarse a la breve-
dad posible un FTA, con objeto de confirmacién y dependiendo-
del mismo, iniciar tratamiento inmediatamente. Para pacientes
quienes fueran VDRL positivo, pero FTA negativo, el tratamien
to se contemporizard esperando cuatro semanas y repitiendo --
las pruebas; en caso de persistir iguales, se buscari otra --

causa que explique la positividad del VDRL ( 1,3,11,12).
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En aguellas pacientes que ameritaron tratamiento por FTA
positivo 6 dudoso, deber&n practicarse mensualmente determina
cioneg cuantitativas de VDRL, para observar el comportamiento
de la enfermedad, si los tftulos persisten iguales 6 mé&s aln-
se elevan, un segundo tratamiento se encuentra indicado (1,3,

8,11,12}.



18

SIFILIS CONGENITA

Se define como la infeccién de un individuo en su vida -
intrauterina, ocasionando cualesquiera de los resultados obs-
tétricos sefialados en la seccibn anterior. En aquellos produgc
tos que llegan al térming, la infeccién puede ser sintomitica
6 asintomitica y por tanto su expresién clinica puede estar -
presente al nacimientc & puede retrasarse por meses & aln por
afos; dependicendo de &sto, se distinguen dos tipos de s{filis

‘congénita: la precoz y la tardia (3,10)

Sffilis congénita precoz: Es aquella en la que la sinto-
matologia se presenta al nacimiento 6 dentro de los dos prime
ros afios de vida y ésta puede ir desde sfintomas y signos le--~
ves hasta los severos. A continuacifn, se menciona su cuadro-
clfnico:

El nific puede parccer normal durante las primeras semanas 6 -
meses de vida, 6 bien presentar inmediatamente despufis del --
parto: sintomas generales como: fiebre, rinorrea, intranquili
dad, falta de aﬁmento de peso 6 bien signos especificos, como
falta de movilidad de una 6 ambas extremidades, debido a la -
osteocondrftis y periostftis ( llamada pseudoparilisis de —--
Parrot), ictericia, anemia hemolftica, hepato-esplenomegalia,
erupcién cutdnea bulosa ( penfigus sifilitico), que se presen
ta en palmas y plantas principalmente. Ademis puede haber pla
quetopenia 6 leucopenia 6 sugnos neurolfgicos que integren --

una meningftis, que no raramente se confunde con otra enferme
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dad, si no se tiene el antecedente materno.

S{filis congénita tardfa: Esta aparece en el nifio, des~-
pués de los dos afios y puede incluso pasar inadvertida. Den--
tro de la principal signo y sintomatologfa, segfin un estudio-
llevado a cabo por Fiumara en 1970 (16), se encuentran: promi
nencia de huesos frontales, acortamiento de maxilar, nariz en
silla de montar, tibias en sable, dientes de Hutchinson, atro
fia del VIII par y queratitis intersticial ( 3,14,15,16).

El diagnbstico de sifilis congénita se ve dificultado --
cuando no hay evidencia clfnica y el finico hallazgo es la se-
rologfa, sin embargo se debe recordar que anticuerpos lipoide
os del tipo IgG, pueden pasar de la madre al feto y dar fal--
sas positivas, hgsigpdo que el VDRL y el FTA permanezcan posi
tivos durante algln tiempo, sin embarge €ste obsticulo se pue
de rebasar utilizando anticuerpos IgM, los cuales no pasan -
la barrera placentaria, de modo que de reportarse FTA-Abs po-
sitivo con IgM, no habri duda del diagnbstico de Lfes (3,10,-
22,23). De cualquier forma el seguimiento @e éstos productos,
sers a base de determinaciones peribédicas mensuales de VDRL -
cuantitativo, el cual deberd 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 deber& ser tratado, si la --
madre no recibié manejo, no £ué adecuado el que se le dib6 6 -

bien si existen manifestaciones de sf{filis congénita precoz,-
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ya que es la etapa que mejor responde a &ste. Ademds debers-
recibir manejo, si no puede seguirse adecuadamente ( 1,3,10,-

16).
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MATERIAL ¥ METQDOS

Materfal Clinico

Un anilisis retrospectivo de marzo de 1986 a mayo de --~
1984, fué realizado en el Hospital de Ginecoobstetricia No 4-
del Instituto Mexicano del Seguro Social “Dr Lufs Castelazo -
Ayala", sobre los expedientes de pacientes con reacciones se-
relbgicas positivas para sffilis., Dentro de dichas pruecbas se
encuentran, la no especffica (VDRL} y la especffica (FTA-Abs)

Dicho anflisis se llevo a cabo, mediante la revisibn del
archive interno del departamento de Inmunologfa gel Laborato-
rio Clinico de la Unidad, para establecer primariamente la —--
frecuencia de positividad a las pruebas.

Posteriormente, una vez localizados los datos generales-
de las pacientes con VDRLy FTA-Abs positivos, se procedib a -
la localizaci6n de expedientes en el archive clinico del hos-
pital, con objeto de wvalorar:
~ la frecuencia con que el departamento de Epidemiologfa de -
la Unidad fué informado de los casos y a cudntos de &stos se~
les realizé estudio cpidemiolSgico.
~ si recibieron tratamiento y con qué medicamento.

- 51 se le informb al departamento de Pediatt!a,vcon objeto -
de que se tomaran las medidas pertinentes para el caso.

Asi mismo se revisaron los expedientes de los productos~
de las pacilentes afectadas, con objeto de valorar, las reper~

cusiones gque la s{fills ocasiond en ellos, por medio de la -~
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observacibn de:

- legiones aparentes al nacimiento

~ lesiones ocultas al nacimiento

~ reacciones serol8gicas al nacimiento

~ tratamientos recibidos, en caso de ameritarse.

Ademis se escogieron al azar un nlmero igual de expedien
tes, en los cuales el dnico requisfto fué que tuvieran VDRL -
negativo, con objeto de establecer un grupo control, para com
parar los resultados perinatales de las pacientes VDRL y FTA-
positivas y éste grupo.

Por iltimo de la revisidn hecha, se estudiaron por sepa-
rado las pacientes cuyo VDRL fué positivo, pero el FTA negati
vo, para determinar, la interpretacién que se le di8 a &sta -
falsa biol8gica positiva y si hubo manifestaciones en los pro
ductos 6 las pacientes.

Cabe seflalar,que se desecharon todos aquellos casos, que
se encontraron incompletos, con falta de datos del producto,~
aquellos c;sos puramente ginecolSgicos, las pacientes que fi-
nalmente no fueron atendidas en el hospital 6 agquellas cuyos-

expedientes ya habfan sido depurados por el archivo.

Material de Laboratorio

En el laboratorio se sigui8 la secuencia de estudios gque
a continuacifn se enuncia:

A todas las pacientes que se les solicitaron reacciones-

serolfgicar para sifilic, se les practicl en primer lugar una



23

reacci6n cualitativa de VDRL; a todos los positivos se les de
terminS el tftulc de anticuerpos, por medio de diluciones al-
doble, 1:2, 1:4, 1:8, etc., y a continuaci6n se determiné la-
presencia de anticuerpos treponémicos fluorescentes (FTA).

A los hijos de madres VDRL y FTA positivos, se les prac~
ticaron las mismas determinaciones, con igual criterio para -
VDRL y los que resultaron positivos, se¢ les practic6 la prue-
ba de FTA-Abs, pero con un conjugado fluorescente especffico-
para IgM.

Los principales pasos en la determinacién de anticuerpes
para el diagnbstico de sifilis, son log siguientes:

1.- Toma de sangre sin anticoagulante.

2.~ Separacifn del suero y almaccnamiento entre 2 y 8%.

3.~ Inactivacién del complemento del suero por medio de calen
tamiento 30 minutos a 56°C.

4.~ Colocar 0.05ml de suero inactivade y 1/60 de ml de antige
node VDRL en una placa de vidrio excavada y agitar a 180 rpm-
durante cuatro minutos.

5.~ Leer en el microscoplo a seco d€bil, las reacciones prody
cidas.

6.~ Los sueros aglutinados, son dilufdos 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 aglutinacién. Siendo el tftulo, la diluy---

cibn filtima con aglutinacién.
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1.- Toma de sangre sin anticoagulante.
2.- Separaci6n del suero y almacenamiento entre 2 y 8°c.
3.- Colocar .05ml de suero y 0.2ml de FTA sorbent y Mezclar.
4,~ Aplicar 1 gota de Osta diluci®n en un portaobjetos, pre--
viamente preparado con suspensibn de treponemas de la cepa --
Nichols.
5.~ Lavar tres veces con Buffer para FTA.
6.~ Previo ul paco anterior se incuba durante 30 minutos a 37
S¢ en c&mara hfizcda.
7.- Agregar una gota de antigammaglobulfna.
8.- Incubar de nueva cuenta a 37°C durante 30 minutos en céma
ra himeda.
9.~ Lavar 3 veces con Buffer para FTA.
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 mayc de 84 y marzo de 86, se solici--
taron al laboratorio clinico de la unidad, 16,982 determina--
ciones de VDRL, de las cuales 357 resultaron positivas y de -
éstas, 177 fueron ademfs FTA positivas. Esto representa una =
frecuencia dc positividad de 2.1 y 1.04% respectivamente para
cada prueba.

De los 177 casos FPTA positivos, se sometieron a estudio-
finicamente 60 expedientes, ya gue el resto no cubrié los re--=
quisites. Ausi mismo del grupo de pacientes vestantes con VDRL
positivo, pero FTA negativo, que correspendié a 180, se anali
zaron s6lo 45 expedientes por la nisma razén (cuadro 1)

En total el estudio comprende 105 casocs, de los cuales -
s6lo 56 fueron comunicados a Epidemiologfa que corresponde a-
un 53.3% y 40 a Pediatrfa, 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-
ristica fué haberse dado aviso a Epidemiologfa (cuadre 3) y -
el grupo 2, en el cual no se dif aviso (cuadro 4).

Agl pués, del grupo 1, constitufdo por 34 pacientes, se-~
di6 aviso al servicio de Pediatria en 23 casos, lo cual repre
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 componen el grupo 2, -
s6lo 5 fueron comunicados a Pediatrfa y 5 de las 26 recibie--
ron tratamiento, lo gque corresponde a 19.2% en ambos casos. =
Al igual que para el grupe 1, todas las pacientes fueron ma-
nejadas con penicilfna G benzatinica.

Para analizar los resultados de los productos, se forma-
ron dos grupos mis derivados del grupc 1 y 2, dehominades gru
pos 1Ay 24 ( cuadros 6 y 7), en los cuales se analizaron a -
su vez cuatro subgrupos, constitufdos por aquellos neonatos -
con: ambas pruebas (VDRL y FTA)} positivas; s6lo con VDRL posi
tivo; aquellos con VDRL negativo y por Gltimo, los cascs en -
que se ignoraban las pruebas, que corresponde al ndmeroc de -~
productos, cn el que no se di6 aviso a Pediatria de las prue~
bas serol6gicas maternas y que por tanto no se solicitaron a-
dichos neonatos.

Para el grupoc 1A, hubo 9 productos con VDRL y FTA positi
vos, de los cuales la totalidad (9) recibif tratamiento y en-
dos hubo manifestaciones clfnicas manifestadas por rinorrea -
persistente en uno y disminucién de la movilidad de la pierna
derecha, catalogada como secundaria a Luxacién congénita de -
cadera en el segundo. Del subgrupo con VDRL positivo FTA nega
tivo, formado por 7 pacientes, s6lo dos recibieron tratamien-
to, basandose s6lo en VDRL, siendo catalogados como probables
sifilis congénita. De &stos dos productos , uno presentd ring
rrea persistente, lo cual fué su principal indicacibn de tra-

tamiento. Del tercer subgrupo, integrado por 7 pacientes, con



27

VDRL negativo, £6lo uno recibié manejo con antibibtico, sin -
encontrarse justificaci6n alguna en el expediente. Y por Glti
mo, el subgrupo con mis integrantes fué aquél en el que se ig
noraba el estado serolGgiceo de los productos y llama la aten
ciﬁn que es en &ste grupo en donde mis alteraciones aparecie-
ron en los productos, las cuales se mencionan a continuacifn:
3 embarazos entre 17 y 19 semanas culminaron en aborto. Un 6-
bito de 40 semanas de causa no aparente. Un producto con dis-
minucidn de la movilidad del brazo derecho, catalegado como -
elongacién del plexo braquial. Un producto mds con disminu---
cibn de la movilidad de la pierna izquierda, al que se le ---
diagnosticé por Rx displasia acetabular. Un anencéfalo y un -
prematuro de 31 semanas, que desarrolld sindrome de insufi--=-
ciencia respiratoria ( cuadro 6).

Del grupo 2A, s6lo hubo un caso con VDRL y FTA positivos
que presenté manifestaciones clinicas, constitufdas inicial--
mente por conjuntivitis purulenta, posteriormente datqs de --
sépsis y como hallazgo hepatomegalia y finalmente muerte, di-
cho producto recibié manejo antibiftico (penicilfna-gentamici
na}. El sequndo subgrupo con VDRL positivo, FTA negativo tam-
bién estuvo formado por un producto, sin alteracién ni trata-
miento., El tercer subgrupo correspondiente a VDRL negativo es
tuvo formado por tres pacientes y tampoco recibieron trata---
miento, ni presentaron alteraciones, Por filtime, nuevamente -
el subgrupo més grande fué aqu&l en el que se ignoraba la ~-

serologfa, formado por 21 pacientes y al igual que en el grupo
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1A, fué donde hubo més alteraciones: 2 6bitos (40 y 41 sema--

nas) de causa no aparente, Un aborto de 19 semanas. Un produc
to con disminuci6én de la movilidad del brazo derecho, diagnos
ticado como elongacién de plexo braguial; uno con hepatomega-

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

paros, el segundo irreversible ( cuadro 7}.
i Ahora bien de las 45 pacientes con VDRL positivo y FTA -
{ negativo, se form6 el grupo 3, en el cual en 22 casos, se di6

aviso a Epidemiologfa y en 12 a Pediatria, siendo tratadas =--

dos de estas pacientes con Penicilf{na, aln con FTA negativo ~

{cuadro 8).

Al igual que para los grupos 1 y 2 se constituyb el gru-

po 37, con tres subgrupos, el VDRL positivo, el VDRL negativo

i y aquél en el que se ignoraba la serologfa. Para el grupo —--
VDRL positivo, hubo tres pacientes, pero fueron FTA negativos.
En el subgrupo VDRL negativo hubo nueve y s6lo uno resulté --
ser de bajo peso para la edad gestacional y por Gltimo en el-
i subgrupo de los que se ignoraba la serologfa, hubo treinta y-
é tres pacientes, de los cuales en uno se detect$ Luxacién Con-
génita de cadera, en otro una Cardiopatfa, probable comunica-
cién interauricular, en otro hepatomegalia y ademfs hubo un -
6bito de causa inexplicable ( cuadro 9).

Finalmente de los resultados perinatales del grupo lA y-
2A en conjunto, en comparacibn con un grupo testigo, se encon
traron los siguientes resultados: En el grupo 1A 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 disminucién de la movilidad
de miembros superiores; uno con disminucibén de la movilidad -
de miembro inferior; dos con rinftis; uno con sépsis; uno con

bajo Apgar al nacimiento gue finalmente falleci6; un anencéfa

lo y un prematurc que desarrolld$ Sindrome de Insuficiencia ~-~
Respiratoria. Mientras que en el grupo contrel, los resulta--

dos fueron: dos Ebitos de causa no aparente: 1 aborto de 12 y

1 de 16 semanas; 3 amenazas de parto pretérmino; 1 luxacidn -
congénita de cadera; 1 s€psis; 1 cardiopatia congénita. Para

establecer una visién global, ver cuadro 10.
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Aviso a wviso a
No. de Pac. _|Epidemioloqfa {Pediatria VDRL + FIA +
60 34 (56.6%) 28 (46.6%) 60 60
45 22 (48.88) 12 (26.63) 45 0
TOT 105 56 40 105 60
CURDRO 1
Aviso a Aviso a
No. de Pac. |Epidemiologfa|Pediatrfa VDRL + FTA +
105 56 (53.3%) 40 (30.8%) 105 60

QuDRD 2
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GRUPO 1
Aviso a Tratamiento Tratamiento
No. de Pac. Pediatria Madre Producto
34 23 (67.6%) 32 (94.1%) 12
CUADRO 3
GRUFO 2
Aviso a Tratamiento Tratamiento
No. de Pac. Pediatrfa Madre Producto
26 5 (19.23%) 5 {19,23%) 1

CUADRO 4

31
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(VDRL + FTA +)
No, de Pacientes

Tratamiento Madres

Tratamiento productos

GRUFO 1 3
GRUPO 2 26
‘TOTAL 60

32 (53.3%)

5 (8.3%)

37 (61.6%)

38.4% sin Tx.

12

13

CURDRO 5
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VDRL +
FIA +
VDRL +

VDRL -

IGNORA

TOTAL

VDRL +
FIA +

VDRL +
FIA ~
VDRL -

TIGNORA

TOTAL

GRUPO 1A
No. de |Recibis
ggc . Tratam, | COMPLICACIONES
9 9 1 disminucién movilidad pierma der.
1 rinftis
7 2 1 rinftis
7 e
11 0 3 abortos
1 6bito
1 disminueién movilidad braze der.
1 " " pierna izg.
1 anencéfalo
1 prematuro ... SIRT
34 12 11
CUADIO 6
No. de Recibi6
Pac. Tratam. COPLICACIONES
1 1 1 conjuntivitis purulenta. sfpsis
1 - —
3 -— —
21 - 2 Gbitos
1 aborto
1 disminuci6n movilidad brazo der.
1 hepatomegalia
1 apgar 2-7...paro camdio-resp.
26 1 7

CURDRO 7

33
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_GRUPQ 3
Aviso 2 Aviso a Tratamiento | Tratamiento
No. de pac, [Epidemiologfa| Pediatrfa Madre Producto
45 22 12 2 -
CUADRO 8
No. de [Recibi6
Pac, ITratam. | COMPLICACIONES
VDRL + .
FTA - k) - | e
VDRL - 9 - 1 bajo peso para edad gestacional.
SE
IGNORA 33 - 1 luxacién congénita de cadera
1 prob. comnicaci6n interauricular
1 hepatomegalia
1 6bito
TOTAL 45 - 5

CUADRO 9



GRUPOS IA y 2A

GRUPO CONTROL

3

w

~

[

[ L

[

[

15

6bitos

abortos { de mis de 17
semanas)

prod. con movilidad dis
ninuida de miembro sup)

prod. con movilidad dis
minuida de miembro inf)

Rinorreas persistentes.

sépsis

apgar bajo al nacimien
to.

anenc&falo.
prematuro.

TOTAL

[ NY

[

w

(SR

10

6bitos

abortos ( de 12 y 16
semanas)

luxacibn congénita de
cadera

amenazas de parto pre
término,

cardiopatia.

s6psis

TOTAL

CUADRO 10

35
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DISCUSION

Como se puede apreciar, observamos que de cada 100 pa--~
cientes a las que se les solicfta VDRL, dos tienen positiva =
la prueba y lo que es mds importante afin, es que una de esas-
dos es positiva para FTA, es decir, una de esas dos eS porta=~
dora de Sifilis; esto es alarmante, pues es un Indice alto y-
traduce que €sta enfermedad, continda siendo una entidad epi-
demiolégica, que lejos de estar bajo control, parece gue au--
menta.

También observamos que no tedos los casos detectados por
Serologfa, fueron comunicados a los Servicios de Epidemiolo--
gfa y Pediatrfa, de ahf que de 60 casos, s6lo un 56.6% fueron
conocidos por Epidemiclogfa y un porcentaje menor, de 46.6% -
lo conoci6 Pediatria. Por tanto de los 60 casos, s6lo 37 reci
bieron tratamiento adecuado; 34 fueron tratadas por Epidemio-
logla 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.

S1i analizamos de primera intencién los resultados ante~-
riores, corremos el riesgo de pensar que no se le di8 impor--
tancia a la serologfa; sin embargo estableciendo un andlisis-
més a fondo, creemos que 8stas alteraciones radican en el he-
cho de que al hablar de Sffilis, se piensa que ésta es una en

fermedad gue pertenece al pasado, y que s6lo se le puede en--
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contrar en los viejos textos de Medicina; &sto probablemente
sea cierto, si esperamos ver el estado terciario de la enfer
medad, sin embargo la totalidad de las pacientes gquf presen-
tadas, se encontraba en la fase latente de la misma.

Ahora bien, al analizar las condiciones perinatales, po
demos ver que en ambos grupos { 1A y 2A), la mayor cantidad-
de productos, se encuentra en los subgrupos en que se ignora
ban las determinaciones serolbégicas y ésto fué secundario a-
que no todos los casos se comunicaron a Pediatrfa, de donde
surge la gran inc6gnita, de, si los productos que no mostra-
ron alteraciones al nacimiento, tendrdn repercusiones futu--
ras ‘6 bien no fueron contagiados.

Centréndonos ya en los résultados perinatales, vemos un
predominio en los hijos de madres con FTA positivo, pues al-
compararlo con el grupo control, vemos que pese a gue en €s-
te grupo tambi&n hubo alteraclones como Sbitos y abortos, la
mayor incidencia de Sbitos fué en las pacientes con sifilis,
mientras que para los abortos, &stos fueron del primer tri--
mestre para el grupo control y del segundo trimestre para --
las pacientes con sifilis (17 y 20 sem), lo cual habla en fa
vor de que éstas alteraciones sean secundarias a infeccién -
intrauterina. Asi mismo se antoja pensar que la disminucifn-
en la movilidad de los miembros, que presentaron tres produc
tos, hijos de madres luéticas y que fueron catalogadas como-
elongacionés del plexo braquial y luxacién congénita de cade

ra ( sin tener anteccdentes de serologfe materna), pudieran-
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corresponder a Pseudoparilsis de Parrot, secundaria a osteo-
condrftis sifilftica, 6 bien que los 3 6bitos de causa inex-
plicable, fueran secundarios a sffills congénita, de donde -
se ocurre que dentro del protoédlo de 6bito, pudiera contem-
plarse la posibilidad de buscar T. pallidum, en agquellos prg
ductos muertos in utero sin causa aparente. Desafortunada--
mente, &stas no pueden ser mids que especulaciones, pues ni a
los abortos, 6bitos ni los productos afectados por disminu--
¢ién de la motilidad en alafin miembro, se les hizo estudio -
para localizacifn de treponema, por lo que no tenemos eviden
cia real de que exista una relacién directa.

Por otro lado encontramos que la mayoria de los casos -
que fueron VDRL positivos, FTA negativos, no fueren estudia-
dos mds alld, para determinar la causa de la falsa positiva,
con excepcifén de un caso que fué enviado al servicio de Medi

cina Interna.
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CONCLUSIONES

1.- La sifilis es una enfermedad, hoy por hoy vigente, que le

jos de desaparecer, tiene tendencia a aumentar.

2,.- Los exdmenes de deteccifn como VDRL, son absolutamente -~
indispensables como ex&menes de rutina, sobre todo en la pa--

cjente gestante y toda aquella en edad reproductiva.

3.~ Ante cualquier exfmen positivo para sffilis (FTA), debe -
darse inmediato aviso al servicio de Epidemiologfa y al de -~
Pediatrfa, con objeto de prevenir las complicaciocnes que en -

un monmento dado pueden presentarse sobre el producto.

4.- En toda paciente con antecedentes de sffilis, cuyo embara
zo culmine en aborto 6 bien 6bito, deben realizarse los estu-
dios pertinentes a £s08 productos, para poder establecer en -
qué medida afecta en nuestra poblacifn dicha enfermedad a la

evolucién del embarazo.

S.- Tode aquel exéimen no especf{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 patologia de fondo, cuya finica manifestacifén pudiera-

ser en ése momento la seropositividad del VDRL,

A manera de sintesis sobre una de las ideas que mis nos
preocupé transmitir en el presente trabajo, nos permitimos --

mencionar textualmente un pensamiento publicado por Charles -

sih TeS 1 OBE
S;ﬂ& EL L u-.mﬁliﬁk
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{3}, en un escrito a propbsito de la patoldgia:

fHlubo una vez un hombre de Torbay

que pensé que la sffilis se habfa ido.
Ahora tiene tabes,

y nifios con tibias en sable,

y plensa que &1 es la reina de mayo. "
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