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A pesar de existir medidas profilacticas eficacesno el uso del preservativo, y
opciones terapéuticas eficaces y con relativo bagsto, la sifilis sigue
constituyendo un problema a escala mundial, conmilbbnes de personas
infectadas cada afio.

Las mujeres embarazadas infectadas por sifilisgué@nsmitir la infeccion al
feto (sifilis congénita), lo cual provoca resultadadversos graves para el
embarazo en un 80% de los casos. La cifra estiadambarazos afectados es
de dos millones cada afio; de éstos, alrededor @%ntermina en muerte fetal
0 aborto espontaneo y en otro 25% el recién namieeenta bajo peso al nacer o
infeccion grave, dos factores asociados con un n@ésggo de muerte perinatal.

Modo de transmision

Los treponemas alcanzan el feto a través de la&miaacon produccion de una
inflamacion especifica a ese nivel (placentitisill#tig) o bien por via directa a
través de comunicaciones entre la circulacion fetalaterna. Aparentemente la
infeccion no se produce antes del 4to. mes de emmbgues hasta ese momento
las células cilindricas de Langhans de la placemastituyen una barrera
infranqueable para los treponemas. A partir del #tes esas células comienzan
a atrofiarse permitiendo la infeccion, de alli daeinfeccion fetal raramente
ocurre antes del 5to mes de embarazo.

Frecuencia

En muchos paises su frecuencia ha disminuido restedite, pero en otros aun
con condiciones socio-econémicas éptimas, su incideo bien persiste, o bien
ha aumentado en los ultimos afios.

En 30% de los embarazos de mujeres sifiliticagatadas, ocurre la muerte del
feto antes del parto; la gestacion se interrumpd@general después del 7mo.
mes expulsandose un feto macerado con gran camtelaéponemas. En el 70%
restante los nifios nacen vivos (a término o prerog) y presentan la
enfermedad en las primeras semanas 0 meses de&indambargo hay lactantes
asintomaticos con serologia positiva 0 negativaéiisdégs casos.



Una mujer portadora de esta enfermedad, adecuatartratada antes de la
concepcion y no re infectada durante el embaraz aléuz un nifio sin estigmas
sifiliticos.

Cuadro clinico

Se describe que los sintomas que aparecen en $ogriperos afios de vida
corresponden gberiodo temprano o sifilis tempranay aquellos que surgen
después de los dos afios correspondesiéilla tardia.

A pesar de que mas del 50% de los recién naciéasaaos son asintomaticos al
nacer, en la mayoria de los casos los sintomas@gardurante el periodo
perinatal.

Es posible que aparezcan manifestaciones genecale® anemia, fiebre,
desnutricién e inquietud, antes de que se produmtamfestaciones locales, o
bien el lactante puede conservar un buen estadoaenin en presencia de estos
altimos.

SIFILIS TEMPRANA
a) Rinitis: generalmente es la primera manifestacion queeapafr raramente
falta en el lactante con sifilis clinicamente masifa. La inflamacion
comienza con edema de la mucosa nasal, al queiposiente sucede un
proceso de necrosis con infiltrado inflamatorio magn polinuclear que
puede terminar en destruccién de los huesos prajgok nariz dando
como consecuencia uno de los estigmas caractesisticariz en silla de
montar. Se acompafia de profusa secrecién seroseppomulenta o

sanguinolenta.

b) Entre_las manifestaciones cutandas mas corrientes son ampoltage se
localizan con preferencia en palmas y plantas yaumienen un liquido
seropurulento, sanioso y algo hemorragico. Se byuigdo a esta lesion
con el nombre de pénfigo vulgar u otros con los goigguarda ninguna
relacion etiopatogénica ni anatomopatoldgica. Hes®on ampollar es
muy grave e implica mal prondstico.

La rosedla esta constituida por maculas algo mayque una lenteja,
diseminadas por tronco, cara, palmas y plantasprifcipio tienen un
color rojo vivo adquiriendo a posteriori una todall parduzca persistente
por algun tiempo.

Las papulas son de tipo escamospeiforme o erosivo (condilomas
planos) se localizan en plantas ygoiés, particularmente peribucales y
perianales.

La piel adquiere un aspecto apergaminado, pieedgiedad, se fisura, se
agrieta, para dejar mas tarde cicatrices radiadiagales (estrias atroficas
de parrot). También puede observarse alopecia. ayomparte de las
lesiones cutaneas contienen espiroquetas.



c) Lesion 6seamas caracteristica y frecuente es la osteocs)dyiie en el
momento de nacer puede ser lo suficientemente mstaifcomo para
permitir un diagnostico radiologico de sifilis. Eemun la afeccion de
rodilla y suele afectarse la metafisis distal dedus largos. Cuando es
acentuada puede originarse fracturas cerca deinaasl metafisarias,
originando la separacion de las epifisis (seuddiperéde Parrot). Este
proceso ocasiona dolor, inmovilidad defensiva eoit@pcia del miembro,
sin gue exista atrofia muscular (suele observatsado el nifio tiene
entre 1 y 4 meses).

Puede ocurrir una verdadera osteomielitis con ptti® local e incluso
fracturas manifiestas a nivel de las diafisis.

En los huesos del craneo puede observarse focpsritsstitis osificante
que, cuando se localizan en las tuberosidadesafesntproducen la
llamada frente olimpica, con depresion de las astsagital y coronaria.

d) Lesion nerviosase caracteriza por presentar alteraciones emgeildd
cefalorraquideo, con sintomas clinicos de meningit sin ellos. El
namero de células en el liquido cefaloraquideommarde excede de 100
por mm. de elementos mononucleares. Las proteftas aumentadas y
la glucosa suele ser normal.

Una meningitis sifilitica de escasa intensidad puguiovocar ligera
hidrocefalia pudiendo esta contribuir a la peculieente olimpica
cuadrada.

e) Puede presentarse ademashepatomegalia, esplenomegalia vy
linfadenopatia generalizada, acompafiadas de:
Anemia que puede ser intensa y deberse al efed eldfermedad sobre
médula Osea, o a hemorragia, ya por pérdida sagmguiga por
hipoprotrombinemia secundaria a las lesiones gzt
Edemaque puede explicarse por el bajo nivel de protgitesmmaticas que
tienen estos nifios ya que son desnutridos fetales.
Ictericia que junto con la anemia, edema y la pig@a&on residual de las
lesiones dérmicas, dan origen al peculiar aspeotemo blanquecino
“sucio” (café con leche) del nifio.

f) Un estigma bastante corriente esdetarrollo defectuoso de los dientes
permanentes localizado con méaxima frecuencia en los incisiwp
molares. El defecto principal radica en una hipsiplael borde incisivo.
El resultado es un diente en forma de clavijauel @ veces presenta una
muesca en el centro (dientes de Hutchinson). Lapidéis molares estan
defectuosamente formadas y aparecen como retrafisando con ello
el aspecto lobulado en mora.



g) En cuanto a las lesiones oculares las mas freciesda la iritis y
coroiditis.

h) Los sintomas respiratorios se hallan en relacidla axtensién de la
afectacion

ANATOMIA PATOLOGICA

Como ya se dijo, caracteriza a la lesion la fdégperiodo primario, ya que los
treponemas se introducen directamente en la coidulaetal, en consecuencia
faltan el chancro y la adenopatia regional. El ¢hdgas el blanco inmediato de la
infecciébn por lo que se inunda de microorganismos, que, desde alli, se
distribuyen a los demas tejidos de la economia.

La infiltracion granulocitica alrededor de los pefjas vasos sanguineos es la
primera reaccion tisular. Las células polinucleates la etapa aguda son
rapidamente reemplazadas por plasmocitos y liidediA PRESENCIA EN
LOS TEJIDOS DE CELULAS PLASMOCITARIAS EN LAS PRIMER AS
SEMANAS DE LA VIDA, OBLIGAN A SOSPECHAR LA EXISTENC IA
DE UNA SIFILIS CONGENITA.

Las alteraciones anatomopatoldgicas se detallantncacion:

Piel: la macula descripta clinicamente, se traduceolbgicamente por un

infiltrado linfocitario del corion que se acompailie dilatacion capilar y

tumefaccion endotelial.

Las papulas tienen un cuadro histologico semejgei la epidermis presenta
diferente grado de hiperplasia.

Los condilomas presentan alteraciones epidérmicasases pero con mayor

hiperplasia e hipertrofia epidérmica.

Las ampollas son la consecuencia de un marcadoaeddmepidérmico que

lleva a la formacion de bullas y el corion subyaeeaparece infiltrado por

polinucleares y mononucleares. Hay infiltradosdpihsmocitarios, perianexial y
perivascular.

Huesos son las lesiones mas frecuentes (97%) y aparenelos fetos por
encima de los 6 meses de edad gestacional, depdndidias, de la severidad de
la enfermedad.

En los fetos muertos o recién nacidos con enferthemleanzada, la lesion
consiste en unasteocondritidocalizada en la parte distal de la metafisisade |
huesos largos, de las costillas y falanges.

A este nivel se observa macroscopicamente unasituala entre la epifisis y la
metafisis de aspecto granular y dentado, amaadljetd la 2 mm. de espesor. Esta
alteracion macroscopica obedece a un proceso drilitssy neo-formacion
vascular por el cual el cartilago de crecimientigadido por vasos sanguineos
proliferantes desde la diéfisis. Dicho procesoralta disposicién columnar de



las células cartilaginosas, las cuales madurargulaemente y/o mueren a
diferentes alturas de las columnas, de modo qudepbsito de calcio es
desparejo.

La unidn osteo-condral al examen radiolégico seyguta como una banda
irregular, con “dientes de sierra”.

La actividad osteoblastica, osteoclastica y la d@atexion, estan disminuidas

La médula 6sea en la metéfisis, estd reemplazadamptejido de granulacién
con gran cantidad de vasos sanguineos cuyas paremssas, se hallan rodeadas
por infiltrado linfo-plasmocitario.

La periostitis obedece a la formacion de un tejido granulacién entre el
periostio y el hueso subyacente . Esta lesion nloafla presente al nacer y se
evidencia en nifios algo mayores.

A medida que el tejido de granulacion se fibrogatransforma en hueso por
efecto de las células ostedégenas del periostiocaroitantemente cesa la
actividad osteoclastica de la superficie internalalecorteza, resultando un
engrosamiento de la misma a ese nivel.

S. N. C. El 100% de los casos existen lesiones anatomiggatas en las
meninges aun cuando fueren clinicamente silenciosas

La lesidon basica es una endarteritis con tumefacg@®las células endoteliales,
trombos ocasionales e infiltracion linfo-plasmogégerivascular.

Higada_Se observa infiltrados mononucleares con o sinosecicelular, focos
llamados microgomas, mieloeritopoyesis extramedw@aagerada y fibrosis
intersticial (hepatitis sifilitica). Suele apre@artambién perihepatitis.

Cuando esta fibrosis es localizada tiende a afewda el I6bulo derecho; en esas
areas el reemplazo hepatocitario es completo. Hasculitis con infiltrado
linfoplasmocitario y fibrosis perivascular en capasceéntricas.

Al comienzo la fibrosis se limita a los espaciost@es, pero con el avance de la
enfermedad se generaliza produciendo una verdadewsis con colestasis
hepatocanalicular, ductal y nodulos de regeneracion

Pulmones estan a menudo agrandados, pesados, de consistieme y color
gris-amarillento. Estas alteraciones se deben alidéension de conductos
alveolares y alvéolos por macréfagos y por fibregptal, cuadro denominado
neumonia albaSe observa también infiltrado mononuclear, areasalapso y
fibrosis perivascular con infiltrados ricos en phagitos. Con cierta frecuencia
coexisten con infecciones bacterianas secundaeapecificas.

Pancreas también presenta este organo fibrosis interstiifasa que separa los
acinos e islotes entre si. Se halla infiltrado iafocitos, plasmocitos y
macrofagos de localizacion perivascular, preferaptee.

Los islotes de Langerhans muestran hipertrofiaperplasia, de causa no bien
conocida.



Suprarrenales, Bazo, Rifionek fibrosis es aqui mas pronunciada en areas
subcapsulares, extendiéndose hacia la profundidatbrena de proyecciones
irregulares. Existe también infiltracion mononuclea la mioloeritropoyesis
extramedular y el compromiso vascular ya descriptos

Timao puede ser asiento de abscesos localizados emdalan, descriptos por
Dubois. Se trata de cavidades multiples tapizadeaisepitelio pavimentoso y
llenas de polinucleares. Parecen ser el result@adoedrosis central de masas
epiteliales sélidas, secundariamente invadidas pgminucleares. Pueden ser
visibles macroscoépicamente.

Ademas el oOrgano presenta fibrosis densa que reempél parénquima,
existiendo infiltrados linfo-plasmocitarios pericagares y focos de
mieloeritropoyesis.

Ganglios hiperplasia linfoide con infiltracion plasmoci@mrespecialmente en la
pulpa.

Placenta suele ser macroscopicamente grande y edematasaarh materna es
de color amarillo, palida, con cotiledones friables

Al microscopio las vellosidades son grandes, inmasly con forma de clava y
el estroma presenta fibrosis extensa con disminwbglos vasos fetales. Es raro
encontrar espiroquetas en esas placentas. Haysvidical con plasmocitos. En
capilares se detecta glébulos rojos nucleados.

Las arteriolas tienen infiltracion linfoplasmocitary engrosamiento parietales
(endarteritis) y terminan por ocluirse.

Ninguna de estas alteraciones descriptas sondmadias patognomonicas de la
placentitis sifilitica.

SIFILIS TARDIA

Las manifestaciones clinicas mas importantes yiéetes son:
a) Queratitis intersticial uni o bilaterajue puede culminar en ceguera.

b) Las lesiones a nivel del sistema nervioso cenderhejan a las del
terciarismo sifilitico. Es comun aqui la aparicidle sordera, retraso
mental, convulsiones y hemiplejias transitorias.

c) Las alteraciones esqueléticaomprenden: periostitis persistentes y
recidivantes que ocasionan deformaciones 0seaspgetibia en hoja de
sable).




El diagnodstico debe basarse en el cuadro clin@diologico y en los datos

proporcionados por el laboratorio del nifio y denkdre.

En el recién nacido, una prueba seroldgica positivaignifica necesariamente
que el niflo padezca sifilis, pues a partir de lalrmgasan anticuerpos a la
circulacion fetal. Hacia los 3 meses la pruebatpasidebida a transferencia
pasiva a partir de la madre suele haber desaparg@tlactante ha formado casi
siempre sus propios anticuerpos si se halla enicionds de hacerlo. A los 6

meses, las pruebas seroldgicas ofrecen una saduési completa. Una prueba
negativa es asimismo insegura, pues cabe que el nofihaya desarrollado

anticuerpos por su propia cuenta. Sin embargo wb@ grueba seroldgica

positiva no es motivo suficiente para iniciar @tamiento a cualquier edad, a
menos que existan signos clinicos o radiologicositipos y/o antecedentes
maternos puesto que la positividad de la reacci@ede ser debida a error de
laboratorio 0 a procesos que producen reaccioratvas falsas.
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