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Sifilis

La sifilis es un padecimiento infeccioso causado por Treponema pallidum. Al contrario de las teorias
previas sobre los origenes de la sifilis, los analisis de esqueletos sugieren que la enfermedad existia en
Norte y Sudamérica en una forma no venérea antes de la llegada de Colon." Aunque la forma de sifilis que
ocurre en la actualidad se trasmite casi en forma exclusiva por via sexual, en ocasiones puede
desarrollarse como una infeccion congénita adquirida en el atero. Las manifestaciones clinicas son
variadas, dependiendo del estado cronologico de la enfermedad.” En la sifilis primaria la lesion inicial
(chancro) se desarrolla en el sitio de inoculaciéon después de un periodo de incubacion de alrededor de 3
a 4 semanas. En la fase secundaria aparecen lesiones mucocutaneas, diseminadas, linfadenopatia y
manifestaciones sistémicas. La fase latente es de duracion variable y no produce datos clinicos, siendo la
Unica evidencia de la infeccion las pruebas serologicas reactivas. La fase terciaria se caracteriza por el
desarrollo de lesiones destructivas en la piel, el sistema esquelético, la aorta y el sistema nervioso central.

ETIOLOGIA'Y EPIDEMIOLOGIA

T. pallidum es una espiroqueta delgada, enrollada en forma apretada, que se visualiza con facilidad por
microscopia de campo oscuro o mediante tincion con sales de plata. Es activamente mévil, exhibiendo
una rotacion en sacacorchos caracteristica alrededor de su eje longitudinal. Espiroquetas saprofitas de la
mucosa oral y genital se parecen mucho morfolégicamente aT. pallidum. La cepa de Reiter (7.
phagedenis), que en un principio se obtuvo de supuestas lesiones sifilicas, puede mantenerse en medios
artificiales, mientras que T. pallidum aislado clinicamente no puede cultivarse in vitro.

Ademas de la infeccion natural, los humanos son muy susceptibles a la infeccion experimental con T.
pallidum. La inoculacion intracutanea de cepas virulentas de T. pallidum (cepa de Nichols) en
voluntarios humanos indica que el indculo con alrededor de 50 a 60 organismos es capaz de causar
infeccion en el 50 porciento de las veces. T. pallidum es destruido facilmente por diversos agentes
desinfectantes fisicos y quimicos, incluyendo el calor, la dsecacién, los jabones y los detergentes. El
almacenamiento de la sangre durante 48 horas a la temperatura del refrigerador evita la trasmision de la
sifilis por transfusion.



Los humanos son los tinicos huéspedes naturales conocidos de T. pallidum. La sifilis es transmitida casi
siempre por actividad sexual, a través del contacto directo con las lesiones mucocutaneas de las etapas
primarias o secundarias de la enfermedad. La sifilis tardia o terciaria rara vez es trasmisible. Sin
embargo una mujer embarazada no tratada, puede trasmitir la enfermedad al feto sin importar el estadio
de la enfermedad. En raros casos la sifilis se contrae a través del contacto personal no sexual, por
inoculacion accidental y mediante la transfusion sanguinea.

En los Estados Unidos la incidencia de sifilis disminuy6 alrededor de un 9o porciento de los afios 40 a los
70 como resultado de la introduccion de los antibioticos, alcanzando su frecuencia méas baja en 1956 [ver
figura 1]. Recientemente han ocurrido dos epidemias del padecimiento en los Estados Unidos.? La
primera epidemia alcanz6 su mayor intensidad en 1982 (con una incidencia de 33 por 100,000 personas)
y afect6 sobre todo a varones homosexuales y bisexuales. Esta cedi6 entre 1982 y 1985, quiza como
reflejo del cambio en el comportamiento sexual en respuesta a la epidemia de SIDA.

Figura 1

Incidencia de la sifilis

La segunda epidemia ocurri6 a finales de los anos 80, cuando la incidencia de la sifilis (en especial de la
primaria, secundaria y congénita) aumento en un dramatico 775 porciento. El pico epidémico sucedi6 en
1990, con 134,000 casos y una incidencia de 54 por 100,000 en los Estados Unidos (para la sifilis
primaria y secundaria la incidencia fue de 20 por 100,000).# La incidencia de casos nuevos de sifilis
primaria y secundaria fué mas alta en los estados del sur de ese pais. Varias caracteristicas
socioeconomicas y demogréaficas distinguen a esta segunda epidemia de la primera: existié una
proporcion excesiva de mujeres, afroamericanos y adolescentes,® ocurri6 sobre todo en 4reas urbanas
extensas y entre heterosexuales que notificaron uso de drogas (en especial de cocaina) e intercambio de
sexo por drogas o dinero.®” La reduccion en los recursos para los programas de cotnrol de la sifilis y de
otras medidas de salud puablica contribuyeron al aumento de los casos.

La incidencia de sifilis congénita, que refleja la incidencia de sifilis primaria y secundaria en mujeres en
edad reproductiva, pero ocurre alrededor de un afo después, aument6 de 158 casos en 1983 a 4,398
casos en 1991.% En este tltimo afio las tasas mas altas se notificaron en ciudades del noreste y en
Washington, D.C. Una causa de esta fase tragica y previsible de la epidemia de sifilis fue la expansion de
la definicion para sifilis congénita de 1988 a 1989.° Sin embargo, otra causa més importante pudo ser el

cuidado prenatal y escrutinio serologico insuficientes.”

La incidencia de todas las etapas de la sifilis ha disminuido desde 1990.#5 Existieron 53,000 casos de
sifilis en cualquier estadio en los Estados Unidos en 1996, la menor incidencia desde 1956. Sin embargo,
los afroamericanos y los estados del sur siguen teniendo una proporciéon exagerada de casos. Los motivos



de esta reduccion no son claros, sin embargo, el aumento en los recursos para programas de control de la
enfermedad, las estrategias alternativas para controlar la enfermedad y los cambios en el
comportamiento de las personas pertenecientes a grupos de alto riesgo pueden ser responsables en parte.
No se ha observado disminucién en la incidencia de la enfermedad en Africa y otras regiones del mundo
en desarrollo. En Rusia, la disolucion de la antes Unién Soviética, una epidemia de uso de drogas ilicitas
y el deterioro de la infraestructura de salud publica contribuyeron al incremento de 62 veces en los casos
reportados de sifilis entre 1988 y 1996.'°

La epidemiologia de la sifilis se ha relacionado con la de la infeccion por VIH. Han surgido factores de
riesgo que son comunes para ambas enfermedades y una prueba serolégica positiva para alguna de las
dos enfermedades implica un factor importante de riesgo para la presencia de la otra [ver adelante,
Sifilis e infecciéon por VIH]. Es crucial el investigar en forma rutinaria la presencia de sifilis para

controlar la diseminacién de la infeccién.'
PATOGENIA E HISTORIA NATURAL

Las lesiones de la sifilis temprana tienen abundantes espiroquetas. El suero de los condilomas planos
llega a contener millones de organismos por mililitro. Las espiroquetas penetran con rapidez en las
mucosas intactas o en lesiones de la piel. Alcanzan en poco tiempo los linfaticos locales y el torrente
sanguineo. A las pocas horas de la exposicion, una infeccién sistémica va en progreso, aun cuando no
halla evidencia clinica o serologica. El periodo de incubacion varia desde 10 hasta 60 dias, durante los
cuales ocurre espiroquetemia. 7. pallidum deja entonces el torrente sanguineo e invade y viaja a través
de las uniones intercelulares estrechas que se encuentran entre las células del endotelio vascular. Las
espiroquetas se multiplican en el sitio de la inoculacién, y cuando alcanzan una densidad de alrededor de
107 g de tejido, llega a ser visible la lesiéon primaria. El chancro persiste durante un periodo de 1a 6
semanas para luego resolverse espontaneamente.

Las manifestaciones sistémicas y mucocutaneas de la sifilis secundaria se desarrollan cerca de 6 semanas
después de la curacion del chancro. Ademas de la piel y las mucosas, otros 6rganos pueden afectarse,
incluyendo ganglios linfaticos, sistema nervioso central, higado, ojo, huesos y articulaciones. Puede
aislarse T. pallidum del liquido cefalorraquideo de por lo menos el 30 porciento de los pacientes con
sifilis primaria o secundaria no tratada, a pesar de la ausencia de evidencia clinica o de laboratorio de
afeccion del SNC en algunos casos.'” La erupcién cuténea suele sanar en forma espontanea en 1 a 6
semanas. En todos estos sitios, la respuesta inmune celular local en las lesiones tanto de la sifilis
primaria como secundaria se caracteriza en parte por la expresion de células T cooperadoras que

expresan un perfil de citocinas de tipo 1 (TH,).'® Algunos de estos datos son semejantes a los de otra

enfermedad por espiroquetas, la enfermedad de Lyme en fase temprana; sin embargo, el grado en el que
las defensas inmunologicas del huésped son adecuadas para eliminar los organismos y la manera como
deben disefarse los esquemas de tratamiento de la enfermedad temprana para penetrar en forma 6ptima
en el SNC no son claros atn.



Después de la resolucion aparente de la erupcion cutanea en la sifilis secundaria, la enfermedad inicia su
fase latente, durante la cual se evidencia solo por las pruebas serologicas positivas. La escasez de
proteinas inmunogénicas y la ausencia de lipopolisacaridos en la membrana exterior de 7. pallidum
puede explicar la persistencia de este organismo y la respuesta inmunoldgica ineficaz del huésped.'#
Algunas lipoproteinas de la membrana de T. pallidum pueden despertar respuestas autoinmunes al
parecerse a epitopes de la fibronectina y la colagena.'® La sifilis latente se subdivide en un periodo
temprano y uno tardio. Las infecciones latentes de menos de un afio de duracion se consideran
tempranas, mientras que las que persisten por més de ese tiempo se consideran en fase tardia. Es
importante reconocer el periodo de latencia temprana, ya que cerca del 25 porciento de los pacientes no
tratados sufriran cuando menos una recaida mucocutanea durante los 2 primeros afnos después de la
infeccion inicial. Aproximadamente el 90 porciento de estas recaidas ocurren durante el primer afo,'° lo
que hace esencial la deteccion de tales individuos para el control de la enfermedad. El periodo de latencia
puede extenderse durante toda la vida del paciente, o ser seguido después de 20 afios 0 mas por las
manifestaciones terciarias de la sifilis.

La etapa de sifilis terciaria, o tardia, se caracteriza particularmente por lesiones destructivas de la aorta,
SNC, piel y estructuras esqueléticas. El conocimiento actual de la historia natural de la sifilis terciaria y
del desarrollo de las lesiones se debe principalmente a los estudios de Oslo'” y Tuskegee.'® En el estudio
de Oslo se analiz6 en forma retrospectiva a la poblacion 40 a 60 afios después del diagndstico inicial, s6lo
el 11 porciento de los pacientes no tratados murieron por sifilis y el 10 porciento tuvo sifilis
cardiovascular. Se desarrollé neurosifilis (tabes dorsal, sifilis meningovascular, paralisis general o los
goma del cerebro) en el 7 porciento de los pacientes, incluyendo a individuos infectados antes de los 15
anos de edad. La sifilis tardia benigna, caracterizada sobre todo por gomas de la piel, huesos e higado,
ocurri6 en el 16 porciento de los pacientes no tratados."”

En el estudio prospectivo de Tuskegge, después de 20 afios de seguimiento, la causa primaria de muerte
en el 30 porciento de los pacientes infectados fue la afeccion sifilitica del aparato cardiovascular o del

sistema nervioso central.'®

La endarteritis obliterativa es una caracteristica patologica prominente de todas las etapas activas de la
sifilis. Es tipico un infiltrado perivascular de linfocitos, monocitos y células plasmaticas. La aortitis
sifilica, lesion basica de la sifilis cardiovascular, se desarrolla como consecuencia de una endarteritis de
la vasa vasorum de la pared de la aorta ascendente. Las caracteristicas histolégicas de la sifilis
meningovascular son arteritis de los vasos meningeos, aracnoiditis y lesiones cerebrales secundarias a
pequenas oclusiones vasculares. En las paresias, la infeccion de pequefios vasos sanguineos se acompana
de degeneracion neuronal.

Los gomas, la manifestacion mas comun de la sifilis terciaria, se desarrollan en pacientes no tratados o
manejados en forma inadecuada. También se piensa que se producen en pacientes sifiliticos bien
tratados previamente, como una respuesta de hipersensibilidad a la reinfeccion o la reactivacion. Pueden
ocurrir en cualquier tejido pero en forma caracteristica se localizan en la piel y en los huesos. La



apariencia microscopica es la de una necrosis caseosa con una respuesta granulomatosa alrededor. Es
raro encontrar 7. pallidum en los gomas; sin embargo, con métodos moleculares sensibles, como la
reaccion en cadena de la polimerasa, puede detectarse ADN de T. pallidum en estas lesiones, lo que

sugiere un papel activo de los organismos intactos en la formacién de los gomas."

La historia natural de la sifilis en presencia de infeccién concomitante por VIH puede ser un poco
diferente de la de la sifiis sola, y esta diferencia requiere de modificaciones en el tratamiento del paciente.
La relacion entre la sifilis y la infecciéon por VIH se analiza mas adelante [ver adelante, Sifilis e infeccion
por VIH].

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA SIFILIS PRIMARIA

El primer signo clinico de la sifilis es el chancro. Empieza como una papula solitaria que aparece donde
ha ocurrido la inoculacion del treponema 3 a 4 semanas antes. La porcion central de la lesion se ulcera y
a menudo se cubre por una costra. La periferia de la lesion esta elevada e indurada. Los chancros son
usualmente lesiones solitarias, pero con alguna frecuencia se llegan a observar lesiones primarias
multiples. Las lesiones individuales varian en tamano desde unos cuantos milimetros a 1-2 cm [ver

figura 2].

Figura 2

Chancros sifiliticos

Los chancros se localizan con mayor frecuencia, aunque no en forma exclusiva, sobre los genitales,
siendo indoloros, a menos que se infecten de modo secundario. En hombres homosexuales se encuentran
cada vez mas lesiones primarias en el canal anal y sobre el area perianal. El dolor rectal y la secrecion
mucopurulenta es un hombre homosexual sugiere el diagndstico de proctitis gonocécica o
linfogranuloma venéreo anorrectal, pero los mismos sintomas asociados con una masa rectal ulcerada
pueden deberse algunas veces a una proctitis sifilitica. Los chancros genitales en la mujer pasan
desapercibidos facilmente debido a su localizacion dentro de la vagina o sobre el cervix, donde la lesién
semeja una erosion cervical o sugiere un carcinoma ulcerado. Rara vez ocurren lesiones primarias
intrauretrales. Los chancros extragenitales pueden ocurrir en cualquier lugar del cuerpo, y en los
hombres homosexuales se observan en especial sobre la cavidad oral (v.gr., labios, lengua, amigdalas).
Los chancros extragenitales sobre los dedos y labios tienden a ser algo dolorosos. En los pacientes con
sifilis primaria existe linfadenopatia regional no supurativa, con consistencia de caucho y no dolorosa. El
chancro cura en 1 a 6 semanas, atn sin tratamiento, dejando una cicatriz atrofica delgada.

Las lesiones primarias atipicas son bastante comunes y no deben pasar desapercibidas. Pueden tomar la
forma de papulas pequenas o lesiones erosivas muy poco profundas. El examen en campo oscuro es
esencial para evaluar estas lesiones sospechosas, si el estudio da un resultado negativo, debe repetirse



durante 3 dias sucesivos.

Diagnéstico diferencial

Las lesiones genitales mas comunes que semejan una sifilis primaria son las causadas por trauma con o
sin infeccion agregada, herpes genital, chancroide, linfogranuloma venéreo, liquen plano o granuloma
inguinal. El herpes genital se caracteriza por racimos de vesiculas dolorosas que llegan a erosionarse y a
menudo recurren. La linfadenopatia satélite es una caracteristica del herpes genital, al igual que de la
sifilis. El examen en campo oscuro es negativo, pero se observan células gigantes multinucleadas en los
frotis tefiidos con Wright-Giemsa. Las lesiones del chancroide son ulceraciones o erosiones cominmente
multiples, dolorosas, superficiales y blandas, acompafnadas de adenopatia inguinal dolorosa. El examen
en campo oscuro es negativo, pero el agente causal, Hemophilus ducreyi, puede identificarse en los
cultivos. El liquen plano consiste en papulas violaceas planas que son a menudo pruriginosas y algunas
veces se fusionan en una configuracion anular. El granuloma inguinal es una lesion granulosa elevada,
blanda y no dolorosa. En los pacientes con granuloma inguinal no se observa una verdadera
linfadenopatia, pero se presentan seudobubones. Esta enfermedad es rara en los climas templados. El
examen en campo oscuro es negativo, pero las muestras tefiidas con Wright-Giemsa muestran los bacilos
redondos (Calymmatobacterium granulomatis) dentro de células fagociticas.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA SIFILIS SECUNDARIA

La naturaleza sistémica de la sifilis secundaria se evidencia por la multiplicidad de 6rganos afectados y la
presencia de fiebre, cefalea, malestar y en ocasiones anorexia. Es comiin la linfadenopatia generalizada,
que constituye una clave diagnostica importante, y cuando las manifestaciones son floridas suele existir
esplenomegalia.

Lesiones de piel y mucosas

El diagnostico suele sospecarse por las lesiones de la piel y las mucosas. Las lesiones de la piel tienden a
estar distribuidas simétricamente y la mayoria de las veces consiste en discretas maculas eritematosas o
rosadas [ver figura 3]. En ocasiones estas maculas son muy tenues y visibles sélo en la luz brillante o
después de la vasodilatacion que sigue a un bano. Este exantema precede a una erupcion maculopapular
mas pronunciada. Las escamas superficiales de las lesiones papulares producen las llamadas sifilides
papuloescamosas, con una apariencia parecida a la psoriasis. La necrosis de estas papulas produce
lesiones pustulares. En las personas que no son blancas son mas comunes las lesiones papulares,
anulares y circinadas. Las lesiones de la sifilis secundaria casi nunca son pruriginosas. En la sifilis
secundaria no ocurren lesiones vesiculares en el adulto, pero llegan a presentarse en la sifilis congénita
neonatal.



Figura 3

Lesiones de sifilis secundaria

Las méculas (a menudo pigmentadas) y las papulas existen con frecuencia sobre las palmas de las manos
y plantas de los pies. Las lesiones foliculares sobre el cuero cabelludo producen la alopecia areata
"apolillada" caracteristica de la sifilis secundaria. En las areas intertriginosas himedas (v.gr., la region
anogenital) las papulas se llegan a erosionar, coalescer y a formar una masa hipertrofiada en forma de
coliflor muy infecciosa, el condiloma plano [ver figura 4]. Lesiones similares, denominadas papulas
hendidas, ocurren en los angulos de la boca. Durante la sifilis secundaria se presentan lesiones mucosas,
o placas mucosas sobre los labios, en la cavidad oral, en el introito y sobre el glande del pene. Son placas
ligeramente elevadas, con una base eritematosa, grises, redondas y no dolorosas. Sobre la lengua
aparecen como areas denudadas. Las placas mucosas son muy infecciosas y tienden a recurrir en los
pacientes no tratados. En la sifilis secundaria la dlcera sifilitica de la garganta se manifiesta por
inflamacion difusa de la faringe y amigdalas.

Figura 4

Condiloma lata por sifilis

En el 20 a 25 porciento de los pacientes con sifilis temprana no tratada ocurre una o mas recaidas
mucocutaneas de sifilis secundaria. Las lesiones recurrentes se localizan mas a menudo en la cavidad
oral o en la regidon anogenital, siendo comun el condiloma plano.

En ocasiones se observa una forma secundaria rara excepcionalmente severa, llamada antes sifilis
maligna precoz. Consiste en numerosas lesiones nédulo-pustulares sobre el tronco, las extremidades y
algunas veces sobre la mucosa oral, las cuales evolucionan en el curso de meses hacia grandes
ulceraciones necroticas.

Manifestaciones poco frecuentes

Meningitis La meningitis sifilitica aguda ocurre en s6lo 1 a 2 porciento de los pacientes con sifilis
secundaria; sin embargo, el liquido cefalorraquideo de alrededor del 25 porciento de los pacientes sin
sintomas meningeos es anormal en esta etapa de la enfermedad. La enfermedad sintomatica puede ser
mas frecuente en personas que también estan infectadas por el VIH [ver adelante, Sifilis e infeccion por
VIH]. La meningitis puede ocurrir durante el exantema secundario o durante una recaida mucocutanea,
pero en alrededor del 50 porciento de los casos se presenta sin acompanarse de lesiones en la piel. La
fiebre es por lo comtn de bajo grado. La enfermedad asume uno de los siguientes patrones:



1.Meningitis aséptica con cefalea, nausea, vomito y rigidez de nuca.

2.Hidrocefalia sifilitica aguda, con las mismas manifestaciones que la meningitis aséptica asi como
papiledema. En la mayoria de los casos el papiledema ocurre con incremento de la presiéon del LCR. En
algunos pacientes se presenta con presion del LCR normal y se debe probablemente a la interferencia con
el drenaje venoso del nervio 6ptico causada por extension del proceso inflamatorio hacia las envolturas
meningeas que cubren el nervio.

3.Meningitis sifilitica aguda con alteraciones neurolégicas focales (v.gr., hemiparesia, afasia, confusion y

convulsiones).

4.Meningitis basilar sifilitica aguda caracterizada por signos meningeos y paresias de nervios craneales;
los nervios que con mayor frecuencia se afectan son el tercero, el sexto, el séptimo y el octavo.

La caracteristica del LCR en la meningitis sifilitica aguda es la de una meningitis linfocitica. El recuento
celular esta generalmente en el limite de 100 a 1,000 células mononucleares mm? y la concentraciéon de
proteinas varia entre 50 y 200 mg/dl. En cerca del 50 porciento de los pacientes la glucosa esta
disminuida. La meningitis sifilitica aguda responde facilmente a la penicilina.

En raras ocasiones ocurre disfuncion cocleovestibular durante la sifilis secundaria en pacientes sin
evidencia clinica de meningitis pero cuyo liquido cefalorraquideo muestra un incremento leve en los
linfocitos. El tratamiento con penicilina causa grados variables de mejoria en la audicion. Son factores
que predicen una respuesta favorable el antecedente de audicion variable, la pérdida auditiva de menos

de 5 afios de duracién y una edad menor de 60 afios.?®

Durante la sifilis secundaria puede ocurrir neuritis 6ptica acompanada por edema de la cabeza del nervio
(papilitis) y deterioro marcado de la agudeza visual. Este cuadro se asocia con los hallazgos clinicos y de
LCR tipicos de la meningitis sifilitica. El diagnostico temprano y el tratamiento con penicilina son
esenciales para la recuperacion completa de la vision.

La sifilis debe considerarse entre las diversas causas de mielopatia aguda en personas con infecciéon por
VIH. En uno de estos pacientes se reportaron deficiencias neurologicas agudas y progresivas en las
extremidades inferiores como primera manifestacion de la sifilis.*®

Iritis La iritis se manifiesta por la congestion de los vasos de la esclera, fotofobia y dolor ocular.
Responde bien al tratamiento con penicilina.

Hepatitis Ocurren hepatomegalia leve a moderada y alteraciones en las pruebas de funcion hepéatica en
cerca del 10 porciento de los pacientes con sifilis temprana. En raras ocasiones el cuadro clinico sugiere
una hepatitis A. Puede no existir erupcion cuténea, o una erupciéon minima que se atribuya a la hepatitis
viral. La prueba seroldgica para la sifilis es positiva. Probablemente no se observo la lesion genital



primaria en etapas tempranas. La biopsia hepatica muestra focos de necrosis con un infiltrado
mononuclear o granulomas dispersos. La respuesta a la penicilina es rapida.

Nefropatia La afeccion renal en la sifilis secundaria es poco comtn. Se manifiesta con proteinuria
aislada, sindrome nefroético o glomerulonefritis aguda. La lesion renal parece ser una enfermedad por
complejos inmunes con deposito de IgG y C3 a lo largo de la membrana basal glomerular. Se han
demostrado en biopsias renales antigenos treponémicos y anticuerpos antitreponema. La recuperacion
de la nefropatia de la sifilis secundaria ocurre espontaneamente o con rapidez después de la iniciacion
del tratamiento con penicilina. La enfermedad renal crénica no es una complicacion.

Osteitis La afeccion 6sea es mas probable que se asocie con la sifilis congénita o terciaria que con el
estado secundario. Sin embargo, puede encontrarse artritis en el 4 a 8 porciento de los pacientes con
sifilis secundaria, y ocurren manifestaciones musculoesqueléticas de cualquier tipo en hasta el 20
porciento de los casos.*’ Los cambios radioldgicos rara vez se detectan en la osteitis y en la periostitis
sifilitica temprana. Los sitios mas comunes de afecciéon por osteomelitis sifilitica son los huesos del
craneo, la porcion anterior de la tibia y la region distal de la clavicula.

Gastropatia Alguna vez se considero que la rara afeccion sifilitica del estbmago ocurria solamente en la
sifilis terciaria. Una cicatriz difusa en la pared del estbmago, el sitio de la afeccién gomatosa, produce
linitis plastica, una deformidad rigida en reloj de arena caracteristica. En la actualidad se reconoce que la
gastritis sifilitica puede ocurrir durante la sifilis secundaria y produce nausea, vomito, dolor epigastrico y
melena.>* La serie eso6fagogatroduodenal y la gastroscopia revelan multiples ulceraciones o pliegues
gastricos hipertrofiados y rigidez de la pared gastrica, sugestivos de infiltracion neoplasica. Pueden
demostrarse las espiroquetas en biopsias tomadas durante la gastroscopia, particularmente alrededor de
los vasos sanguineos, haciendo innecesaria la exploracion quirtrgica. La resolucion se logra con el
tratamiento con penicilina y antiacidos.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA SIFILIS LATENTE

La sifilis latente temprana se extiende por 1 ano después de la infeccion, siendo seguida por la sifilis
latente tardia, que puede llegar a persistir toda la vida. Las recaidas no son raras y la enfermedad es muy
trasmisible en los primeros 1 a 2 afios. Después de este tiempo las recaidas mucocutaneas ocurren rara
vez y también se desarrolla resistencia a la reinfeccion. La sifilis latente tardia perdura durante toda la
vida en cerca de dos tercios de los pacientes no tratados que entran a esta etapa de la enfermedad. La
seroconversion espontanea llega a ocurrir en casos raros, pero no indica curacion; ocasionalmente
pacientes que desarrollan manifestaciones tardias, como tabes dorsal o aortitis, no muestran reactividad
a las pruebas de floculacion o de reagina sérica. Las pruebas de anticuerpos antitreponema permanecen
positivas, y rara vez si es que alguna, llegan a ser negativas.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA SIFILIS TARDIA



Neurosifilis

La meningitis sifilitica temprana o continua produce los sindromes clinicos de la neurosifilis tardia,
como sifilis meningovascular, paresia general, tabes dorsal y atrofia 6pica. Aunque por lo general se
describe como discreta, estas entidades suelen aparecer como hibridos clinicos (v.gr., taboparesia). Lo
mas frecuente es que las manifestaciones de la neurosifilis sean tardias y reflejen el tratamiento parcial
de las etapas tempranas. La penicilina ha producido una reduccion dramatica en la incidencia de todas
las formas de neurosifilis.

Neurosifilis asintomatica En los pacientes no tratados la incidencia de neurosifilis durante los
primeros 10 aios después de la infeccion es de alrededor del 20 porciento. En dos terceras partes de los
pacientes la neurosifilis es asintomatica. Se define neurosifilis asintomatica cuando, en ausencia de datos
neurolégicos, se encuentra en el LCR pleocitosis linfocitica o elevacion en la concentracion de proteinas,
o cuando la prueba de anticuerpos no treponema en el liquido es positiva. El diagnoéstico suele hacerse al
evaluar el LCR en los pacientes con sifilis tardia. Ocurre invasion por espiroquetas al SNC en alrededor
del 25 porciento de los pacientes durante la fase secundaria o de 3 a 18 meses después de la infeccion.
Esta invasion suele ser asintomatica. Todas las formas subsecuentes de neurosifilis se asocian con
diversos grados de inflamacion meningea. Si el LCR es normal 2 afios después de la adquisicion de la
sifilis el riesgo de neurosifilis subsecuente es de 5 porciento o menos. La neurosifilis asintomatica puede
resolverse en forma espontanea en los pacientes no tratados y que se encuentran en las fases tempranas
de la enfermedad.

La neurosifilis asintomatica es la forma de sifilis mas importante que debe reconocerse porque el
tratamiento evita la enfermedad sintomatica. Por lo tanto, el examen del LCR es esencial en la evaluacion
de los pacientes con sifilis latente o tardia.

Sifilis meningovascular De las formas de neurosifilis clinica tardia, la enfermedad meningovascular
ocupa el tercer lugar en frecuencia (después de la tabes y la paresia). Por lo comun se manifiesta
clinicamente de 5 a 10 ahos después de la infeccion inicial.>> Como en otras formas de neurosifilis, los
hombres se afectan mas a menudo que las mujeres. La condicidon puede presentarse como un evento
cerebrovascular en una persona joven, produciendo hemiparesia, afasia y alteraciones de los campos
visuales. En ocasiones ocurren convulsiones. La afeccion de las arterias que irrigan la médula espinal
puede producir paraplegia.

El LCR es anormal, con mas de 100 linfocitos/mm?, incremento moderado de proteinas, aumento de
gamaglobulinas y una prueba serolégica positiva.

La tomografia computada cerebral de los pacientes con sifilis meningovascular puede demostrar lesiones
nodulares multiples que se reforzan con el medio de contraste, asi como areas hipodensas.** En la TC los
gomas aparecen como areas de baja densidad de encefalomalacia o como lesiones ocupativas. La imagen
por resonancia magnética (IRM) puede mostrar cambios sugestivos de focos miltiples de isquemia o



infarto.*# Los datos angiograficos de la sifilis meningovascular son idénticos a los de la vasculitis (i.e.,
areas locales de angostamiento y oclusion vascular). En la angiografia el goma cerebral tipico se observa
como una masa focal rodeada de reforzamiento vascular.

El tratamiento con penicilina detiene la progresion de la sifilis meningovascular. La recuperacion
funcional depende de la localizacion y de la magnitud de los infartos.

Paresia generalizada La paresia generalizada, en la actualidad rara, se presenta 15 a 20 afnos después
de la infeccion primaria, usualmente en hombres de 30 a 50 afios de edad. La presentacion clinica usual
es la demencia, que se manifiesta como pérdida de la memoria reciente, defectos al hablar, deterioro del
juicio, apariencia desalifiada y trastornos del afecto, como sintomas maniacos, paranoia, irritabilidad y
depresion.

Al ir desarrollandose la demencia se hacen evidentes signos neurolégicos (v.gr., temblor de la lengua y
manos, lenguaje farfullante o disartria, marcha inestable, apraxias). La paresia puede presentarse
también como un trastorno convulsivo de inicio en el adulto. El examen neurologico revela con
frecuencia pupilas irregulares, desiguales y fijas (de Argyll Robertson). Como resultado de una encefalitis
frontotemporal caracteristica son prominentes los trastornos del juicio y de la conducta, asi como los
reflejos de succion y de presion. Si no se trata, la paresia general progresa a un estado terminal en el que
el paciente permanece postrado en cama, estado conocido como parélisis del demente.

El LCR siempre es anormal, con 10 a 200 linfocitos/mm?, nivel de proteinas elevado (de 50 a 200 mg dl),
aumento de gamaglobulinas, prueba de reagina positiva y regiones frontales hipodensas en la TC,** que
se normalizan en forma lenta (més de 1 afio) con el tratamiento exitoso.

Si se reconoce en forma temprana y se trata adecuadamente, la progresion de la sifilis se detiene en cerca
del 40 porciento de estos pacientes. Sin embargo, los organismos pueden persistir y la paresia progresar
a pesar del uso de las dosis recomendadas de penicilina, lo que sugiere que es necesaria una vigilancia
estrecha y un tratamiento mas intensivo en estos pacientes.

Tabes dorsal La tabes dorsal o ataxia locomotora generalmente se desarrolla de 15 a 20 afios después
de la infeccion inicial. Las manifestaciones principales son ataxia con una base de sustentancion mas
amplia, incontinencia urinaria debida a una vejiga hipotoénica, constipacién, impotencia y dolores
lancinantes (agudos, punzantes), por lo comun en las piernas. Los ataques agudos de dolor, o crisis
viscerales, semejan un abdomen agudo. La forma mas comun consiste en dolor epigastrico severo con
nausea y vomito. Son menos comunes las crisis intestinales (dolor abdominal y diarrea), la crisis rectal
(tenesmo doloroso) y las crisis faringea (movimientos de deglucién). Las crisis viscerales duran varios
dias y ceden subitamente.

La mayoria de los pacientes con tabes tienen ptosis y anomalias pupilares, sobre todo pupilas de Argyll
Robertson; ocurre atrofia Optica en cerca del 10 porciento de los casos. Casi siempre se observa



disminucion o ausencia de los reflejos patelar y aquiliano, asi como disminucion del sentido de la
posicion y de la vibracion. El signo de Romberg es frecuente. Los trastornos en la sensacion al dolor
profundo (v.gr., ausencia de dolor a la compresion del tendon de Aquiles), al igual que areas aisladas de
hiperalgesia cutanea, se asocian con tlceras perforantes en los pies (mal perforante). La otra
manifestacion neurotropica importante de la tabes es la articulacion de Charcot, que con mayor
frecuencia afecta las rodillas y causa osteoartritis severa y destruccion de la articulacion por el
traumatismo repetido.

El LCR suele ser anormal, los cambios son similares a los asociados con la paresia, pero menos
marcados. El pronoéstico para la tabes es pobre debido a que la mayoria de los pacientes buscan atencion
médica en fases relativamente tardias en el curso de la enfermedad, cuando el dafio ya es considerable.
Sin embargo, si se inicia el tratamiento antes de un afio del inicio de los sintomas, es probable cierta
mejoria.

Cambios oculares La atrofia optica sifilitica primaria es poco comun y puede ser el iinico signo de
neurosifilis tardia. En forma tipica se afecta primero un ojo y luego el otro. Los campos visuales se
reducen y la ceguera es progresiva si no se inicia tratamiento. Existe marcada palidez del disco 6ptico,
pero no papilitis. La uveitis sifilitica suele manifestarse per se como una iridociclitis granulomatosa
cronica o recurrente. Aunque antes se pensaba que era rara, estudios recientes indican que la sifilis
puede ser responsable de hasta el 4 porciento de todos los casos de uveitis referidos a una clinica de

especialidad.*

Stifilis cardiovascular

En la sifilis tardia, la aortitis con insuficiencia aértica en forma de un aneurisma sacular afecta la aorta
toracica y en ocasiones las arterias coronarias, especialmente en hombres. Las caracteristicas clinicas de
la aortitis reflejan la dilatacion del anillo aortico, lo cual produce incompetencia valvular e hipertrofia
ventricular izquierda. Los aneurismas sifiliticos, cuya frecuencia es un tercio de la incidencia de
insuficiencia aortica, casi siempre afectan la aorta toracica (mas del 50 porciento ocurren en la aorta
ascendente); rara vez involucran la aorta abdominal. Los aneurismas casi siempre son saculares, pero
también se observan aneurismas fusiformes. Las manifestaciones clinicas (tos, disnea, disfonia, disfagia,
dolor radicular y una masa supraclavicular o intercostal pulsatil) se originan de la intrusién sobre las
estructuras intratoracicas adyacentes. Los aneurismas pueden romperse hacia el pericardio, espacio
pleural o arbol bronquial.

El diagnostico debe considerarse en los pacientes en edad media o ancianos que cursen con insuficiencia
aortica y una prueba seroldgica reactiva. En hasta el 30 porciento de los casos de sifilis cardiovascular
tardia la prueba reaginica no es reactiva; la prueba de absorciéon de anticuerpos treponémicos
fluoresentes (FTA-ABS) habitualmente es positiva. La calcificacion lineal de la pared de la aorta
ascendente (no de la transversa o descendente) sugiere aortitis sifilitica.



El tratamiento con penicilina no tiene mucho efecto sobre el dafio estructural ya existente. En los
aneurismas sintomaticos o en caso de disfuncion valvular significativa se requiere correccidon quirdrgica.

Stfilis benigna tardia

La lesion caracteristica de esta forma de sifilis es un goma que se desarrolla de 3 a 7 anos después de la
infeccion inicial. Los gomas por lo comtn aparecen en la piel, huesos e higado; también se presentan en
el estbmago, cerebro, corazon y en las vias respiratorias superiores (como perforacion del tabique nasal
0seo o lesiones destructivas del paladar duro). Los gomas cutaneos son violaceos, indolentes, indurados y
no dolorosos. Empiezan generalmente como lesiones nodulares, que por lo general se ulceran y tienden a
tener bordes hiperpigmentados, arqueados o circulares. Si no se tratan, las lesiones se hacen cronicas,
con tendencia a la curacidn central y progresion periférica. También llegan a curar y cicatrizar en forma
espontanea. El diagndstico de goma cutaneo se apoya en la prueba serologica reactiva, cambios
histologicos de un proceso necrotizante granulomatoso con endocarditis obliterativa prominente, asi
como una respuesta rapida a la prueba terapéutica con penicilina.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA SIFILIS CONGENITA

Como la sifilis latente, la sifilis congénita tiene una fase temprana y una tardia. La primera ocurre en
infantes de 2 a 25 semanas de edad. Los Centros para el Control y Prevencion de las Enfermedades de los
EUA (CDC) han revisado la definicion de sifilis congénita para incluir a todos los infantes nacidos de
madres con sifilis no tratada o tratada en forma inadecuada en el momento del parto.® Algunos nifios
presentan los signos clinicos tipicos de la sifilis congénita (erupcion, hepatoesplenomegalia,
linfadenopatia, monocitosis y anemia); sin embargo, la mayoria de los pacientes no tienen estos u otros
signos clinicos, exceptuando, en algunos casos, titulos altos de VDRL (prueba de floculacion en laminilla
de los Veneral Disease Research Laboratories) en LCR, datos anormales en el LCR o resultados
alterados en la radiografia de huesos largos.?® Los nifios de 4reas endémicas que presentan sintomas
deben ser evaluados en busca de este padecimiento, incluso si las pruebas serologicas para sifilis tanto en
la madre como en el nino son negativas al momento del nacimiento.*”

La sifilis congénita tardia es una infeccion que persiste después de los 2 afnos de edad. No es contagiosa y
la tinica evidencia de su presencia es una prueba serologica positiva y una de las varias lesiones o
estigmas locales.

DATOS DE LABORATORIO

Examen en campo oscuro

La microscopia en campo oscuro del material de chancros, condilomas y placas mucosas, que

habitualmente contienen grandes cantidades de organismos, produce un diagnostico pronto y preciso de
sifilis. Debe repetirse durante 3 dias consecutivos antes de considerarse negativo. El examen en campo



oscuro del material obtenido de la cavidad oral no es confiable debido a que las espiroquetas saprofitas
de esta area son indistinguibles morfologicamente de T. pallidum.

Pruebas serolbgicas

En respuesta a la infeccion sifilitica se producen dos tipos de anticuerpos. La primera clase consiste en
anticuerpos (reaginas) no treponémicos (inespecificos) de IgM e IgG dirigidos contra un antigeno
lipoidal producido por la interacciéon de T. pallidum con los tejidos del huésped. La segunda clase es un
anticuerpo antitreponémico. Las pruebas serologicas para diagnoéstico rutinario utilizan un antigeno de
cardiolipina-lecitina-colesterol para detectar anticuerpos reaginicos no treponémicos, mientras que las

pruebas para anticuerpos antitreponémicos emplean antigenos treponémicos.>®

Pruebas no treponémicas La prueba de VDRL y la prueba rapida de aglutinacién de reagina en
plasma (RPR) son los medios mas empleados para detectar anticuerpos reaginicos. Si se aprecia
cualquier reactividad en una prueba cualitativa no treponémica de rutina, se lleva a cabo la
cuantificacion mediante la dilucion seriada del suero que esté siendo estudiado. En la sifilis no tratada la
frecuencia de pruebas de VDRL reactivas depende en cierto grado de la etapa de la enfermedad:*° se
observa un 776 porciento de reactividad en la sifilis primaria, virtualmente un 100 porciento en la etapa
secundaria, cerca del 95 porciento en la sifilis latente temprana y un 70 porciento en la sifilis latente
tardia o terciaria. El anticuerpo reaginico se detecta por primera vez alrededor de la 4 a 6 semana
después de la infeccion, (i.e., de 1 a 3 semanas después de que se desarrolla el chancro).

La determinacion seriada del titulo de anticuerpo reaginico en la prueba de VDRL proporciona
informacién adicional importante. Un titulo ascendente (cuatro veces o mayor) indica una infecci6on
reciente, reinfeccion en el paciente que recibi6 previamente un tratamiento adecuado o una recaida en el
paciente tratado en forma inadecuada. El titulo suele estar elevado (1:16 o mayor) en la sifilis secundaria.
La respuesta adecuada al tratamiento de la sifilis temprana se aprecia en la disminucion del titulo: los
titulos de VDRL llegan a ser no reactivos dentro de 6 a 12 meses después del tratamiento de la sifilis
primaria, y en 12 a 18 meses del tratamiento de la sifilis secundaria. En los pacientes con sifilis latente
tardia o terciaria el titulo en general no se modifica por un tratamiento adecuado. Con el paso de los afios
estos titulos tienden a disminuir, pero por lo comiin permanecen reactivos a niveles bajos.

Las pruebas secuenciales en un paciente determinado deben usar el mismo método serolégico y
realizarse en el mismo laboratorio. En pocas ocasiones el suero muestra un efecto prozona: es no reactivo
o poco reactivo cuando no esta diluido, pero se vuelve claramente positivo a diluciones mayores. Es
necesario recordar la posibilidad de este fendmeno en pacientes que sufren de infeccién concomitante
por VIH.3°

Pruebas treponémicas La prueba treponémica mas ampliamente utilizada es la FTA-ABS. Después de
ser absorbido con un antigeno treponémico no patogénico para separar anticuerpos con reacciéon cruzada
con treponemas saprofitos, el suero del paciente se extiende sobre una laminilla que contiene 7.



pallidum secos (cepa de Nichols). El anticuerpo especifico contra el T. pallidum se adhiere a los
treponemas secos y se detecta mediante la fluorescencia de los 6rganos, después de anadir
gamaglobulina antihumana marcada con fluoresceina. En el serodiagnostico, la prueba FTA-ABS es mas
especifica y sensible que la prueba de VDRL,?® pero la frecuencia de falsos positivos llega a ser hasta del
uno porciento si se usa la prueba FTA-ABS en estudios de rutina en poblaciones normales. Por
consiguiente, los CDC de los EUA recomiendan que se utilice s6lo como una prueba confirmatoria
cuando exista la posibilidad de un resultado falso positivo en pacientes con una prueba no treponémica
reactiva, o cuando exista la sospecha clinica de sifilis. Aunque la prueba FTA-ABS es mas sensible que el
VDRL (85 contra 76 porciento) en la sifilis primaria, la diferencia no es suficiente para justificar su uso
de rutina. En la sifilis tardia la FTA-ABS es mas sensible que las pruebas no treponémicas y debe
incluirse en la evaluacion de laboratorio. La prueba FTA-ABS no es de ayuda en el seguimiento de la
respuesta al tratamiento: a menudo permanece positiva, aun después de la antibioticoterapia eficaz.

La prueba de FTA en el LCR (LCR-FTA) se ha realizado en algunas ocasiones; sin embargo su valor
diagnostico contintia siendo poco claro. Es posible que la difusion de las inmunoglobulinas séricas hacia
el LCR sea la responsable de la reactividad. En un paciente con sifilis, una prueba LCR-FTA negativa no
excluye la neurosifilis, asi como una prueba LCR-FTA reactiva por si misma no indica neurosifilis. Sin
embargo, una prueba de VDRL reactiva en el LCR es evidencia de sifilis activa en el sistema nervioso
central.

Se han usado otras pruebas. La prueba de inmovilizaciéon de T. pallidum (PIT), en la que la movilidad de
T. pallidum vivo se inhibe por anticuerpos séricos, es altamente especifica, pero las dificultades técnicas
limitan su uso a unos cuantos laboratorios de investigacion. La prueba de microhemoaglutinacion basada
en la habilidad de los anticuerpos treponémicos para aglutinar glébulos rojos previamente cubiertos con
antigeno de T. pallidum, se encuentra en uso como prueba confirmatoria, y se conoce como prueba
MHA-TP.

La evaluacion diagnostica de un infante en busca de sifilis congénita debe incluir un examen fisico y de
laboratorio de rutina, radiografia de huesos largos, prueba sérica de anticuerpos antitreponémicos y
anticuerpos antitreponémicos especificos de IgM y anélisis del LCR usando prueba de VDRL.3' La RCP
puede proporcionar los medios para detectar esta enfermedad de modo maés especifico.3*

Pruebas serolégicas falsas positivas Del 10 al 20 porciento de las pruebas serolégicas no
treponémicas positivas son falsas a juzgar por la ausencia de evidencia clinica y epidemiolégica de sifilis,
asi como por una prueba FTA-ABS negativa. Las reacciones reaginicas falsas positivas pueden ser agudas
(las que retornan a lo normal en menos de 6 meses) o cronicas (cuando persistan mas de 6 meses). Las
falsas positivas agudas ocurren después de una inmunizacioén (en particular para la viruela), durante una
infeccion aguda (v.gr., neumonia por Mycoplasma, mononucleosis infecciosa, paludismo, hepatitis,
varicela, sarampion), durante el embarazo y por un error de laboratorio. Las falsas positivas cronicas se
presentan en pacientes con enfermedades autoinmunes (sobre todo en el lupus eritematoso generalizado
[LEG] y en padecimientos con anomalias en las inmunoglobulinas), en los adictos a narcoticos, en



pacientes con lepra y en ancianos.

Para la definicion de una prueba reaginica como falsa positiva es esencial una prueba de FTA-ABS
negativa. En ocasiones los resultados de las determinaciones de FTA-ABS son limitrofes, y raras veces
dan falsas positivas. Los resultados limitrofes (dudosos) son mas frecuentes en personas que tienen
inmunoglobulinas anormales o aumentadas. Tales pruebas deben repetirse; si permanecen limitrofes, no
se consideran positivas ni negativas. Las determinaciones limitrofes persistentes se observan en el suero
de algunos pacientes con LEG activo. De hecho, se ha informado un resultado FTA-ABS falso positivo en
cerca del 15 porciento de los individuos con esta enfermedad, pero la tincién a menudo tiene una
apariencia espumosa atipica. En la rara situacion donde se cuestiona un resultado FTA- ABS positivo
(como en un paciente con LEG), s6lo una prueba de PIT positiva proporciona evidencia de una sifilis
previa actual.

Los pacientes con pian, pinta o bejel tienen pruebas serolégicas positivas para sifilis [ver adelante,
Treponematosis no venéreas]. Estos enfermos no tienen sifilis, pero sus reacciones no son falsas
positivas. Los resultados reflejan infeccion por T. pertenue o T. carateum, organismos que son
indistinguibles desde el punto de vista antigénico de T. pallidum. Estas infecciones treponémicas son
raras en los climas templados y se trasmiten de forma no venérea; afectan sobre todo la piel, las mucosas
y los huesos.

Pruebas basadas en acidos nucleicos

La RCP pfrece ventajas tedricas significativas para el diagnostico de la sifilis.'9:2%:32:33 La sensibilidad de
este método es especialmente util. La seleccién de un blanco presente en muchas copias por bacteria,
como el ARN ribosomal (ARNr) permite la deteccion de un solo organismo en un volumen mayor de 1
ml.3* Sin embargo, la utilidad clinica de este enfoque atin debe demostrarse.?> Ademas, la prueba de RCP
para sifilis no esta disponible atin en muchos laboratorios.

Debido a que la mayoria de los pacientes que no son tratados se encuentran en un estadio latente, debe
realizarse una prueba seroldgica de rutina en las mujeres embarazadas durante la primera visita
prenatal.?' Las que tienen alto riesgo de enfermedad deben someterse a la prueba también durante el
tercer trimestre y en el momento del parto, y todos lo recién nacidos en las areas muy endémicas deben
ser evaluados. Ademas, es crucial la deteccion seroldgica de rutina para obtener licencia de matrimonio,
donar sangre, en reclutas militares, personas infectadas por VIH y prisioneros'' para detectar y controlar
la enfermedad. Por Gltimo, también se recomienda el escrutinio de los pacientes que acuden a consulta
de rutina o que estan hospitalizados.

TRATAMIENTO

Aspectos generales



La penicilina G administrada por via parenteral sigue siendo el medicamento de eleccion para todas las
formas de sifilis. A pesar de la marcada sensibilidad de T. pallidum a la penicilina, es necesario un
tratamiento prolongado debido a que la espiroqueta tiene una lenta velocidad de multiplicaciéon. En las
etapas tempranas la finalidad es alcanzar y mantener niveles séricos de penicilina de cuando menos 0.03
pg/ml durante 7 a 14 dias. Aparentemente no han surgido cepas de T. pallidum resistentes. La penicilina
es menos eficaz en la erradicacion de la infeccion en las etapas tardias (v.gr., neurosifilis) que en la sifilis
temprana. Esto es especialmente cierto en los pacientes con infeccion concomitante por VIH [ver
adelante, Sifilis e infeccion por VIH], y en estos pacientes se requiere de un tratamiento més prolongado
para la curacion. Otros agentes que pueden ser eficaces en el tratamiento de la sifilis temprana son las
tetraciclinas, la eritromicina y los nuevos macrolidos, el cloranfenicol y las cefalosporinas. En los
huéspedes infectados por VIH no deben emplearse otros antibidticos que no sean B-lactamicos. Los
enfermos de este grupo que sean alérgicos a la penicilina deben ser desensibilizados y tratados con este
medicamento.

Sifilis temprana

Sifilis en periodo de incubacion Las evidencias actuales sugieren que el tratamiento actual de
eleccion para la gonorrea, ceftriaxona, tiene actividad antitreponémica y puede evitar el desarrollo de la
sifilis en las personas expuestas a T. pallidum; sin embargo, deben realizarse pruebas serologicas para
sifilis en los pacientes que tienen gonorrea y son tratados con este medicamento. También deben
solicitarse pruebas serologicas en pacientes que reciben espectinomicina, que se ha empleado en algunas
areas para tratar a la gonorrea resistente a penicilina, porque este antibiotico no es eficaz contra T.
pallidum. La azitromicina puede ser eficaz para tratar la sifilis temprana;3° sin embargo, no se cuenta
con datos confiables sobre los resultados de una sola dosis de 1 g, dosis empleada para tratar pacientes
con uretritis por clamidia.

Es aconsejable la profilaxis epidemiologica en las personas que estuvieron expuestas a la sifilis durante
los tres meses previos, que son seronegativas y que no tienen evidencia clinica de la enfermedad. El

tratamiento de la sifilis en fase de incubacion es el mismo que para la sifilis temprana [ver tabla 1].3>37



Tabla 1 Tratamiento de la sifilis*

Etapa

Sifilis temprana

Primaria, secundaria o
latente de menos de 1 afio de
duracién

Sifilis tardia

Enfermedad latente o
sintomatica de mas de 1 afo
sifilis
sifilis

de duracion,
cardiovascular o)
benigna tardia

Neurosifilis

Medicamento y dosis

Penicilina G benzatinica, 2.4 millones de
unidades I.M dosis Unica

o]
Penicilina G procainica acuosa, 600,000
unidades I.M. diario durante 8 dias

Penicilina G benzatinica, 2.4 millones de
unidades |.M cada semana durante 3
semanas

o]
Penicilina G procainica acuosa, 600,000
unidades .M. diario durante 15 dias

Penicilina G cristalina, 2 a 4 millones de
unidades I.V. cada 4hr por lo menos
durante 10 dias, seguido de penicilina G
benzatinica, 2.4 millones de unidades |.M
cada semana

durante semanas 3

Alternativas

Doxiciclina, 100 mg
V.O. dos veces al dia
durante 15 dias

o]
Eritromicina, 500 mg
V.O. cuatro veces al
dia durante 15 dias

Doxiciclina, 100 mg
V.O. dos veces al dia
durante 30 dias

o
Ceftriaxona, 1 g l.V. o
[.M. durante 14 dias**

Penicilina G
procainica acuosa,
2.4millones de
unidades |.M. durante
15 dias, con
probenecid,

§$ 500 mg V.O. cuatro
veces al dia

durante 15 dias

" Aunque las recomendaciones actuales de tratamiento del Servicio de Salud Publica de los EUA para

la sifilis en personas con infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) son semejantes a

las aqui mencionadas, la mayoria de los especialistas recomiendan vigilancia seroldgica frecuente y
un umbral méas bajo para examinar el liquido cefalorraquideo en estos pacientes.
* No existen datos clinicos adecuados que demuestren la eficacia de otros medicamentos diferentes a

la penicilina para el tratamiento de la sifilis de mas de un afio de duracion, la sifilis en cualquier etapa
en un pacientes con coinfeccion por VIH o en una mujer embarazada, o la neurosifilis.

** Existen pocos datos para evaluar este esquema terapéutico.
SEl probenecid aumenta la vida media de la zidovudina (también conocida como AZT).

Sifilis primaria y secundaria Una dosis de penicilina G benzatinica es el esquema mas empleado
para la sifilis primaria y secundaria. Algunos expertos recomiendan que se administre por lo menos una
dosis adicional de penicilina G benzatinica u otro antibiético suplementario para el tratamiento de la



sifilis primaria o secundaria en un paciente VIH seropositivo.?> Deben administrarse dosis adicionales de
penicilina G benzatinica con intervalos de 7 dias. En pacientes no infectados por VIH la respuesta debe
vigilarse por determinacion cuantitativa de la prueba de VDRL al 1, 3, 6 y 12 meses después del
tratamiento. Los pacientes infectados por el VIH deben ser evaluados cada mes si es posible o por lo
menos al 1, 2, 3, 6, 9 y 12 meses después del tratamiento. Después del tratamiento eficaz el titulo de
VDRL disminuye en forma progresiva. Dos afios después del tratamiento la prueba de VDRL sera no
reactiva en casi la totalidad de los pacientes con sifilis primaria; en alrededor del 25 porciento de los
pacientes tratados por sifilis secundaria los titulos de anticuerpos no treponémicos permaneceran bajos.

Si después del tratamiento el VDRL llega a ser negativo o alcanza y mantiene un titulo bajo al primero o
segundo afio, no es necesario examinar el LCR. Por otra parte, si el titulo de VDRL no llega a ser negativo
o no decrece cuando menos en cuatro veces su valor inicial en 6 meses, si el titulo disminuye y luego se
eleva 4 veces mas, o se desarrollan datos clinicos de recaida mucocutanea, debera examinarse el LCR. En
todos los pacientes que no muestren una reducciéon de por lo menos 4 veces en el titulos de anticuerpos
antitreponémicos 3 meses después del tratamiento debe realizarse prueba de infeccidon por VIH, y los que
estén infectados deberan someterse a estudios del LCR. Esta indicado un segundo esquema de
tratamiento en casos de fracaso o reinfeccion, la mayoria de los especialistas recomiendan para estos
casos tres aplicaciones semanales de penicilina G benzatinica, en dosis de 2.4 millones de unidades por
via intramuscular. Si el LCR es anormal, la dosis debera ser la misma que para tratar la neurosifilis.

Stfilis durante el embarazo

Debe llevarse a cabo una prueba serologica no treponémica para la sifilis en todas las mujeres
embarazadas en la consulta prenatal inicial, y repetirse durante el tercer trimestre en las que tengan
riesgo alto de adquirir la sifilis. Cuando los hallazgos clinicos o resultados serologicos indican sifilis o si el
diagnostico de sifilis no puede descartarse, la paciente debe tratarse. La sifilis temprana se trata durante
todas las etapas del embarazo con la misma dosis de penicilina que se utiliza en el tratamiento de las
pacientes no embarazadas [ver tabla 1]. Si la paciente es alérgica a la penicilina, debera
desensibilizarsele. No se recomienda la doxiciclina para la infeccidn sifilitica durante el embarazo por la
posible toxicidad para la madre y el producto. La clindamicina no parece ser eficaz. Después del
tratamiento se realiza una prueba cuantitativa no treponémica cada mes del embarazo. La recidiva
serologica, manifestada por un incremento de 4 veces o més en el titulo del examen, es indicacion para
nuevo tratamiento. Si se administra el tratamiento adecuado durante el embarazo, el riesgo de sifilis
congénita en el recién nacido es minimo.

Stfilis latente y neurosifilis asintomdtica

El seguimiento de los pacientes que han recibido tratamiento por una neurosifilis asintomatica debe
incluir examen del LCR cada 3 a 6 meses durante 3 anos. La magnitud de la pleocitosis en el LCR es el
principal indicador de actividad de la enfermedad. Después de un tratamiento adecuado el recuento
celular del LCR suele retornar a lo normal en un afo. La concentracion de proteinas del LCR disminuye



con mayor lentitud que el recuento celular, y los titulos del VDRL en el LCR decrecen a lo largo de un
periodo de varios afios.

Stfilis tardia

La sifilis benigna tardia (gomatosa) responde bien a los antibidticos. La respuesta de la sifilis
cardiovascular es limitada: la progresion puede detenerse, pero la insuficiencia adrtica y los aneurismas
de la aorta no son reversibles.

De las diversas formas de neurosifilis, la meningovascular es la que mejor responde a la penicilina G,
mientras que la tabes y en especial la atrofia 6ptica son las que menos responden. En el tratamiento de la
neurosifilis inactiva en general no se logran resultados satisfactorios, y no se requiere la repeticion del
tratamiento. La persistencia o recurrencia de la pleocitosis en el LCR después del tratamiento de la
neurosifilis es evidencia de infeccion activa, y es indicacion de tratamiento adicional. Los pacientes con
paresia general responden en forma variable a la penicilina; cerca del 80 porciento de los casos con
afeccion moderada muestran mejoria clinica o cuando menos no mayor progresion, pero estas
observaciones son menos frecuentes cuando la afeccion es mas severa.

No esta bien establecida la dosis mas eficaz ni la duracién del tratamiento con antibioticos para la
neurosifilis. Existen varias preocupaciones acerca de las recomendaciones actuales por lo siguiente: (1)
los programas actuales emplean dosis de penicilina G benzatinica o penicilina G procaina que alcanzan
niveles de penicilina en el LCR menores a los espiroqueticidas, (2) los estudios de seguimiento a largo
plazo (10 afios) de la paresia general sugieren la ocurrencia de nuevos signos de enfermedad neurologica
hasta en el 20 porciento de los pacientes tratados previamente con penicilina, y (3) aparecen datos de
persistencia del T. pallidum en el LCR después del tratamiento con penicilina recomendado para la sifilis
latente o neurosifilis, en especial en pacientes infectados por VIH.'* Por estos motivos es preferible evitar
la penicilina G benzatinica en el tratamiento de la neurosifilis. Algunos médicos prefieren usar penicilina
G intravenosa en dosis altas [ver tabla 1], para conseguir concentraciones treponemicidas en el LCR.

Persistencia de las formas treponémicas Los estudios de microscopia en campo oscuro y de
tincion con anticuerpos fluorescentes en los tejidos y liquidos corporales han sugerido la persistencia de
formas de espiroquetas parecidas a T. pallidum en los ganglios linfaticos, el humor acuoso y el LCR de
pacientes previamente tratados con dosis adecuadas de penicilina. Sin embargo estos resultados han sido
puestos en duda por problemas metodolégicos y por la posibilidadde que las formas de espiroqueta
correspondan a treponemas saprofitos. Las evidencias més convincentes de la persistencia de las
espiroquetas son los pocos casos que han demostrado los organismos viables en el LCR mediante
experimentos controlados cuidadosamente de inoculacion en conejos.'* La persistencia de las
espiroquetas en el LCR y en el humor acuoso después del tratamiento quiza se relacione con la pobre
penetracion de las dosis convencionales de penicilina en estas areas. Si los treponemas permanecen en
otros tejidos después del tratamiento con penicilina, probablemente sean responsables de la persistencia
alo largo de la vida de los anticuerpos antitreponema en la sifilis latente y tardia.



Sifilis congénita temprana

Los nifios con sifilis congénita temprana deben ser tratados con penicilina G cristalina, en dosis de
50,000 U/kg por via intravenosa cada 12 horas durante la primera semana de vida y cada 8 horas
después, hasta completar un total de 14 dias.?> Se ha recomendado la penicilina G procainica, en dosis de
50,000 U/kg/dia por via intramuscular durante 14 dias como esquema alternativo, pero este tltimo
puede no lograr concentraciones treponemicidas de penicilina en el LCR.

Sifilis congénita tardia

Las dosis para el tratamiento de nifios mayores y adultos con sifilis congénita tardia son las mismas que
para los adultos con sifilis tardia adquirida. Como en esta altima, esta indicada una dosis elevada cuando
existe afeccion neurologica, siendo preferible la penicilina G procaina o la penicilina acuosa, a la
benzatinica.

Reaccion de Jarisch-Herxheimer

La reaccion de Jarisch-Herxheimer consiste en fiebre, calosfrios, malestar, taquicardia, hipotension
moderada, cefalea, mialgias, odinofagia y un aumento en la severidad de las lesiones mucocutaneas de la
sifilis secundaria. Puede ocurrir 6 a 8 horas después de iniciar el tratamiento de la sifilis con penicilina u
otro antibiotico eficaz. Los sintomas usualmente ceden en 12-24 horas. Muy rara vez llega a ocurrir una
exacerbacion de los sintomas de la neurosifilis o de la sifilis cardiovascular. Esta reaccion aguda se
reporta en el 50 porciento de los pacientes con sifilis primaria, en el 75 porciento en la etapa secundaria y
en el 30 porciento de los que cursan con neurosifilis.

La reaccion de Jarish-Herxheimer también se presenta después del tratamiento de otras enfermedades
por espiroquetas (v.gr., fiebre recurrente debida a Borrelia recurrentis trasmitida por el piojo). Se
sugiere que la liberacion de lipopolisacaridos treponémicos puede producir este complejo sintomaético.
Sin embargo, estudios relacionados con un gran nimero de pacientes sometidos a tratamiento, asi como
un modelo animal para esta reaccion, no apoyan esta hipotesis.

En vista de la frecuencia de esta reaccion después de la dosis inicial de antibiotico, los pacientes deben
ser advertidos al respecto. No existe tratamiento especifico.

SIFILIS E INFECCION POR VIH

El resultado positivo de una prueba serolégica tanto para sifilis como para infeccion por VIH indica que
existe un riesgo significativo de la presencia de la otra infecciéon. En un estudio de pacientes adultos que
solicitaron atencién médica en clinicas urbanas especializadas en enfermedades de trasmision sexual
(ETS), las personas con una prueba serologica reactiva para sifilis tuvieron casi siete veces mas



probabilidad de ser seropositivos a VIH (24.3 porciento) que las que no tenian evidencia de infeccion
sifilitica (3.5 porciento). Los adolescentes que viven en ciudades y son seropositivos para sifilis pueden
tener también riesgo mayor para infeccion por VIH. Ademas, todas las ETS que producen tlceras
genitales, incluyendo el herpes genital y en especial el chancroide, constituyen factores de riesgo para
infeccion por VIH.384° La asociacion entre tlceras genitales e infecciéon por VIH parece ser
independiente del nimero de contactos sexuales que ha tenido un individuo. Ademas, existen ciertas
evidencias para sugerir que las tlceras genitales promueven la trasmision del VIH a un nuevo huésped al

actuar como sitios de desprendimiento viral*' o puertas que facilitan la entrada viral.
Historia natural

Reportes anecddticos sugieren que la sifilis en un huésped infectado por VIH puede presentar
manifestaciones clinicas atipicas** y que la enfermedad secundaria y los chancros persistentes son mas
comunes en el momento del diagnostico inicial en estos pacientes infectados por VIH.#? La neurosifilis
temprana puede ser mas frecuente en estos huéspedes, siendo su primera manifestacion la meningitis
aguda, la retinitis, la paralisis de nervios craneales o la enfermedad cerebrovascular. En una clinica se
detecto sifilis latente en el 23 porciento de los pacientes infectados por VIH. De los pacientes de este
grupo que pudieron estudiarse, el 9 porciento tuvo neurosifilis tardia confirmada por anticuerpos no
treponémicos reactivos en el LCR**+%> y hasta el 69 porciento tuvo perfiles anormales de LCR.%> En estas
circunstancias, es dificil interpretar un estudio anormal del LCR sin confirmacion serologica de
neurosifilis, pero siempre debe considerarse la posibilidad de este diagnostico. Sin embargo, los reportes
de que la enfermedad puede progresar con mas rapidez o tener una evolucién maligna en los individuos
coinfectados por VIH no han sido confirmados por todos los investigadores.*>4” Experiencias clinicas
anecdoticas reforzan el concepto de que la sifilis puede causar manifestaciones tempranas severas o poco
habituales en ausencia de infeccién por VIH.*8

Diagnéstico

Debido a la disfuncién progresiva del sistema inmunologico en los pacientes infectados por VIH, los
niveles de anticuerpos no treponémicos no son confiables, y no siempre pueden ser la base del
diagnostico de sifilis. Por ejemplo, la hiperrespuesta policlonal de las células B puede causar un aumento
significativo en los titulos de anticuerpos en algunos pacientes infectados de forma simultanea.*®
Ademas, los niveles de anticuerpos que son suficientes para crear un exceso relativo de anticuerpos
pueden dar un resultado falso negativo por el fendmeno de prozona.° Por dltimo, en las fases tardias de
la infeccion por VIH se presentan resultados falsos negativos de las pruebas serologicas por defectos en
la funcion inmunolégica humoral y celular.”® Algunas personas con resultados denominados bioldgicos
falsos positivos en una prueba serolégica para sifilis pueden estar infectados con T. pallidum a pesar de
un resultado negativo en la FTA-ABS.>*

Tratamiento



Varios reportes de casos indican que la infeccion coexistente con VIH puede interferir con la eficacia del
tratamiento de la sifilis, en especial la respuesta de la sifilis primaria a la penicilina G benzatinica en
dosis tnica [ver antes, Tratamiento, Aspectos generales].? Ademas, se han aislado T. pallidum viables
del LCR de pacientes infectados por VIH con sifilis secundaria después del tratamiento con una sola
dosis de penicilina G benzatinica.”* Sin embargo, en otros estudios la infeccion por VIH no tuvo impacto
en la respuesta de los pacientes con sifilis al tratamiento.#® Una investigacion aleatoria y prospectiva ha
demostrado que la respuesta de los pacientes infectados con VIH vy sifilis temprana al tratamiento
estandar es semejante a la de los pacientes sin infeccion por VIH. Se detect6 T. pallidum en el LCR de
ambos tipos de pacientes después de esquemas de tratamiento equivalentes.*” A pesar de estos datos, es
menos frecuente que ocurra una reduccion significativa en el titulo de RPR después del tratamiento en
pacientes con infeccion por VIH en comparacion con los no infectados.4”:5*53 Aunque no se ha alcanzado
un consenso, se recomienda el uso de un tratamiento mas agresivo en los pacientes con infecciéon por
VIH y sifilis.

Las recomendaciones previas destacan la importancia del examen del LCR en todos los pacientes con
infeccion concomitante por VIH que tienen sifilis sintomatica o latente que ha persistido por méas de 1
afo, asi como de pacientes infectados por VIH con sifilis latente de cualquier duracion.3' El tratamiento
apropiado de la sifilis latente tardia evita la progresion a sifilis tardia sintomética. Datos més recientes
revelan la frecuencia relativamente alta de las alteraciones inespecificas del LCR en pacientes con silifis
tardia, en especial en enfermos con infeccion concomitante por VIH, independientemente de los
hallazgos serologicos relativos a la sifilis.>* Estos datos ponen en duda lo adecuado del examen de rutina
del LCR en todos los pacientes con sifilis tardia latente asintomaética. Se ha demostrado que la
ceftriaxona es eficaz en algunos pacientes infectados por VIH con sifilis tardia o neurosifilis
asintomatica.?® Sin embargo, los datos disponibles en la actualidad no apoyan su uso de rutina en el
tratamiento de la neurosifilis. Los pacientes que han tenido sifilis latente por mas de un afio deben
someterse a otra prueba serologica no treponémica 2 afios después del tratamiento.

Treponematosis no venéreas

El pian, la sifilis endémica (bejel) y la pinta son causadas por espiroquetas estrechamente relacionadas
con las del género Treponema, pero a diferencia de la sifilis, estas enfermedades treponémicas no se
diseminan en forma venérea.5*5” La relacion de estas especies de treponema entre si y con el agente
etiologico de la sifilis permanece incierta. Todas estas espiroquetas son organismos delgados, cilindricos,
en forma de sacacorchos, que no pueden distinguirse entre ellas sobre bases morfolégicas utilizando
microscopia en campo oscuro o electronica. Ninguno de estos treponemas crece satisfactoriamente sobre
medios artificiales.

PIAN

El pian, la treponematosis no venérea mas comun, es una infeccion croénica de la piel y los huesos
causada por T. pallidum sub-sp. pertenue. El pian ocurre en areas tropicales de Africa, Asia,



Centroamérica y América del Sur.5® Es una enfermedad principalmente de la nifiez, presentandose la
infeccion inicial entre los 5y 15 afios. Su trasmision es por contacto directo con lesiones cutaneas
infectadas que contienen los treponemas y es fomentada por condiciones de hacinamiento y mala
higiene. Los treponemas entran en sitios de ulceraciones o laceraciones dérmicas, se multiplican en el
sitio de la inoculacion y luego se diseminan sistémicamente, aunque las lesiones solo se desarrollan en la
piel y tejidos 6seos. La enfermedad se presenta en tres etapas: primaria, secundaria y terciaria. Las
etapas estan separadas por periodos de latencia en los que no hay evidencia clinica de infeccion.
Unicamente las lesiones de las etapas primaria y secundaria son infecciosas. Se desarrolla inmunidad
humoral poco después de la infeccion inicial, y consiste en anticuerpos que tienen reacciéon cruzada con
otros treponemas. Estos anticuerpos protegen solo parcialmente al paciente contra la reinfeccion y no
evitan el desarrollo de las lesiones diseminadas secundarias y terciarias del pian.

Manifestaciones clinicas

La lesion primaria del pian es una papula pequena y blanda en el sitio de la inoculacion que aparece de 3
a 5 semanas después de la infeccion.””>? La lesion se agranda para formar un papiloma elevado,
granulomatoso ("pian madre") que puede alcanzar varios centimetros de didmetro. Esta lesion
usualmente se ulcera y exuda un liquido seroso que contiene treponemas infecciosos. El papiloma es
indoloro, a menos que se infecte secundariamente por bacterias. Los ganglios linfaticos regionales por lo
general estan aumentados, pero no son dolorosos. La lesion inicial, localizada mas cominmente sobre las
piernas, se cura después de muchos meses.

Las lesiones secundarias aparecen después de la diseminacion. Se desarrollan antes de la curacion de la
lesion inicial y ocurren en cualquier lugar de la piel y sobre los bordes mucocutaneos, pero sobre todo en
las areas intertriginosas himedas de la piel. En las regiones con alta prevalencia de pian (en general
areas con niveles altos de humedad), las lesiones secundarias pueden ser miltiples, papilomatosas y
tipicamente con exudado seroso.’® Pueden aparecer lesiones hiperqueratosicas en las palmas y, en
especial, en las plantas. Se desarrolla una periostitis que produce dolor en la tibia y otros huesos largos.
Esta afeccion se puede resolver sin deformidad, o dar lugar al desarrollo de tibia en sable y polidactilitis.
Las lesiones secundarias por lo comiin se curan a los seis meses, pero llegan a ocurrir recaidas mas tarde,
cuando el pian se encuentra latente.

Las lesiones terciarias se presentan 5 o mas anos después de la infeccion y afectan al 10 a 20 porciento de
los pacientes con pian primario. Las lesiones incluyen gomas que afectan la piel y los huesos y que a
menudo producen ulceraciones cronicas [ver figura 5]. También ocurre destruccion de la nariz, tejidos
paranasales y paladar (gangosa), osteitis hipertrofica de los huesos de la cara (goundou), hiperqueratosis
de las palmas de las manos y plantas de los pies, nédulos fibromatosos yuxta-articulares y
osteoperiostitis.®" Las complicaciones cardiovasculares y del sistema nervioso central de la sifilis terciaria
no se observan en el pian en fase terciaria.



Figura 5

Lesiones tardias de pian

Diagnéstico

El examen microscopico en campo oscuro del exudado de las lesiones establecera el diagnoéstico al
revelar organismos con la morfologia y movimiento de rotacion caracteristicos de los treponemas
patogenos. Las pruebas seroldgicas no treponémicas (i.e., VDRL, RPR) y las pruebas treponémicas (i.e.,
FTA-ABS) son positivas en casi todos los pacientes con pian [ver antes, Sifilis, Datos de laboratorio]. Ni
la microscopia en campo oscuro ni las pruebas serologicas pueden identificar la especie treponémica
causante; en su lugar, deberan considerarse los criterios clinicos y epidemiolégicos para determinar la
especie treponémica no venérea y excluir la sifilis.

Tratamiento

La penicilina G benzatinica de larga accion, por via intramuscular, es el tratamiento de eleccion; los
pacientes menores de 6 afios deben recibir 0.3 millones de unidades, los que tienen entre 6 y 15 afos
requieren 1.2 millones de unidades y los mayores de esta edad, 2.4 millones de unidades.®® La
tetraciclina, 500 mg por via oral cuatro veces al dia durante 10 dias, constituye una alternativa adecuada
para los pacientes alérgicos a la penicilina. En los pacientes menores de 10 afios que son alérgicos a la
penicilina se usa eritromicina, en dosis de 250 mg por via oral cuatro veces al dia durante 10 dias, para
evitar la tincion de los dientes que produce la tetraciclina.

Ademas de los casos activos, la enfermedad latente y los casos en periodo de incubacion constituyen
reservorios de la infeccion. Por lo tanto, el control del pian y de las otras treponematosis no venéreas
requiere tratamiento complementario en masa mediante el mejoramiento de las condiciones de higiene.
Si la prevalencia de enfermedad activa excede del 10 porciento, la poblacion entera debe recibir
tratamiento (tratamiento total en masa); si la prevalencia esta entre el 5y 10 porciento, todos los nifios
menores de 15 afios de edad y los contactos de los pacientes infectados requieren tratamiento
(tratamiento juvenil en masa), y cuando la prevalencia es menor del 5 porciento, solamente los casos
activos, los familiares y otros contactos necesitan tratamiento (tratamiento selectivo en masa).

SIFILIS ENDEMICA

La sifilis endémica (bejel) es causada por el treponema 7. pallidum sub-sp endemicum, el cual comparte
el mismo nombre de especie que el organismo que produce la sifilis venérea. La sifilis endémica es
prevalente en las areas aridas del Medio Oriente y Africa. Habitualmente se adquiere en la infancia. La
diseminacion ocurre por contacto directo y por el uso de utensilios de comida y bebida contaminados. El
agente causal puede penetrar las mucosas intactas, pero su entrada se facilita por lesiones labiales, orales



o en las mucosas. Hay proliferacion en el sitio de inoculacion primaria, diseminacion hacia el torrente
sanguineo, que produce un estudio secundario de la enfermedad y una fase de latencia subsecuente. Sélo
del 10 al 20 porciento de los pacientes con sifilis endémica desarrollan lesiones gomatosas terciarias.

Manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento

El periodo de incubacion es de alrededor de 3 semanas, pero las lesiones primarias se encuentran rara
vez. Por lo general, las primarias manifestaciones son las de tipo secundario y consisten en lesiones
mucosas induradas de los labios, lengua y orofaringe, o en papilomas sobre las comisuras orales. En
ocasiones existen lesiones mucosas como papilomatosas. Aparecen papilomas diseminados en cualquier
parte de la piel, pero son mas comunes en las areas hiimedas, como axilas, pliegues nasolabiales y
hendidura anal. Como en el pian, ocurre una periostitis dolorosa. Las lesiones secundarias se curan
lentamente en el curso de muchos meses, siendo seguidas por un periodo de latencia prolongado. Las
manifestaciones tardias son consecuencia de lesiones gomatosas de la piel y huesos, e incluyen
perforacion erosiva del paladar y destruccion de la nariz y tejidos adyacentes. En forma excepcional se
presentan complicaciones cardiovasculares o neurologicas, asi como infecciones congénitas. Las
consideraciones diagndsticas y el tratamiento son los mismos que para el pian.

PINTA

La pinta es causada por el treponema T. carateum y existe en los tropicos de Centro y Sudamérica. A
diferencia de otras treponematosis no venéreas, la pinta no es una enfermedad de la infancia, sino que
ocurre en la adolescencia o en edades mayores. No hay certeza del modo de trasmision, pero se cree que
es por contacto directo. La pinta no es muy contagiosa, pueden transcurrir varios afios de contacto
intimo antes de ocurrir la diseminacién entre los miembros de la familia.

Manifestaciones clinicas, diagnéstico y tratamiento

La pinta es una enfermedad que afecta inicamente la piel. Se considera que el periodo de incubacion es
de 1 a 3 semanas. La lesion inicial es una papula eritematosa, por lo comtn sobre la piel expuesta de la
cara, brazos y piernas. La lesion se agranda lentamente en semanas o meses hasta formar una placa
psoriasiforme. Se desarrollan lesiones satélites que llegan a quedar incorporadas dentro de la lesion
inicial. Se presentan lesiones eritematoescamosas secundarias, denominadas pintides, de 3 a 5 meses
después de las lesiones satélites. Uno a 3 anios después de la aparicion de la lesion inicial se producen
lesiones discromicas en nuevos sitios o sobre areas de lesiones previas. Estas lesiones son inicialmente
rojas, después cafés o amarillentas y luego adquieren un tinte azul apizarrado o violeta, antes de
convertirse gradualmente en lesiones blancas, acromicas. La microscopia en campo oscuro de las
lesiones iniciales, las pintides y las lesiones discrémicas tardias, revela los treponemas. Las pruebas
serologicas son positivas. El tratamiento es el mismo que para el pian.

Reconocimientos



Figura 1 Marcia Kammerer.

Figura 2 Cortesia del Dr. A.R. Rhodes, Harvad Medical School.

Figura 3 Cortesia del Dr. S. Olansky, Emory University.
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Figura 1 Incidencia de la sifilis (a) Incidencia de la sifilis (todas las etapas, primaria, secundaria y
latente temprana) en los Estados Unidos de 1941 a 1992. ( b ) Incidencia de la sifilis primaria y
secundaria, por género, de 1981 a 1996. 4



Figura 2 Chancros sifiliticos Se observan chancros mudltiples, tipicos de sifilis primaria, sobre el
pene de este paciente.

sl .

Figura 3 Lesiones de sifilis secundaria La sifilis secundaria produce lesiones papuloescamosas
caracteristicas.



Figura 4 Condiloma lata por sifilis Los condilomas planos son caracteristicos de la sifilis secundaria.



Figura 5 Lesiones tardias de pian Lesiones tardias de pian, consistentes en gomas y ulceraciéon de
la piel suprayacente a los huesos largos de la pierna, con areas circundantes de despigmentacion.



