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Sifilis dsea congénita

A proposito de un caso
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RESUMEN

Se describe un caso de sifilis 0sea congénita haciendo especial referencia a las lesiones
oseas y a su tratamiento y resenando el incremento de la enfermedad en nuestros dias. Se
hace una revision bibliografica de la literatura.

Descriptores: Sifilis dsea congénita.

SUMMARY.

A case of congenital syphilis has been described, showing the typical bone lesions and

their treatment.

A review of the literature has been made.
Key words: Congenital syphilis of the bone.

La introduccion de la penicilina, para el
tratamiento de la sifilis, ha hecho que tanto
su mortalidad, sobre todo en recién nacidos,
como las complicaciones de la enfermedad,
descendieran casi totalmente. Sin embargo,
en la ultima década, se vuelve de nuevo a
observar un incremento en la aparicion de
la enfermedad, fundamentalmente en la for-
ma de la sifilis congénita, segun las observa-
ciones de algunos pediatras, especialmente
los encargados de Departamentos de Infec-
ciosos de los Centros Hospitalarios.

En el presente trabajo se intenta resaltar
que la sifilis dsea congénita (S.0.C.) es, aun-
que rara, una realidad clinica y radiologica
evidente, aun en nuestros dias, si bien es
muy dificil de diagnosticar si se desconocen
los antecedentes paternos.

Aunqué 1a sifilis es conocida de antiguo,

desde finales del siglo XV, fue WEGNER en
1870 el que realizo los primeros estudios, en
los huesos tubulares largos de fetos y el que
hizo las primeras descripciones tanto macro
como microscopicas, de la hasta entonces
no reconocida lesion luética.

PARROT (1866), demostro que la osteo-
condritis sifilitica aparece en los huesos pla-
nos y en los tubulares cortos y largos.

TAYLOR (1875), hizo las primeras obser-
vaciones clificas de la lues congénita, sien-
do uno de los primeros en hacer una distin-
cidn clinica definida entre los cambios 0seos
de la sifilis congénita y los debidos al raqui-
tismo.

La frecuencia de la enfermedad varia se-
gun los paises, poblacion y raza. HERXHEI-
NER (1908), situa la frecuencia en los paises
desarrollados entre el 2 y 4 por 100. El estu-
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dio profilactico de las clinicas prenatales
modernas, facilitan el reconocimiento de la
sifilis en las mujeres embarazadas, condu-
ciendo a una impresionante reduccion en la
frecuencia de la enfermedad. MC’CORD
(1935), senala que un tratamiento antepar-
tum efectivo, asegura a la mujer sifilitica
que su hijo nacera libre de la enfermedad,
en el 95 por 100 de los casos.

Patogenia

Segun los hallazgos de THOMSEN y cols.,
la lesidn osteocondritica no aparece antes
del final del quinto mes de vida fetal. Es a
partir del tercer-cuarto mes de gestacion
cuando el treponema pallidum invade el
feto a partir de la placenta, distribuyéndose
las espiroquetas en los huesos a través de la
corriente sanguinea fetal. Estas se multipli-
can perivascularmente (tramos pericapilares)
y después intercelular e intersticialmente,
encontrandose entonces en el drea pericon-
drio-periostio y proliferando activamente en
esta region metafisaria de los huesos largos
y especialmente en la vecindad de las gran-
des articulaciones. JESSERER (1974), AEGER-
TER (1978). i

Los osteoblastos captan las espiroquetas,
inhibiendo éstas su funcion osteogénica y
pudiendo entrar en proceso de degenera-
cion.

Se ha podido demostrar en autopsias de
fetos mortinatos sifiliticos, la presencia de
espiroquetas en el hueso; después del naci-
miento, las espiroquetas tienden a desapare-
cer rapidamente de los huesos y cuando se
ha iniciado el tratamiento antisifilitico, es
casi imposible demostrar la presencia de es-
piroquetas por métodos tintoriales. JAFFE
(1975).

La infeccion impide la aparicion de os-
teoblastos procedentes del endotelio capilar,
inhibiendo la produccion de los mismos, lo
que evita la formacion de osteoide. AEGER-
TER (1978).
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Siniomas clinicos

La variedad de los sintomas de la sifilis
es tan amplia que los pacientes se pueden
dividir en dos grandes grupos: Aquellos con
evidencia clinica de la enfermedad al naci-
miento y con signos inespecificos de infec-
cion transplacentaria y los que nacen apa-
rentemente normales, pero en el curso de
unos meses se comprueba la triada clasica
de la afeccion, como es en el caso que pre-
sentamos. Recordemos que la sifilis es la
causa mas frecuente de infeccion intrauteri-
na a la que siguen en orden decreciente, la
rubeodla, el herpes y la citomegalia congéni-
ta. Por tanto ante un recién nacido mal
desarrollado; ciandtico e hipotdnico, lo pri-
mero que debe hacerse, es buscar el resulta-
do de la serologia en la madre.

Como ya describio WEGNER en 1870 la
enfermedad puede presentarse clinicamente
desde el momento del nacimiento, durante
las primeras semanas y excepcionalmente
después de los tres meses.

Las lesiones suelen ser simétricas, meta-
fisarias, especialmente en tibias, fémur vy
humero, guardando relacion con la severi-
dad del proceso. Si son moderadas, las
manifestaciones clinicas son anodinas y el
diagnostico  exclusivamente radiografico,
GOMAR (1973). Normalmente los signos cli-
nicos comienzan en el miembro superior,
pueden bilateralizarse y pueden alcanzar
luego los miembros inferiores adoptando el
lactante una actitud de reposo absoluto que
lleva a la confusidn con la existencia de una
verdadera paralisis.

Ello no es mas que la identificacion cli-
nica de lo que luego se confirmara radiogra-
ficamente: las lesiones osteocondriticas de la
enfermedad, cuadro conocido como la seu-
doparalisis dolorosa de PARROT (1872).
Cuando esta seudoparalisis afecta al miem-
bro superior, éste suele encontrarse en acti-
tud pasiva con el codo en flexion pudiéndo-
se apreciar movimientos activos de los
dedos y de la muifeca, aunque cualquier
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movilizacion pasiva provoca llanto de do-
lor. Esta exploracion nos permite descartar
hasta cierto punto una paralisis obstétrica.

Las lesiones estan en la vecindad de la
articulacion dada su localizacion metafisa-
ria, presentandose tumefacciones mas o
menos amplias que pueden llegar a una au-
téntica fluctuacion propia de sifilomas
diafiso-epifisarios, que son colecciones go-
mosas subperiosticas que pueden provocar
un absceso subperidstico, perforar el perios-
tio y superficializarse bajo la piel y en los
casos extremos perforar la sinovial provo-
cando una artritis supurada sifilitica.

Dado que la sifilis congénita es muy difi-
cil de diagnosticar y que puede pasar desa-
percibida, en lo que se refiere a la triada
clasica, (seudopardlisis, rinitis y erupcion
maculo-papular) obliga a estar pendiente de
aquellos nifios que presenten enfermedad
hemolitica asociada a hepato-esplenomega-
lia o con evidencia de ictericia, debiéndose
sospechar en los nifios hidrdpicos y en quie-
nes padecen una eritroblastosis fetal.

Se han descrito, en la sifilis congénita,
nefritis sifilitica, (O’REGAN y cols. 1976),
glomerulonefritis (YUCEOGLU, A. M. y cols.
1974), nefropatia congénita sifilitica (Di-
LLON, M. J. 1973) y hasta un sindrome
nefrotico (POLLNER, P. 1966).

Cuando la lesidon es grave y no tratada,
se produce la muerte del feto o del recién
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nacido y los que sobreviven muestran estig-
mas tardios como la queratitis intersticial,
taboparesia juvenil, dactilitis sifilitica, tibia
en sable, sordera neurdgena, sinovitis croni-
ca bilateral en ambas rodillas (articulacion
de CLUTTON) e hidrartrosis reiteradas de las
mismas. (LESNE, E. y LANGE, J. 1924) (Ryc-
KEWAERT, A. 1971).

Son posibles las fracturas patoldgicas a
nivel metafisario que evolucionan, favora-
blemente, hasta la consolidacion.

Signos radiograficos

Los signos radiograficos de la enferme-
dad sélo aparecen en las metafisis y diafisis
de los huesos largos generalmente en la ve-
cindad de las grandes articulaciones, (rodi-
llas, codos y muriecas), cuando se trata de
una infeccion grave. (EDEIKEN-HODES,
1978) (LANGS y cols. 1954).

Un dato patognomonico de la enferme-
dad y que facilita el diagnodstico es su bilate-
ralidad, simetria y su localizacion en los
huesos largos, casi siempre en los miembros
inferiores. En los casos graves en los que no
se inicia un tratamiento precoz, la evolucion
de las lesiones dseas es fatal, mientras que
en los casos menos graves o leves pueden re-
solverse inclusive sin tratamiento. JESSERER
(1974), y SADOWSKI (1972).

FI1G. 1.- RX iniciales de ambas rodillas: Mostrando la lesion en las metafisis tibiales ® Fi1G. 2.- RX de
craneo: Mostrando las imagenes de destruccidn irregular alternantes con otras de proliferacion Osea
: a nivel de los parietales.
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Las descripciones anatomopatoldgicas de
PARROT (1866) y WEGNER (1870) senalaban
la no afectacion de los centros epifisarios.
Las lesiones iniciales se producen en las me-
tafisis, donde se ensancha la zona de calcifi-
cacion provisional, apareciendo la placa
epifisaria mds ancha y densa. La porcion
yuxtaepifisaria de diafisis se cnrarece, for-
mandose una banda transversal de menor
densidad (ENGESET y cols., 1953 y CAFFEY,
1961) hecho que también hay que observar
en otro tipo de enfermedades sistematicas de
la infancia, sobre todo en aquellas de tipo
carencial vitamindsico (EDEIKEN-HODES.
1978).

En la sifilis congénita infantil de grave-
dad moderada, se produce una evidente
alteracion y destruccion dsea, que llega in-
cluso a destruir marginalmente la esponjosa
y la cortical a lo largo de la diafisis, en la
unidn de ésta con la placa epifisaria. La cor-
tical que recubre la lesion inicial suele des-
trurrse, como el caso que presentamos (fig. 1).
En otros casos de diagnostico muy inicial
puede encontrarse indemne y engrosada.

La destruccion simétrica de las porciones
mediales de la metafisis proximal de las ti-
bias, conocido como signo de WIMBERGER
(1925), es patognomonico de la sifilis congé-
nita. Con menor frecuencia, se pueden pre-
sentar también en las caras mediales de los
fémures. Cuando el extremo metafisario,
aparece con espiculas osificadas insertas en el
cartilago fisario, constituye el signo de WEG-
NER que se asemeja con los signos radioldgi-
cos del raquitismo. (CAFFEY, 1939).

La osteolisis cortical, estimula al perios-
tio y éste prolifera, provocando un depdsito
de hueso neoformado que puede extenderse
y difundirse por la diafisis.

Las imagenes radioldgicas en el craneo,
Justifican las dreas de destruccion irregular
alternantes con otras de proliferacion dsea
(fig. 2).

En los casos leves no tratados o en los
casos graves en los que se ha realizado el
tratamiento especifico, las bandas de densi-
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dad aumentada asi como la zona subyacente
de rarefaccidn metafisaria, va desaparecien-
do, hasta obtenerse una reconstruccion oOsea
ad integrum.

Cuando las zonas metafisarias de osteoli-
sis han provocado una fractura patologica.
éstas consolidan y curan, remodeldndose
desapareciendo la deformidad (TACHDIJIAN,
M. O., 1978).

La curacion de las lesiones es particular-
mente rapida y con la cicatrizacion reapare-
cen numerosos osteoblastos y depdsitos de
hueso en la trama del cartilago calcificado.
Esta trama es reabsorbida, apareciendo una
angosta zona de calcificacion provisional
(JAFFE, 1975). El tejido de granulacion se
oblitera y se restaura la osificacion endocon-
dral normal. Después de obtenida la cura-
cion, los huesos contindan creciendo nor-
malmente, observdandose en algunas ocasio-
nes que el crecimiento puede estimularse,
raramente retrasarse, como consecuencia de
la osteocondritis.

En la osteomielitis diafisaria temprana,
en los ultimos meses de la lactancia, cuando
es mas dificil el diagnostico diferencial, la
presencia de estos focos osteomieliticos si-
meétricos, sugieren una sifilis congénita.

La periostitis temprana en la sitilis con-
génita es menos frecuente que la osteocon-
dritis, afirmandose en los trabajos de
FRAENKEL (1911) que pueden distinguirse
tres tipos de cambios periosticos:

a) Periostitis osificante especifica: De-
bida directamente a la sifilis y mas frecuente
en los nings que sobreviven que en los fetos.
Es excepcional la combinacion con osteo-
condritis ya que generalmente se desarrolla
después que ceda ésta.

b) Periostitis reactiva: Que no es una
manifestacion independiente de la sifilis
congénita, sino simplemente una reaccion
de curacidn, que involucra la formacion de
un callo que contiene cartilago.

c) Periostitis reparadora tardia: Su co-
nocimiento estd basado en hallazgos radio-
logicos, asegurando FRAENKEL que dicha
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periostitis aparece con la regresion de la
osteocondritis.

Otros cambios esqueléticos de la sifilis
congénita: Las alteraciones en el craneo ya
descritas por PARROT, FOURNIER y HOCHSI-
GER son relativamente raras y poco impor-
tantes para el diagnostico. Se han descrito
erosiones circunscritas en el craneo, lesiones
unicas y muy grandes de osteitis y osteomie-
litis, éstas excepcionalmente. Es posible, el
desarrollo de una hidrocefalia atribuible a la
extension de la periostitis luética de los hue-
sos del craneo a las meninges. Se han descri-
to también gomas en la boveda del crdneo,
aunque la mayoria de los autores consideran
estas lesiones como grandes dreas de necro-
sis en tejidos sifiliticos de granulacion, mas
que auténticos gomas.

Las lesiones dseas tardias, suelen apare-
cer alrededor del cuarto afno de la vida y
tienden a parecerse a las de la sifilis adquiri-
da en su aspecto, distribucion y caracteristi-
cas (JAFFE, 1975).

Diagnostico serolagico de la sifilis
en general

Dentro de las pruebas para el diagnostico
seroldgico de esta enfermedad, existen dos
grupos bien definidos:

a) Pruebas cardiolipidas. (Para Ia iden-
tificacion de un anticuerpo inespecifico que
son las reaginas).

Pruebas de floculacion:

1. MKR I (Reaccion de
Poco fiel.

2. Reaccion de KAHN: Su empleo ha
quedado postergado.

3. VDRL (Venereal Disease Research
Laboratory):*“ Es una de las mas sensibles y
seguras. Cuando-les resultados son positivos
debe de realizarse una determinacidén cuan-
titativa, por sucesivas diluciones de suero.

4. Reaccion de KLINE: Esta técnica
compite con ¢l VDRL.

MEINIKE).
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— Reacciones de floculacion con plasma:

- R.P.R. (Rapid Plasma Reagin). Rdpida
y sencilla.

— Reacciones de hemolisis:

I. Reaccion de Bordet-Wasserman.
Poco sensible e inespecifica.

2. Reaccion de KOLMES. Sensibilidad y
especicificidad mayor que la anterior. Su in-
terés practico ha quedado relegado por otras
pruebas.

b) Pruebas treponémicas. Pueden em-
plearse antigenos treponémicos:

- Saprofitos:

- RPCF. (Reiter Protein Complement
Fixation): Es poco especifica, dando falsos,’
pOsitivos.

— Patdgenos:

1. TPIL (Treponema Pallidum Inmovi-
lization). Prueba Nelson y Mayer. Especifi-
cidad absoluta que abarca a todas las trepa-
nomatosis. (GAY. J. y GUTHE, T. 1976). Es
cara y dificultosa.

2. FTA-ABS. (Fluorescent Treponemal
Antibody-Absorption). Rdpida y facil, pu-
diéndose usar como prueba diagndstica
especifica, en pacientes con signos o sinto-
mas que sugieren la presencia de sifilis
tardia.

3. TPHA. (Treponema Pallidum Hae-
maglutination Assay). Técnica sensible y
especifica. En la sifilis primaria es precoz.
En la sifilis tardia es comparable al FTA-
ABS, pero menos especifica que el TPIL.

Diagndstico serologico de la sifilis congénita

La positivizacion en el recién nacido,
puede deberse a transmision pasiva de anti-
cuerpos maternos sin estar afectado. Las
reaginas desaparecen en dos o tres meses, y
las inmovilisinas a los cinco-seis meses.

Las pruebas seroldgicas en el recién na-
cido deben repetirse a los tres y seis meses,
para determinar cuantitativamente, y asegu-
rar la eliminacion progresiva y espontdnea



116

de los anticuerpos o su ascension en caso de
infeccion congénita.

Una serologia negativa, no permite eli-
minar una sifilis congénita cuando la conta-
minacion ha sido tardia en la madre. La
TPI tiene poco valor, por la tardanza de
aparicion de las inmolisinas. La FTA-ABS
posee una indicacion precisa.

Las moléculas del IgM no pasan la ba-
rrera placentaria. Para descartar el paso de
IgM materno, por un escape placentario, se
determina la ceruloplasmina, que esta au-
mentada en la madre y normal en el recién
nacido. Asi el resultado negativo de la
FTA-IgM descarta la infeccion sifilitica.
(JAFFE, 1975).

Reacciones inespecificas y variaciones '
serologicas

Son aquéllas cuya causa no coincide con
el proceso especifico que las originan ordi-
nariamente. Su causa puede ser debida a
deficiencias técnicas o de falsos positivos
bioldgicos (FPB). Tienen pruebas reaginicas
positivas con pruebas treponémicas nega-
tivas. De estos FPB caben destacar el saram-
pion, la neumonia atipica y la mononu-
cleosis que suelen persistir pocos meses.
Igualmente esto puede ocurrir durante el
embarazo negativizdndose al finalizar éste.

Los auténticos falsos positivos son mas
propios de enfermedades cronicas como la
lepra, paludismo, enfermedades autoinmu-
nes, el sindrome de Sjogren, las colagenosis,
etc. Las pruebas treponémicas distinguen los
FPB de una sifilis latente.

Después de un tratamiento especifico de
la sifilis el titulo reaginico se negativiza o
disminuye, lo que se considera representati-
vo de curacion.

En la sifilis primaria con serologia posi-
tiva que ha sido tratada especificamente, las
alteraciones seroldgicas comienzan a dismi-
nuir sus titulos entre el segundo y tercer
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mes, negativizandose totalmente entre los
cuatro y doce meses.

Si se trata de una sifilis latente de una
evolucion superior a dos anos la respuesta
serologica no se puede predecir ya que el ti-
tulo puede disminuir o mantenerse estable.

En los casos de sifilis serorresistentes se
ha demostrado la presencia de treponemas
en los ganglios linfaticos del paciente.

Las pruebas de fijacidon del complemento
y floculacion deben repetirse tanto en la
madre como en el nifio. Si éste tiene titulos
mas altos que su progenitora, es evidente
que existe infeccidon, pero si son mas bajos,
no se puede descartar la enfermedad.

Cuando los examenes resultan negativos
en un nifo cuya madre presenta serologia
positiva, se deben repetir de cuatro a seis se-
manas mas tarde. A pesar de que ninguna
de estas pruebas es especifica para la sifilis,
si son indicadores fiables.

Un andlisis especifico mas reciente con-
siste en la prueba de anticuerpos fluorescen-
tes de treponema mediante inmunoglobina
M antihumana, marcada con material fluo-
rescente para revelar anticuerpos sifiliticos
producidos por el feto.

Mientras se obtienen los resultados de
estos examenes, se aconseja hacer frotis de
sangre, para identificar anemia hemolitica,
la cual se encuentra en la sifilis, lo mismo
que en otras afecciones intrauterinas y se ca-
racterizan por anemia, reticulosis y distor-
sion de la morfologia de los eritrocitos.

El liquido cefalorraquideo en la sifisis
congénita

Ante cualquier caso sospechoso de sifilis
congénita, se debe investigar acerca del
compromiso del S.N.C. mediante el recuen-
to celular de L.C.R. asi como de cultivos del
mismo, para descartar la infeccidn bacteria-
na o transplacentaria. Ante la gravedad de
la neurolisis y a la posibilidad de que ésta se
manifieste mas tarde, se debe repetir esta
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exploracion, cuando el nifio tenga los dos
anos.

La alteracion del L.C.R. acompanada de
positividad de las pruebas treponémicas
debe considerarse de origen sifilitico y su
negatividad no debe excluir su etiologia lué-
tica.

Normalmente en el periodo primario de
la sifilis no suelen encontrarse alteraciones
del L.C.R. y por el contrario, en casi todos
los casos de neurosifilis, las reacciones del
L.C.R. suelen ser positivas. (PORTO POMBO,
E. 1978).

Tratamiento

La evolucion de la sifilis congénita es en
principio benigna y puede curar sin trata-
miento. (JESSERER, H., 1974). A pesar de
ello se requiere y se aconsgja un tratamiento
especifico antisifilitico, a base de penicilina
G procaina que no es toxica para el recién
nacido si se emplea de forma progresiva y
fraccionada. (FEVRE, M. 1967).

Habitualmente la administracion de la
penicilina G procaina, debe administrarse
los primeros dias a dosis minimas para evi-
tar la reaccion de HERXHEINER, es decir,
una reactivacion de las lesiones que al afec-
tar a organos nobles como higado o sistema
nervioso central pueden provocar la muerte
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subita del lactante. La via de administracion
debe ser la parenteral a la dosis media de
200.000 U.I. por Kg peso/dia prolongada
durante dos semanas como minimo. (CRUZ
HERNANDEZ, 1972).

Si el nifio nace enfermo y se sospecha la
sifilis, el tratamiento debe iniciarse inmedia-
tamente. Por el contrario, si el nifio parece
aparentemente sano, es preferible esperar
los resultados de la serologia.

El departamento de Pediatria de la Uni-
versidad de California en Los Angeles acon-
seja la terapia con penicilina G procaina en
dosis de 150.000 a 200.000 U.I. Kgr. peso y
dia divididas en 10 dosis diarias por via in-
tramuscular. Se estima en estos casos una
recidiva en un 5 por 100.

La sistematica empleada para la admi-
nistracion de penicilina G procaina en el
enfermo que presentamos, previa consulta
con el Servicio de Pediatria del Hospital
Clinico de la Universidad de Valencia a tra-
vés de la Dra. Lopez, M. J., establece la
siguiente sistematica:

Primer dia. 10.000 U.I. por Kgr. de peso
para evitar la reaccion de HERXHEINER.

Del segundo al décimo dia se administra
50.000 U.I. por Kgr. y dia por via intramus-
cular.

Al mes y a los tres meses se debe realizar
controles serologicos para comprobar la efi-
cacia del tratamiento. Evidentemente las

FIG. 3.— RX anteroposterior del codo: Mostrando la imagen osteolitica causante de; la seudopgre}lisis
de PARROT ® FiG. 4.— RX. Pequeiias lesiones osteoliticas a nivel de las metafisis distales de cubito y
radio.
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lesiones Oseas sufren un proceso de cicatri-
zacion y reparacion mas lento en compara-
cion con la negatividad de la serologia, pero
efectivo tras el tratamiento especifico de la
enfermedad.

Presentacion del caso: F-B.S.M. Sin antecedentes
conocidos.

Enferma de 45 dias que acude a nuestro servi-
cio, de urgencia, por presentar, segun refieren los
padres un dolor vivo a cualquier intento de movi-
hizacion del codo izquierdo y con una actitud
paralitica del mismo brazo, que permite solo al-
guna movilizacion activa de los dedos. Clinica-
mente llama la atencidn el dolor selectivo que
provoca la manipulacion del codo a nivel de epi-
troclea y epicondilo asi como una discreta tume-
faccion localizada en la region condilea y mas dis-
cretamente en la muneca. (Figs. 3 y 4). Explorada
neurologicamente se descarta afectacion tanto del
S.N.C. como del S.N. Periférico. El estado general
de la nifia era deficitario, afirmando los padres la
palidez evidente y progresiva de la nifia, la anore-
xia y empeoramiento progresivo de la misma asi
como febricula pertinaz que justifican los padres
ante procesos respiratorios leves. Se realiza de ur-
gencia una puncion de L.C.R. que es negativa.

Practicadas radiografias de codo, munecas,
craneo, raquis, rodillas y torax, sélo muestra a ni-
vel del codo 1zquierdo en region condilea, region
distal del radio izquierdo y sobre todo en ambas
metafisis tibiales, unas lesiones dseas destructivas,
con reacciones periosticas. En raquis, torax y pel-
Vis no se encuentran hallazgos radioldgicos pato-
logicos pero si pequenas lesiones a nivel de los
parietales, en menor grado que a nivel de las me-
tafisis de los huesos largos. Ante la evidencia
radioldgica de estas lesiones y sospechdndose ya

la enfermedad, se practican una serologia, quimi-
ca hemadtica y hematologia que muestran los
siguientes datos:

Hematies ............. 2.500.00
Hematocrito ........... 294 por 100
Hemoglobina .......... 9’5 por 100
Leucocitos ............ 9.800

VSG. ... 81/105

IgC ..o 750 (430 119)
gM ... 68°8 (30 11)
IgA ..o o 11121 13)
C3 116 (83-117)
C4 ... 11°7 (15-45)
AAT ... 254 (85-213)
TRF ... . ... 254 (204-360)
VDRL ................ Positivo

Se inmoviliza el codo en flexidn de 90° con fé-
rula posterior. Se dejan libres las rodillas, que no
son dolorosas a pesar de las lesiones oOseas y las
tumefacciones, comenzando el tratamiento espe-
cifico, segun la pauta anteriormente indicada.

A las tres semanas se repite la serologia que es
negativa, observandose ademas una mejoria evi-
dente de las lesiones radiograficas, por lo que se
retira la inmovilizacion del codo y comprobando
una movilizacion activa del codo que es indolora.
A los dos meses, se practican las radiografias mos-
trando una reparacion de las lesiones metafisarias
(fig. 5).

Periddicamente y hasta un afio de evolucion
de las lesiones se repite sistemdticamente la sero-
logia que en todo momento fue negativa.

A partir del tercer mes se aprecia una repara-
cidon completa de las lesiones dsea sobre todo en
las metafisis tibiales y codo (lesiones mas graves),
confirmada posteriormente a los 6 y 12 meses.
siendo dada de alta sin secuelas funcionales ni or-
ganicas (fig. 6).

FiG. 5— RX de las lesiones metafisarias a los dos meses del tratamiepto ® F1G. 6.-RX a los seis
meses del tratamiento: Reparacion completa de las lesiones Oseas.
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