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El trabajo presente no tiene la tarea de estudiar lo que se
ha hecho con tanta minuciosidad ya, en muchas partes del
mundo, sino que investigar en primer lugar el porcentaje de
la afección sifilítica como causa de mortalidad infantil en el

material de autopsias de Concepción y controlar los resultados
por la investigación histológica. Solamente de esta manera exis-

te un diagnóstico seguro, pues el aspecto macroscópico en la

autopsia puede ser negativo en el sentido de una lúes y solamen-
te al hacer la búsqueda de las espiroquetas, éstas se encuentran
muchas veces en gran cantidad. Por otra parte sabemos que en
los fetos macerados, por la descomposición avanzada de los órga-
nos, no puede hacerse ni macroscópicamente ni microscópicamen-
te, con los métodos de tinción corriente, un diagnóstico preciso y
es por eso que hemos recurrido al método de tinción de Levaditi,

para ver las espiroquetas. Este procedimiento naturalmente es el

más seguro para el diagnóstico.

A pesar de tratarse en nuestro material, en la gran mayoría
de fetos muertos con autolisis más o menos avanzada, se hicieron

también las tinciones corrientes, como control, pero solamente en
los casos en que habían abundantes espiroquetas.

Además, en los fetos prematuros o nacidos muertos faltan,

en general, las manifestaciones de una reacción tisular y por esto
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es que no debe desilusionar el hecho de que en muchas de nues-
tras preparaciones microscópicas, a pesar del gran número de
las espiroquetas, no se encuentran alteraciones inflamatorias
sifilíticas típicas. Esto, por lo demás, viene a demostrar la im-
portancia del empleo de los métodos especiales para diagnosticar
la lúes, no sólo en casos dudosos, macro- y microscópicamente,
sino como métodos de control seguro.

Este trabajo muestra en forma clara, que las estadísticas
de mortalidad deben basarse en detalles muy minuciosos, es decir,
en detalles microscópicos seguros, puesto que los métodos macros-
cópicos pueden fallar. Así, anátomo-patólogos expertos, que deben
diagnosticar bien la osteocondritis, pueden encontrarse frente a
casos donde es dudoso tal diagnóstico, y entonces no queda más
que recurrir a los métodos microscópicos ya citados, y en especial
al método de Levaditi por nitrato de plata. Schneider dice al res-
pecto: "En fetos macerados de vez en cuando, el diagnóstico
macroscópico de una osteocondritis sifilítica no puede confirmar-
se microscópicamente por los métodos corrientes".

Mi trabajo se refiere al estudio de 143 autopsias, entre fetos
muertos, prematuros y recién nacidos, fallecidos en los años 1931
al 1935, procedentes de la Maternidad del Hospital de San Juan
de Dios de Concepción. En el material anotado sólo me fué posi-

ble hacer la investigación microscópica en 100 casos. He exami-
nado los siguientes órganos : huesos y preferentemente el fémur,
hígado, páncreas, cápsula suprarrenal, bazo, pulmón, riñon, timo
cordón y placenta. Sin embargo, no pude examinar en cada caso,

la totalidad de los órganos que anoto, por faltar el material res-

pectivo en varios de ellos.

GENERALIDADES ACERCA DE LA LÚES CONGENITA
Y ALTERACIONES ANATÓMICAS QUE PRODUCE
ESTA AFECCIÓN EN LOS DISTINTOS ÓRGANOS

Las investigaciones anátomo-patológicas de la sífilis congé-
nita abarcan más o menos un siglo. Cruveilhier demostró la exis-
tencia de algunas alteraciones, sin atribuirlas específicamente a
la sífilis ; Depaul llamó la atención acerca de algunas alteraciones
parecidas a las que se encuentran en la sífilis adquirida, recor-
dando por ej., los gomas del pulmón y de los huesos. Más tarde,
en 1850, Gubler demostró la existencia del hígado sílex; después
Virchow describió la neumonía alba, Dubois, los abscesos del ti-

mo, Barensprung, la sífilis de las suprarrenales. En 1870, Wegner,
en un trabajo que es clásico, hizo una descripción detallada de
la osteocondritis sifilítica. Después se descubrieron alteraciones
en el páncreas, corazón, intestinos, y finalmente, por Simmonds,
la hipofisitis. El período histológico comienza en 1870 con Birch-
Hirschfeld, Chiari, Mracek, Hutinel, Hudélo, Hochsinger, Hecker,
Schlesinger, Simmonds. En el umbral del tercer período, o sea
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del descubrimiento de la Spirochaeta pallida por Schaudinn y
Hoffmann, en 1905, está Herxheimer, con su interesante trabajo
acerca de la sífilis congénita, hace más o menos unos 30 años.

Las estadísticas acerca de la mortalidad de los recién naci-
dos por sífilis, varía según los diversos autores y países

;

Pfaundler (Austria) 0,5%
Zappert (Alemania) 2 %
Churchill-Austin (N. América) 3 %
Lesné (Francia) 5 %
Madon-Porrera (Italia) 2 %
White (Inglaterra) 3 %

En lo que se refiere a fetos nacidos muertos y a prematuros,
Weber da un porcentaje de 50% de mortalidad por sífilis.

En cuanto a la mortalidad de niños sifilíticos nacidos vivos,
el porcentaje es elevado:

Noeggerath 50 %
Welde 74 %

La muerte se produce en la mayoría de los casos durante el

primer año, en especial en los cuatro primeros meses, mortali-
dad que disminuye a medida que aumente la edad, lo que guarda
relación de estrecho paralelismo con el hallazgo de las espiroque-
tas, las que se encuentran en gran abundancia en los niños de
pocos meses, habiendo muchos menos en los de más edad.

Schneider da la siguiente estadística:

Mortalidad en los cuatro primeros meses 50 %
Mortalidad en los meses restantes, hasta un año 30 %
Mortalidad en los niños mayores de un año 20 %

Por su parte, Hochsinger tiene la siguiente estadística:

En 67 famihas sifilíticas hubo 266 embarazos, de los cuales
resultaron

:

Con huevo muerto no maduro 46,6%
Con muerte dentro del primer año de vida 28,6%
Niños que siguieron vivos 24,8%

Sin embargo, otros autores, como Mracek y Fournier, sos-
tienen que sólo el 10% de los niños sifilíticos viven más de un año.

La sífilis congénita produce una serie de alteraciones ma-
croscópicas en los diversos órganos, alteraciones, algunas de ellas,

que por ser tan raras en otras enfermedades, deben considerarse
como específicas de la lúes. Estas alteraciones se producen por
lo general después del 5° mes de la vida intrauterina, según
Herxheimer, Schneider y otros.
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Se puede hablar de una verdadera anergia de los órganos
fetales frente a la sífilis, ya que los fetos presentan poca capa-
cidad de reacción, sobre todo cuando se trata de sífilis tempra-
na ; estas reacciones aparecen al final del embarazo y en todo caso
son discretas, no bastando para mantener la vida y, general-
mente, se produce la muerte por graves alteraciones de los pa-
rénquimas (pulmón, hígado).

Ekehorn da las cifras siguientes, acerca de la frecuencia del
Wass. positivo en los fetos sifilíticos

:

En el 8° mes 15 %
En el 9" mes 87 %
En el 1'^'^ mes vida extraut. 93 %

Estas cifras demuestran que la capacidad de reacción del
feto es escasa al principio y que esta aumenta con la edad.

La intensidad de la capacidad de reacción o de defensa está
además, en relación inversa con el hallazgo de las espiroquetas,
en lo que se refiere a su cantidad, la que es mucho mayor en los

fetos que no han alcanzado su completa madurez, y es por eso
que, en las formaciones nodulares que se encuentran en los fe-

tos maduros o recién nacidos, se ven pocas espiroquetas, lo que
por lo demás no debe extrañarnos, ya que el goma sifilítico típico
no contiene espiroquetas, según lo han demostrado los autores
extranjeros.

En los fetos muertos las alteraciones más importantes son
las viscerales y óseas; en cambio en los fetos que viven se pre-
sentan más bien alteraciones por parte de la piel y de las mu-
cosas y así H. Finkelstein ha dicho, con justicia: "La sífilis fe-
tal es preferentemente visceral, mientras que la sífilis de los
niños de pecho se caracteriza por manifestaciones de la piel y
de las mucosas".

De una manera general, podemos decir que la sífilis congé-
nita puede afectar a todos los órganos, parénquimas, serosas
(perihepatitis, periesplenitis, paquimeningitis hemorrágica,
etc.), huesos, etc., y las alteraciones orgánicas que se observan
son preferentemente de carácter crónico.

En lo que respecta a las alteraciones por parte de la piel

y de las mucosas, las más importantes y específicas son el pén-
figo sifilítico y el coriza sifilítico. Hochsinger examinando 65 co-
rizas específicos, encontró:

38 casos en recién nacidos.
15 casos durante el primer mes de la vida extrauterina.
12 casos en niños de más edad.

Este mismo autor, examinando 15 narices de fetos sifilíti-

cos encontró en 12 casos una rinitis, y sólo en dos de ellos, las es-
piroquetas.
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Schneider dice que para ver el comienzo de las alteraciones

viscerales hay que estudiar de preferencia los vasos; allí se ob-

servan acúmulos de espiroquetas, habiendo también infiltra-

ciones celulares, sin que ambas alteraciones coincidan; primero
se observan proliferaciones adventiciales y periadventiciales y
posteriormente proliferaciones de la íntima, proliferaciones que
en ocasiones, pueden llegar a la producción de una obstrucción
del lumen del vaso; estas infiltraciones comprenden de preferen-
cia células redondas, macrófagos, plasmacélulas, células fusifor-

mes y en menor número, leucocitos.

Las manifestaciones proliferativas se presentan en forma
de una proliferación de las fibras de reticulina o en forma de
los llamados gomas miliares, que son pequeños focos que pue-
den observarse a simple vista, a veces como pequeñas necrosis.

Al microscopio se comprueba que no se trata en realidad, de ver-

daderas formaciones gomosas, sino que son sifilomas miliares, o
sea, nidos formados por enormes cantidades de espiroquetas
apelotanados, en que sólo en los bordes se logra distinguirlos cla-

ramente como tales, estando separados, unos de otros. Como
reacción en la periferia de estas masas o nidos se encuentran
acúmulos de leucocitos y células de granulación y así se llega a la

formación de un nodulo más o menos redondeado, que por for-

mación de una cicatriz, puede convertirse en llamado nodulo mi-
liar fibroso. Benda interpreta la masa central de las espiroquetas
aglutinadas, como espiroquetas muertas. Estas formaciones no-
dulares en el hígado, donde son más frecuentes, en el bazo, en la

suprarrenal, huesos y pulmón, corresponden a formas gravísi-

mas de infección.

Los gomas verdaderos en la sífilis congénita son muy raros,

si es que realmente existen ; Herxheimer ha encontrado, revisan-

do la literatura, sólo 37 casos descritos, el más precoz en un
feto de 7 meses. Hemos de decir aquí, como lo recalca Schneider,
que muchas veces se toman como formaciones gomosas, simples
infartos blancos o abscesos.

Todos los autores están de acuerdo en que lo realmente es-

pecífico para asegurar un diagnóstico anatomo-patológico de
lúes congénita, es el hallazgo de las espiroquetas. Parece que en
los primeros meses en que se hace la infección en el feto, las

espiroquetas encuentran un verdadero medio de cultivo para su
desarrollo, en el organismo fetal, por la escasa capacidad reacti-

va de éste, lo que como ya lo hemos dicho no sucede, general-

mente en los últimos meses de la vida intrauterina y más tarde,

en ia vida extrauterina, en que las reacciones aumentan, reaccio-

nes que pueden considerarse como verdaderos medios de defen-

sa frente a la infección.

Varios autores no han podido encontrar las espiroquetas

en fetos, antes del 5" mes y sólo Graefenberg, una sola vez, logró

encontrarlos en un feto de cuatro meses, por lo que parece que
la infección se hace en la segunda mitad del embarazo.
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Respecto a la localización de las espiroquetas, hoy se sabe
que se pueden presentar en cualquier parte del organismo fetal.

La maceración, que según parece se debe a un proceso de auto-
fermentación o autolisis de los tejidos, se discute, si después de
cierto espacio de tiempo destruye también a las espiroquetas, y
los que así piensan, admiten sin embargo, que esta maceración
deber ser intensa y prolongada para producir la destrucción de
que hablamos.

Herxheimer ha encontrado en fetos macerados, espiroque-
tas destruidas, frente a espiroquetas íntegras. Algunos autores
van más lejos, al creer que esas granulaciones que se interpre-

tan como productos de la destrucción de las espiroquetas, tienen
la significación de medios de multiplicación, concibiendo a los

fetos macerados como espléndidos medios de cultivos. Se han
cultivado trozos de tejidos de fetos macerados en la estufa, en-

contrándose un aumento de las espiroquetas, pero sólo hasta el

tercer día, tiempo después del cual, éstas se destruyen.
La cantidad de las espiroquetas depende posiblemente, en

gran parte, de la época en que se ha hecho la transmisión por
la vía placentaria, y de las observaciones parece desprenderse
que, mientras más temprano se haga la infección, mejor medio
de cultivo representa el feto para las espiroquetas.

Sífilis congénita de los huesos

Son, las alteraciones óseas, a juicio de la mayoría de los au-
tores, las lesiones más frecuentes en la sífilis fetal. Hay dos ti-

pos principales de lesiones:

La osteocondritis sifilítica.

La periostitis sifilítica.

Osteocondritis sifilítica:

Como ya lo hemos dicho, en la introducción, es una lesión

que se puede considerar patognomónica de la lúes congénita. Su
frecuencia en el material anatomopatológico, coincide en las es-

tadísticas de los diversos autores. Las estadísticas que cito a
continuación se refieren a investigaciones hechas en especial, en
el fémur y en las costillas.

Birch-Hirschfeld 97%
Orth 93%
Thomsen 95%

Estas estadísticas se basan en un juicio macroscópico de la

lesión, y es importante el hecho de que microscópicamente, la

osteocondritis se comprueba en menor proporción, como le ocu-
rrió a Thomsen, que pudo comprobarla sólo en un 13% ; esto se
debe al estado de maceración de los huesos.
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Parece que la época más temprana en que se ha encontrado
la osteocondritis es en el 5° mes de la vida intrauterina.

Es interesante hacer notar el hecho de que la osteocondritis
existe en menor proporción en el lactante y así hay autores, como
Schneider, que sostienen que esta lesión no se encuentra casi

nunca después del 4° mes de la vida extrauterina; este compor-
tamiento de la rareza de las osteocondritis en el lactante, a medi-
da que éste aumenta en edad, tendría su explicación en la tenden-
cia espontánea a la curación o en la facilidad con que actúa la

terapéutica, lo que se ha comprobado por medio de las radiogra-
fías en serie.

Sabemos que normalmente, la región diafisoepifisaria está
compuesta de varias capas que son, yendo desde el cartílago hacia
el hueso:

zona de la proliferación del cartílago
zona del cartílago seriado
zona de calcificación provisoria
zona de los canales medulares primarios.

Ahora bien, Wegner distingue tres grados en la osteo-

condritis :

1.''^ grado: En vez de la zona lineal de calcificación proviso-

ria normal, aparece una faja más ancha, más irregular, como
festoneada, en ambos lados, de un color blanco amarrillento.

La zona de proliferación del cartílago puede estar normal o en-
sanchada ligeramente.

2.° grado: En este grado la zona de calcificación provisoria

se ensancha considerablemente, aparece mucho más irregular,

especialmente hacia el lado del cartílago, teniendo un color ama-
rillento acentuado ; todo esto se acompaña de un ensanchamiento
notable de la zona de proliferación del cartílago.

Sf'' grado: Se caracteriza por la aparición de una capa de
tejido de granulación, de consistencia blanda, de color gris ama-
rillento b gris verdoso, que se interpone entre la zona de calcifi-

cación provisoria y el hueso; este tejido de granulación, a veces,

por la infiltración sanguínea se ve de un color rojizo. El tejido de
granulación se forma tanto de la médula del cartílago como del

periostio. En general el tejido de granulación se extiende sube-

pifisiariamente, en forma difusa, a lo largo de toda la extensión

transversal del hueso, pero también puede presentarse en forma
focal. Los focos que se presentan en la unión del periostio con la

epífisis en forma de cuña, como formaciones nodulares, en la lite-

ratura se les denomina gomas, sin que jamás se haya encontrado

en ellos una caseificación. Los gomas se diferencian, precisamen-

te, de las manifestaciones reaccionales inespecíficas, porque en

estas últimas falta la verdadera necrosis por coagulación; por

otro lado tenemos la riqueza en espiroquetas, los que en el goma
típico no existen.
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Esta clasificación de Wegner no es aceptada por todos los

autores, y así Schmidt, Thomsen, Schneider, sostienen que no
existe más que dos grados y que el primero y el segundo se pue-
den confundir en uno solo, ya que sólo hay diferencias entre uno
y otro en lo que se refiere a la intensidad de las lesiones.

Schneider ha propuesto designar con el nombre de osteocon-
dritis pasiva a los dos primeros grados de Wegner, en los que se

forma el enrejado calcáreo, ya que se trata de lesiones de los

osteoblastos, es decir de lesiones alterativas y con el nombre de
osteocondritis activa, a la osteocondritis con tejido de granula-
ción, ya que se trata de lesiones de tipo productivo.

La osteocondritis pasiva se presenta en los fetos que nacen
muertos, en los fetos sin reacción, sin resistencia y muchas veces
como única manifestación de la enfermedad ; en cambio, la forma
activa se encuentra en los recién nacidos y lactantes. Este con-
cepto expuesto por Thomsen no ha podido comprobarse en las

investigaciones hechas en el país por Monreal Bello, quien no logró
encontrar en su material de recién nacidos, ningún caso con teji-

do de granulación.
Microscópicamente, en la forma pasiva se observa un creci-

miento de la zona del cartílago en columnas, lo que contrasta con
la carencia o pasividad en cuanto a la actividad multiplicativa

de los osteoblastos ; este último hecho explica el ensanchamiento
de la zona de la calcificación provisoria, la que no sufre el des-

gaste normal que producen en ella los osteoblastos. Schmidt sos-

tiene además, que la capa amarilla, ensanchada, que se observa
macroscópicamente en la osteocondritis, fuera del ensanchamien-
to de la zona de calcificación provisoria, comprende la zona de los

espacios medulares primarios, que penetran en la zona de calci-

ficación, en forma desordenada, irregular. Con esto se produce
una desaparición de parte de las células cartilaginosas, las que
son substituidas por una red de capilares calcificados y así se

forma entonces el llamado enrejado calcáreo. Este enrejado está

formado por una red de mallas de condrina, las cuales y en su
mayoría, están revestidas por una débil lamilla de substancia
calcárea. Se trata, pues, de substancia cartilaginosa calcificada

en forma de reja; el enrejado calcáreo está en relación con el

tejido óseo endocondral.
La osteocondritis activa se caracteriza por la aparición de

un tejido de granulación, en el que se encuentran especialmente,

células fusiformes, plasmacélulas, abundantes células linfoideas

y algunos pocos leucocitos polinucleares. Se observan además
numerosos vasos, los que no presentan alteraciones endangíticas.

Como vemos, el tejido de granulación tiene un carácter inespe-

cífico y en general, no tiende a la necrosis; pero en los huesos,
como en otros órganos, suelen encontrarse sifilomas miliares

necróticos.

La espiroqueta produce en el hueso, por lo que acabamos de
ver, un trastorno de la actividad osteoblástica, en el sentido de
una restricción o de una supresión de la capacidad formadora de
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hueso, y en algunos casos por reacción puede llegarse a la forma-
ción de un tejido de granulación. Se produce entonces una altera-
ción del equilibrio que existe normalmente, entre la proliferación
del cartílago, la calcificación provisoria y la formación de hueso
endocondral.

Referente a la localización de las espiroquetas, los puntos en
que se acumulan en mayor cantidad, corresponden a los sitios en
que se desarrolla el crecimiento, o sea, médula cartilaginosa y
ósea, capa profunda del periostio y del pericondrio.

El desprendimiento epifisiario no es más que el estado má-
ximo, culminante, del tercer grado de Wegner, o sea, de la osteo-
condritis activa, es decir, que se observa cuando se ha desarrolla-
do una gran cantidad de tejido de granulación. Sin embargo, hay
autores como Schmidt que creen que en ausencia de tejido de
granulación puede producirse un quebrajamiento del enrejado
calcáreo, por causas netamente mecánicas, dando origen así a
este mismo cuadro de desprendimiento. De todas maneras, pare-
ce que no se trata simplemente de una fractura o desprendimien-
to traumático, sino que de un proceso patológico lento, preparado
por la proliferación del tejido de granulación; se trata de una
fractura en un hueso preparado, bastando leves acciones mecáni-
cas, como ser una tracción muscular o un simple movimiento
pasivo para producirla. El sitio del desprendimiento corresponde
al sitio de localización del tejido de granulación, o sea, está gene-
ralmente a nivel de los espacios medulares primarios

; por lo con-
siguiente en el sentido estricto del vocablo, no se trata de un
desprendimiento epifisiario, sino más bien de un desprendimien-
to diafisiario.

El desprendimiento es más frecuente en los miembros supe-
riores, ya que estos están más expuestos a los movimientos; ra-
ras veces se le encuentra en el recién nacido, aparece días o
semanas después. Según Hochsinger, el 38% de los desprendi-
mientos epifisiarios se encontraría en los primeros 6 meses de
la vida extrauterina.

Periostitis sifilítica:

Tanto el periostio, como el pericondrio toman también parte
en el proceso; anatómicamente se trata de un engrosamiento con
infiltración inflamatoria, no sólo del periostio y pericondrio, sino

que también de las partes blandas vecinas; la alteración puede
extenderse hacia la diafisis y tomar un carácter condrificante

u osificante.

En los huesos largos, a nivel de la diafisis, Fraenkel ha des-

crito una periostitis tardía que se caracteriza por un cierto grado
de independencia de la osteocondritis ; se presenta en forma de
envolturas diafisiarias, como hojas de cebolla que envuelven la

diafisis, todo lo cual se puede observar a los rayos X. Esta alte-

ración se ve en los lactantes, a veces en forma simétrica y sin

osteocondritis concomitante. En su material de lactantes, Péhu
y Enselme encontraron esta lesión en el 50% de los casos. Se in-
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terpreta como un proceso de curación, sea por el hallazgo nega-

tivo de las espiroquetas, sea por la rebeldía al tratamiento

específico.

En lo que se refiere a la Radiología de las lesiones sifilíticas

de los huesos, la osteocondritis activa aparece en la pantalla,

como una zona clara (tejido de granulación), entre dos zonas

obscuras, densas, zonas de intensa calcificación, que correspon-

den, por un lado, el epifisiario, al tejido cartilaginoso, y por el

otro, al tejido óseo de la diáfisis. Sin embargo Monreal Bello ha
visto esta imagen radiológica en dos casos de osteocondritis pasi-

va, comprobada microscópicamente, en los que el enrejado calcá-

reo se presenta intacto, sin tejido de granulación. Por lo tanto,

como dice el último autor nombrado, "hay que buscar para estos

casos otra interpretación para esa imagen radiológica".

Para la osteocondritis pasiva se describe el siguiente cuadro

radiológico : una sombra ancha y densa, situada en la línea diáfi-

soepifisiaria, que envía prolongaciones dentadas hacia la epífisis,

lo que expresa un ensanchamiento de la zona de calcificación.

Sífilis congénita del hígado.

Según Schneider el hígado es uno de los órganos, después de

los huesos, en el que la sífilis se manifiesta en forma más clara.

El porcentaje de participación del hígado en la lúes congénita es

diferente según los diversos autores:

Castens 75%
Müller 39%
Birch-Hirschfeld 22%
Hecker 22 %o

Esta disparidad de valores en las diversas estadísticas, se

explica por el hecho de que no ha sido uniforme el criterio que ha
servido, de base para dichas estadísticas, ya que en algunas de

ellas se ha tomado en cuenta las lesiones específicas, mientras

que en otras se ha computado todas las lesiones, sean ellas espe-

cíficas o inespecíficas.

En el hígado se describen alteraciones de diverso orden que

podemos clasificar, siguiendo a Schneider, en alteraciones direc-

tas o específicas y alteraciones indirectas o inespecíficas. Dentro

de las directas, debidas a alteraciones locales producidas por las

espiroquetas, podemos hacer dos subgrupos : alteraciones difusas

y alteraciones nodulares.

Alteraciones directas:

a) Alteraciones difusas.— Las alteraciones de la sífilis del

hígado se traducen macroscópicamente por un aumento del volu-

men del órgano, hepatomegalia que por ser frecuente en muchas
enfermedades, no tiene aquí un carácter de signo seguro ni mu-

168



cho menos. Normalmente existe una relación entre el peso del
hígado y el peso total del feto, relación que se expresa en un cuo-
ciente, cuyo valor es 1/21, y que en la sífilis congénita puede ser
de 1/17 a 1/12, según la gravedad de la infección (Birch-
Hirsehfeld, Thomsen).

Según Schneider se considera como lesión patognomónica de
la lúes congénita, la llamada hepatitis difusa intersticial, que
corresponde macroscópicamente a lo que Gubler ha denominado
hígado silex; se trata de una hepatitis intersticial difusa y pro-
ductiva, que conduce a una hépatomegalia, notable por su consis-
tencia dura, de un color gris amarillento transparente y en el

cual el dibujo acinoso aparece totalmente borrado.
En los grados menos avanzados de hepatitis difusa es más

difícil hacer un diagnóstico macroscópico y entonces sólo el mi-
croscopio puede revelarnos las alteraciones, que en la mayoría
de los casos se manifiestan en forma de una proliferación mesen-
quimática, que siguiendo los capilares, avanza poco a poco hasta
producir un verdadero desplazamiento y al mismo tiempo una
disminución de la resistencia de las trabéculas de Remak; así se
produce la hepatitis peritrabecular de Kimla descrita por Charcot
con el nombre de cirrhose monocellullaire. Esta proliferación
intersticial contiene en cantidad variable, linfocitos, plasmacé-
lulas y leucocitos polinucleares.

Es interesante hacer notar el hecho que la ictericia es bas-
tante rara, tanto que en la sífilis congénita se llegó a dudar de la

existencia de afecciones hepáticas icterígenas
;
pero éstas existen

en realidad y se producen cuando hay un compromiso de la célula
hepática.

En los grados avanzados de hepatitis difusa puede observar-
se fenómenos de atrofia simple de las células hepáticas y enton-
ces es frecuente observar la presencia de células gigantes mul-
tinucleadas.

No siempre esta hepatitis intersticial es difusa y a veces,

en especial en lactantes, puede observarse una forma focal, a
focos múltiples pequeños, confluentes o aislados; se trata de
focos con límites más o menos netos que en ocasiones han sido

tomados como gomas, pero por encontrarse las espiroquetas en
ellos, se han designados con el nombre de sifilomas precoces por
Babes y Minorescu. Estas formas focales pertenecen ya al

grupo de las:

b) Alteraciones focales.— Se distinguen fundamentalmen-
te cuatro grupos de lesiones

:

1.—Forma nodular,
2,—Forma cordonal,
3.—^Sifiloma miliar y
4.—Perihepatitis.

1.—Forma nodular: Ha sido también confundida con los go-

mas. Se trata de nodulos hasta del tamaño de una nuez, más o
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menos bien delimitados que se generan por proliferación con-

juntiva notable, a partir de los conductillos biliares o de las ra-

millas de la vena porta, y que en su proliferación ahoga al pa-

rénquima hepático, que termina por desaparecer; puede tam-
bién por estrechamiento progresivo del lumen vascular, producir
fenómenos de necrosis isquémica, que sin embargo nunca toma
los caracteres de necrosis caseosa. Estos focos son ricos en espi-

roquetas; generalmente el resto del parénquima hepático se

presenta inalterado, o a lo más presenta discretos fenómenos de
hepatitis difusa.

2.—Forma cordonal: Es una forma restringida de lesión si-

filítica; se trata de una proliferación conjuntival en forma de
cordón, con ramificación arborescente, que se genera a partir

del hilio del órgano y que de ahí se extiende hacia el parénquima.
Esta alteración fué descrita por primera vez, por Beck y Chiari,

como una pericolangitis.

3.—Sifiloma miliar: Se trata de nodulos submacroscópicos,
hasta del tamaño de un grano de mijo, de aspecto turbio, de co-

lor gris amarillento, bien delimitados y que generalmente tie-

nen una localización difusa, presentándose diseminados por el

parénquima. Estas formaciones focales, cuyo centro presenta
los fenómenos de una necrosis, se encuentra en todos los gra-
dos de las hepatitis sifilíticas, sean estas, difusas o focales, en
forma de nodulos o de cordón.

Se componen en realidad, de acúmulos de espiroquetas que
en la parte central han muerto. Se encuentran de preferencia
en los fetos macerados.

4.—Perihepatitis : En el hígado se pueden encontrar, en su
superficie, algunos exudados lazos, fibrinosos, que más tarde
pueden organizarse; esta lesión ha sido designada por Parrot,
con el nombre de perihepatitis. Basch ha encontrado las espiro-

quetas en el exudado. Esta alteración según Thomsen se encon-
traría en el 9% de los casos.

Alteraciones indirectas

:

La más importante es la que se refiere al aumento de la

actividad hematopoyética, que podría conducir, a veces, a una
hepatomegalia bastante apreciable. No es específico de la sífilis;

más, según Thomsen se presenta en el 80% de los casos de lúes.

Llama la atención que en estos casos, las espiroquetas, por lo

general se encuentran muy escasas y sin relación con los focos
hematopoyéticos.

Respecto al hallazgo de las espiroquetas, es en el hígado
donde se las encuentra con la mayor frecuencia, aun en ór-
ganos en que macroscópicamente no se aprecia ninguna al-

teración.

Schneider, en su material, encontró las espiroquetas en el

70% de los casos de los cuales eran:
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Nacidos muertos 100 %
Recién nacidos 84 %
Lactantes 39 %

En este mismo material, este autor encontró alteraciones
debidas a las espiroquetas en

Nacidos muertos 20 %
Recién nacidos vivos 38 %
Lactantes 46 %

Como vemos por estos datos, hay una proporción inver-
sa entre las lesiones reaccionales, que van en aumento con la

edad, y la proporción de las espiroquetas, que van en disminu-
ción, lo que nos indica que a medida que aumenta la edad, au-
menta la capacidad de defensa frente a la infección sifilítica,

tal como lo hacía notar, a lexponer la clasificación de Schneider,
en una sífilis activa y una sífilis pasiva de los huesos.

Sífilis congénita del páncreas

Las estadísticas en cuanto a la frecuencia con que se encuen-
tran alteraciones en el páncreas, varían con los diferentes autores.

Thomsen ha encontrado en el 86% de los recién nacidos
sifilíticos alteraciones del páncreas y sólo en el 26%, en casos

de fetos nacidos muertos, macerados. Birch-Hirschfeld, en un
material mixto, de recién nacidos y de fetos macerados, en-

contró alteraciones en un porcentaje de 23%. Hecker, en su
material de fetos macerados, las encontró en el 46% de los

casos.

Schneider da los siguientes datos estadísticos:



do a veces, una consistencia cartilaginosa. En algunas ocasiones
se producen adherencias al duodeno y a los ganglios de la ve-
cindad, los que pueden estar infartados.

Beck ha observado estenosis del conducto de Wirsung.

Alteraciones nodulares:

Consisten en foces de límites más o menos precisos que
se observan sobre todo a nivel de la cabeza. Microscópicamente
se encuentra una hiperplasia conjuntival fibrillar, junto con una
hiperplasia celular mesenquimática, cuya presencia no es fácil

de demostrar ya que el páncreas es muy rico en células. Las
células que más se encuentran son las células linfoideas, las

plasmacélulas y también algunos eosinófilos; son raros los po-
linucleares. Respecto a las alteraciones vasculares, no se obser-
van alteraciones de la endoarteria; lo que se observa es una
hiperplasia del tejido conjuntivo que rodea los vasos.

En los casos graves se encuentran sifilomas miliares, en
especial, en forma de necrosis miliares. No se han observado
gomas típicos y posiblemente, como lo dice Schneider, los casos
descritos por Kiebs corresponden a nodulos de intensa es-

clerosis.

En cuanto al parénquima mismo, no se han observado al-

teraciones de tipo degenerativo, salvo en los casos de esclerosis

avanzadas, en que se ven lesiones atróficas. Nakamura ha en-

contrado a menudo, un aumento de los islotes de Langerhans,
en los fetos sifilíticos, sin otras alteraciones manifiestas del

páncreas; en estos casos no se han encontrado las espiroque-

tas, por lo cual esta alteración se estima como signo de retardo

del desarrollo.

Las espiroquetas se han encontrado habitualmente y en
forma abundante, en la esclerosis pancreática; según Versé,
las espiroquetas desaparecerían a medida que progresan las

lesiones; este hecho se observa sobre todo en la adventicia de
los vasos.

Bab, en su material, encontró la espiroqueta pálida en el

80% de los casos.

Sífilis congénita de las cápsulas suprarrenales

Las alteraciones de las cápsulas suprarrenales pueden di-

vidirse en directas e indirectas.

Alteraciones directas:

A.—Periepinefritis de Símmonds.—Macroscópicamente no
se observa otra alteración que una adherencia eventual del ór-

gano con la vecindad, junto con un aumento de la consistencia

e hiperemia del mismo. Microscópicamente se trata de un en-

grosamiento capsular a expensas de las fibras y células de la
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cápsula, engrosamiento que sigue los capilares y así se propa-
ga hacia la corteza; la capa glomerular y fascicular son diso-
ciadas, pudiendo llegarse hasta la atrofia de ellas, en especial,
de^ la capa glomerular. Posteriormente puede haber una repara-
ción fibrosa. El grado de proliferación conjuntival es variable y
se acompaña de infiltración linfocitaria y plasmacelular.

Schneider, en su material de 72 casos, entre fetos muer-
tos, recién nacidos y lactantes, hasta el tercer mes de la vida
extrauterina ha encontrado siempre esta periepinefritis, aun-
que a veces en forma discreta y lacunar, es decir a manchones.

B.— Sifilomas miliares.—Se presentan sea en forma de ne-
crosis simple (Hecker) sea en forma de abscesos (Thomsen).
Pueden observarse concomitantemente con la periepinefritis.
Los gomas descritos por Poitiers, no son más que una varie-
dad de estos sifilomas miliares, de tamaño un poco mayor.

C.—Otra alteración es la llamada necrosis de coagulación
primaria, alteración que tiene el aspecto de un infarto, a me-
nudo, con una valla leucocitaria marginal; fué descrita por pri-
mera vez por Kokubo; en algunos casos se han encontrado las

espiroquetas. Algunas necrosis de coagulación se han descrito
como gomas, pero Schneider sostiene que verdaderamente go-
mas no existen en la sífilis congénita.

Alteraciones indirectas:

En este grupo de alteraciones hay que mencionar los focos
hematopoyéticos descritos por Aschoff y Thomsen, focos que se
han encontrado junto con necrosis miliares. Además Aschoff y
Paunz describen pequeños focos formados de células redondas,
que ellos interpretan como agrupaciones de simpaticogonios.

Schneider considera como inespecífico el aumento de volu-

men de las suprarrenales, con sobrecarga de lipoides, sobre
cuya frecuencia en los fetos sifilíticos, ha insistido Thomsen.

En lo que se refiere a las espiroquetas, éstas fueron ob-
servadas por primera vez, en las suprarrenales, por Babes y
Minorescii. Schneider da la siguiente estadística:

Nacidos Recién Lactan-
muertos. nacidos. tes.

Espiroquetas 91 % 92 % 36 %
Alteraciones específicas 18 % 51 % 23 %

Sífilis congénita del bazo

En el concepto de gran número de autores, entre ellos P.

Schneider, en la sífilis congénita, el bazo enferma con la mis-

ma frecuencia que el sistema óseo.

Participa en la sífilis congénita en forma de una espleno-

megalia. Birch-Hirschfeld, la encontró en el 98% de los casos; sin
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Castens 58 % en un material mixto
Thomsen 80 % en recién nacidos, no macerados

18 % en prematuros macerados
4 % en fetos macerados, menores de 6 meses.

La estadística de Thomsen demuestra claramente, como la

actividad de reacción, de defensa, aumenta en el feto con la edad.
La sífilis congénita del pulmón produce dos clases de alte-

raciones: difusas y nodulares.

Alteraciones difusas:

Fué Virchow, en el año 1847, el primero que describió la

neumonía que lleva su nombre en forma de una hepatización
blanca del pulmón con rellenamiento alveolar celular; sin em-
bargo, sólo más tarde, Forster y Wagner pusieron de manifies-
to las alteraciones intersticiales. Ambas alteraciones intersticia-

les y parenquimatosas, constituyen hoy día lo que se conoce con
el nombre de neumonía alba.

En el pulmón se encuentran entonces, dos tipos de lesio-

nes difusas: lesiones parenquimatosas y lesiones intersticia-

les. Heller a este respecto separó dos formas puras:
a.—Forma parenquimatosa pura, la verdadera neumonía

alba consistente en una descamación y proliferación de los
epitelios alveolares, con infiltración grasosa de los mismos. En
esta forma se observan exudados epiteliales descamativos, pe-
ro también se observan exudados leucocitarios, como también,
a veces, células gigantes. Las arterias presentan una adventi-
cia muy desarrollada y Kokawa ha encontrado manifiestas al-

teraciones de endarteritis con estrechez del lumen del vaso.

b.—Forma intersticial pura, llamada neumonía intersticial

en la que se encuentra como manifestación principal, una inten-

sa proliferación del tejido conjuntivo interalveolar e inter-

lobulillar.

En realidad estas dos formas se presentan combinadas, por
lo general, siendo a juicio de Castens, la forma intersticial, en
todo caso, la más frecuente; su estadística lo revela con clari-

dad; en su material encontró:

Formas de neumonía intersticial 408 casos

Formas de neumonía parenquimatosa 55 casos

Algunos autores mantienen el concepto de la existencia

simultánea de los dos procesos, en todos los casos de lesiones

difusas del pulmón; otros en cambio aceptan la existencia de

formas puras. Los que participan de la primera opinión afirman

que son los procesos intersticiales los constantes, teniendo, los

procesos parenquimatosos el carácter de secundarios, dentro del

cuadro general de las lesiones difusas pulmonares. Es así como
Kaufmann, sostiene que la neumonía alba pura no existe. Sin

embargo, Ribbert ha encontrado esta lesión con relativa fre-
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cuencia, y este autor dice que los septos, aparentemente engro-
sados, no serían sino las paredes alveolares tapizadas de abun-
dantes células descamadas; según esto, se trataría de una neu-
monía alba que simularía una neumonía de tipo intersticial.

El cuadro macroscópico de lo que hoy día se denomina
neumonía alba, se presenta bajo la forma de una alteración

uniforme de ambos pulmones, los que están aumentados de volu-

men; en los casos intensos los bordes se presentan redondea-
dos, observándose, además, en estos casos, verdaderos surcos
costales. Pueden observarse también pequeños depósitos de fi-

brina en la superficie, alteración que Thomsen ha encontrado
en un 11% de los casos.

El peso de los pulmones está sólo moderadamente aumen-
tado; el color es más claro que lo normal, más bien de un tinte

rosado, hasta blanquecino, a menudo de aspecto marmóreo,
siendo en estos casos, las partes más claras, las más alteradas.

Ahora bien se ha visto, que si predominan las lesiones paren-
quimatosas, la coloración se torna especialmente blanquecina.

Se pueden encontrar también alteraciones de los bronquios,

en forma de una infiltración compuesta de macrófagos, linfoci-

tos, algunos neutrófilos y eosinófilos; esta infiltración es es-

pecialmente peribronquial.

Alteraciones nodulares:

Estas alteraciones fueron descritas por primera vez en el

año 1837 por Depaul, y son justamente unas de las primeras
lesiones descritas en la sífilis congénita.

Son mucho más raras que las alteraciones difusas.

En estos casos el resto del pulmón se presenta casi inalte-

rado, de tal modo pues, que a lo menos se presenta una reac-
ción de vecindad. Las alteraciones difusas y nodulares sin em-
bargo, como lo sostiene Eaufmann pueden existir en forma en-
tremezclada, es decir hay formas intermedias.

Los nodulos a menudo múltiples, se caracterizan por su
dureza; son de un color rosado o blanquecino, generalmente
bien delimitados; las formaciones nodulares periféricas hacen
eminencia hacia la pleura, al corte tienen aspecto fibroso y sólo

de vez en cuando presentan necrosis, de color amarillento. Es
absolutamente excepcional encontrar fenómenos de resblan-
decimiento. Estas formaciones nodulares, en no raras ocasiones
han sido tomadas como gomas.

Microscópicamente estos nodulos se caracterizan por su ri-

queza en fibrillas.

Finalmente hay que mencionar algunas formaciones alveo-

lares, pseudoglandulares e infundibulares, con epitelios altos,

que se han encontrado en los pulmones sifilíticos; esta altera-

ción para algunos autores, es una manifestación de retardo del

desarrollo; pero otros como Schneider, creen en una transfor-
mación secundaria, fenómeno que se observa en todos los pro-
cesos indurativos.
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El pulmón es un órgano que predispone al anidamiento de
las espiroquetas, lo que se explica fácilmente por la circulación

especial del órgano.
En su material Bab los ha encontrado en un porcentaje de

87%.
Schneider da los siguientes datos obtenidos en su material:

Nacidos muertos. Recién nacidos. Lactantes.

Espiroquetas 95 % 91 % 25 %
Alteraciones específicas 18 % 50 % 10 %

Sífilis congénita del riñon

Las alteraciones producidas por la lúes congénita en el ri-

ñon, para algunos autores son raras, mientras que otros opinan

que son frecuentes. Es así como hasta el año 1880 se considera-

ban muy raras las alteraciones del riñon; sin embargo más
tarde se describieron variadas alteraciones al microscopio, co-

mo ser

:

Nefritis intersticial.

Nefritis parenquimatosa.
Arteritis.

Estado de insuficiente desarrollo (ríñones lobulados).

Infiltraciones inflamatorias leucocitarias, etc.

Hoy día no obstante se considera que en su mayoría estas

alteraciones no son específicas y Giordano, va más lejos dicien-

do que no hay ninguna alteración específica de la lúes renal

congénita y por lo tanto, las estadísticas son falsas, ya que cual-

quier alteración puede ser atribuida a la sífilis.

Podemos distinguir dos tipos de lesiones : las del parénquima

y del intersticio.

Alteraciones del parénquima:

Puede presentarse el parénquima cortical incompletamente

desarrollado, con abundante mesenquima en las partes externas,

que se ha denominado zona neógena; esta lesión es interpretada

como un trastorno del desarrollo, debido a una acción sifilo-

tóxica del microbio; pero otros creen que la lesión mencionada

es la consecuencia de procesos inflamatorios.

Se ha encontrado también degeneración de los tubos y ne-

fritis focales glomerulares, alteraciones que se consideran co-

mo inespecíficas y que más bien son debidas a infecciones secun-

En los recién nacidos sifilíticos se ha encontrado a veces,

formaciones parecidas a protozoos (Ribbert), y que después

otros autores han encontrado en casi todos los tejidos glandu-

lares (hígado, tiroides, parótida, etc.) Sin embargo estas for-
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maciones se encuentran también en fetos que seguramente no son
sifilíticos.

Alteraciones del intersticio:

En el intersticio se encuentran infiltraciones de pequeñas
células en forma de nefritis intersticial o en forma de arterioli-

tis; en este último caso se trata de acúmulos celulares que se
sitúan en la pared y en la vecindad de las arteriolas corticales,

glomerulares y vasos córticomedulares.
En estos infiltrados, Ceelen observó plasmacélulas a las

que atribuyó el papel que a ellas corresponde en la sífilis; pero
otros autores las consideran como elementos hematopoyéticos.

En lo que se refiere a verdaderas lesiones específicas, la

mayoría de los autores están de acuerdo en que sólo podrían in-

terpretarse como tales los infiltrados plasmacelulares perivas-
culares siempre que no sean focos hematopoyéticos. Thomsen,
dice haber encontrado siempre las espiroquetas en estos
infiltrados.

Gomas miliares se han citado en la literatura por Thomsen,
los que sin embargo a juicio de Schneider, son en su mayoría
focos hematopoyéticos.

Espiroquetas en los ríñones han sido encontradas por nu-
merosos autores. Schneider da las cifras siguientes, en su
material

:

Nacidos muertos. Neonatos. Lactantes.

Espiroquetas 90 % 84 % 38 %

Sífilis congéníta del timo

El timo es un órgano que en la sífilis congénita, nos pre-
senta una forma especial de alteración, que se ha considerado
como característica de la lúes; me refiero a los abscesos de
Dubois. Esta lesión fué descrita por primera vez por Cruveilhier,

pero Dubois fué quien le atribuyó la etiología específica; des-
pués viene el estudio histológico de los abscesos de Dubois, es-

pecialmente por Chiari.

Los abscesos de Dubois consisten en cavidades llenas de
pus, que se observan dentro del tejido glandular del timo; su
pared está revestida por un epitelio pavimentoso estratificado,
conteniendo además numerosas espiroquetas y linfocitos.

Su interpretación ha sido motivo de discusión entre los di-

versos autores; unos los hacen derivar de los corpúsculos de
Hassal; otros ios consideran como un signo de detención de
desarrollo (Herxheimer) . Ribbert cree que sean dilataciones de
los tubos epiteliales del rudimento embrionario del timo; en fin,

para Thomsen, corresponden a degeneración y necrosis. Esta
última interpretación es la que se acepta hoy día; se trata pues
de procesos de necrosis y la formación epitelial se interpreta co-
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mo secundaria ; con el hallazgo de las espiroquetas por Simmonds
y Schridde no se duda ya de su naturaleza sifilítica.

Analizando con detalle esta alteración se nota una marca-
da concomitancia con otras alteraciones más o menos semejan^
tes, como ser las necrosis de las suprarrenales y el pénfigo si-

filítico.

En cuanto a su frecuencia, los diferentes autores no dan
datos uniformes; pero parece por los datos estadísticos que es
rara y así por Hammar tenemos el hecho de que se estima en
60 los casos citados en la literatura. Castens da un 0,4% de fre-

cuencia, incluyendo en este porcentaje no sólo los abscesos de
Dubois, sino todos los casos en que encontró alteraciones macros-
cópicas en el timo.

Fuera del absceso de Dubois la sífilis congénita en el timo,
se manifiesta macroscópicamente, en los casos típicos, en forma
de un aumento de volumen del órgano, mayor firmeza, color

rosado pálido, a veces con tinte amarillento, especialmente a ni-

vel de los abscesos de Dubois, y adherencias a las partes vecinas.

Otra alteración descrita son los quistes de Bednar, que no
son más que abscesos de Dubois, cuyo contenido en vez de ser

purulento, es seroso y de color amarillento.

Rara vez se encuentran en el timo focos necróticos miliares,

en forma de los llamados sifilomas miliares.

Las espiroquetas se encuentran también en el timo, eso si

que parece que este órgano tiene una capacidad limitada para
albergarlas.

Schneider da las siguientes cifras

:

Nacidos Neonatos. Lactan-
muertos. tes.

Espiroquetas 76 % 86 % 21 %
Alteraciones específicas O % 50 % 10 %

Alteraciones de la placenta y del cordón en la sífilis congénita

I.—Alteraciones de la placenta :

Nadie pone hoy día en duda la transmisión de la sífilis a
través de la placenta, como único medio de producción de la

lúes congénita. Las leyes de CoUes-Baumés y de Propheta, sólo

tienen en este sentido, un valor histórico.

Lójico es suponer entonces, que la lúes congénita debe pro-

ducir alteraciones en la placenta; sin embargo, se considera

que las lesiones específicas son raras. Puede observarse una hi-

pertrofia generalizada del órgano.

Se han descrito pequeños focos necróticos en la placenta ma-
terna, cuya naturaleza sifilítica se ha puesto muchas veces en
duda, lo que por lo demás pasa con todas las alteraciones que
se describen en la placenta, a tal punto que Ribbert llega a de-
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cir que no se conocen lesiones típicas de la sífilis congénita de la

placenta.
También se pueden encontrar infiltraciones celulares de las

vellosidades, junto con su hiperplasia. Se describen también le-

siones vasculares, que en algunos casos pueden dar origen a una
degeneración del tejido placentario. Microscópicamente las alte-

raciones de la placenta se manifiestan en forma de una hinchazón
de las vellosidades, con lo cual los espacios intervellosos aparecen
más estrechos. Se observa una proliferación del sincitium en al-

gunos puntos, en forma de conglomerados nucleares, mientras
que en otros, falta este sincitium. Al alterarse el sincitium, como
este hace el papel de endotelio, la sangre se coagula en los lagos

sanguíneos, se deposita fibrina y se constituye así un infarto

blanco.

En cuanto a los vasos se observa una endo y periarteritis

del vaso arterial de la vellosidad, con infiltración celular peri-

vascular.

Las espiroquetas en la placenta son escasas y se presentan
aisladas y para encontrarlas hay que hacer muchos cortes. Es-

ta rareza de las espiroquetas en la placenta debe explicarse por
la acción microbiana del órgano. Las espiroquetas se encuen-

tran en el lumen y en la pared de los vasos, pero especialmente

en el tejido perivascular de las vellosidades. También se en-

cuentran en los espacios intervellosos.

IL—Alteraciones del cordón:

Consisten en especial, en acúmulos leucocitarios, focos de
necrosis, sobre todo en los extremos del órgano, a veces con pre-

cipitados de sales calcáreas, lo que les da una dureza especial.

Todas estas lesiones sin embargo, no son, en modo alguno espe-

cíficas de la lúes congénita.
También se encuentran las espiroquetas en el cordón, sien-

do su localización preferente, las paredes de los vasos. Son espe-

cialmente abundantes a nivel del extremo fetal del cordón.

FRECUENCIA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA DE LA SÍFILIS

CONGÉNITA EN NUESTRO MATERIAL

Antes de entrar en materia daré algunos detalles de las

técnicas que hemos empleado. Como lo expreso en la introduc-

ción nuestras investigaciones se han basado especialmente

en el empleo de la tinción de Levaditi, con nitrato de plata, el

que hemos empleado en los 100 casos examinados al microscopio.

También he empleado la tinción de Hematoxilina-Eosina,
con el fin de controlar las lesiones histológicas, que el método
de Levaditi no es capaz de evidenciar. Desgraciadamente la

avanzada autolisis en la mayoría de los casos nos ha impedido
ver las alteraciones sifilíticas que describen los otros autores.
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Esto por lo demás, hace resaltar la importancia del empleo del
método de tinción de Levaditi. El material de autopsias que ha
servido de base al presente trabajo comprende 143 casos. De
este número, desgraciadamente, sólo en 100 se guardó el mate-
rial respectivo, que comprendía los siguientes órganos: huesos
(fémur y costillas), hígado, páncreas, cápsula suprarrenal, ba-
zo, pulmón, riñon, placenta, cordón y timo; por otra parte no
siempre se guardó la totalidad de los órganos que anoto.

Para sacar un porcentaje de causa de muerte por lúes, en
mi material, he debido relacionar los resultados obtenidos por
el método de Levaditi con el total de las autopsias practicadas en
los fetos, en el Instituto. Debo hacer notar el hecho ya expues-
to en la introducción que este ha sido uno de los motivos por los
cuales, no hemos podido sacar conclusiones totalmente exactas
acerca del citado porcentaje, ya que justamente en los 43 ca-
sos en que no se hizo el examen microscópico, había 14 que
tenían el diagnóstico macroscópico de lúes congénita puesto que
pudo comprobarse en especial una osteocondritis sifilítica mani-
fiesta, aparte de otros síntomas y de los antecedentes maternos
de una lúes florida, abortos en series, etc. Sin embargo, nos-
otros hemos desechado estos casos porque hemos querido ba-
sar^ nuestro porcentaje exclusivamente en el resultado micros-
cópico de nuestras observaciones y por esto puede resultar muy
posible de nuestro porcentaje sea inferior a la realidad.

De los 100 casos examinados con el método de Levaditi, en
52 se encontraron las espiroquetas, lo que da un porcentaje de
52%, pero relacionándolo con las 143 autopsias este porcentaje
desciende a 37,3%.

En relación con el porcentaje en que la sífilis influye co-
mo causa de aborto, prematuridad y muerte del recién nacido,
he obtenido los siguientes resultados:

Abortos 10, de los cuales, 3 eran sifilíticos (30 %)
Prematuros 55, de los cuales, 36 eran sifilíticos (65,4%)
De término 34, de los cuales, 13 eran sifilíticos (38 %)

En nuestro material existe un caso de embarazo prolonga-
do, que resultó positivo en el sentido de una lúes congénita.

En cuanto a los nacidos muertos, en mi material había
46, de los cuales 31 resultaron sifilíticos es decir, el 67,3%.

Este dato último es interesante porque demuestra clara-
mente el error de la clínica, al identificar la muerte intrauteri-
na con la lúes congénita.

Nuestras investigaciones están de acuerdo en lo que sos-
tiene Finkelstein en el sentido de la predominancia de las lesio-
nes viscerales y óseas sobre las de las mucosas y de la piel en
los fetos nacidos muertos. Nosotros no hemos encontrado le-

siones de las mucosas en la autopsia y en cuanto a las lesiones
de la piel hemos tenido solamente un caso con manifestaciones
sifilíticas, en forma de un pénfigo.
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La edad más temprana en que hemos encontrado las es-

piroquetas es el 5° mes de la vida intrauterina (caso 106/35).

La localización de las espiroquetas es de preferencia, como
ya la encontraron los otros autores, en las paredes vasculares y
en el tejido perivascular y también en el parénquima de los

órganos.
Nuestras observaciones están acordes con las de los otros

autores en el sentido de que las espiroquetas se encuentran en
mayor cantidad en los fetos nacidos muertos.

Muy interesante nos parece citar los casos 52/32, 171/32,

187/32, 207/34 y 240/32, en los que el examen macroscópico

no reveló ningún signo macroscópico de lúes y sin embargo, con

la tinción de Levaditi se encontraron las espiroquetas en los dis-

tintos órganos. Esto hace resaltar la importancia enorme que

tiene la investigación microscópica para un diagnóstico exacto.

Sífilis congénita de los huesos

Nuestras investigaciones demuestran de un modo induda-

ble que la alteración más importante y vale decir patognomó-

nica, de la lúes congénita es la osteocondritis sifilítica, que nos-

otros hemos encontrado en 47 casos de los 52 sifilíticos com-
probados por el método de Levaditi, lo que da un porcentaje de

90,3% de frecuencia. Y digo patognomónico, porque en todos los

casos en que hemos encontrado una osteocondritis hemos podido

evidenciar las espiroquetas en los distintos órganos de los fetos

correspondientes. Sin embargo hay que hacer notar que su au-

sencia no excluye el diagnóstico de una lúes.

Al microscopio, con la tinción de Hematoxilina-Eosina he-

mos encontrado el cuadro clásico de la osteocondritis sifilítica,

tal como la describen los otros autores; en nuestras preparacio-

nes se presenta en forma de un ensanchamiento con el aspecto

de una banda irregular, en vez de la zona lineal, neta, normal,

que existe en el límite osteocondral y, con el característico en-

rejado de cal, compuesto de trabéculas cartilaginosas con depó-

sitos cartilaginosos (Véase fig. N.° 1).

En algunos casos hemos podido comprobar además, la exis-

tencia de tejido de granulación en los canales medulares primiti-

vos en el cartílago y en la médula ósea. Este tejido de granula-

ción se compone principalmente de bastante linfocitos y plas-

macélulas.
Con el método de Levaditi hemos comprobado el concepto de

Schneider referente a la locahzación de las espiroquetas, encon-
trándolas en las mismas regiones ,en especial en el límite osteo-

condral y por debajo del periostio.

Gracias a la gentileza del radiólogo Dr. D. E. Puga M.,

hemos comprobado la aseveración de los autores en el sentido

de que la osteocondritis sifilítica puede diagnosticarse también
a los rayos X. La radiografía (Véase fig. N.° 2) corresponde a
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Fig. N.° 1

Neonato. Osteocondritis sifilítica del fémur. Línea epifisiaria ensancha-

da e irregular con enrejado calcáreo.

Tinc. Hem. — Eos.

Obj. Reichert Polar 50 nim.

Aument. 5,9 x.

Fig. N.° 2

Radiografía del fémur de un feto sifilítico.

Osteocondritis sifilítica en forma de un límite osteocondral bien apa-

rente, ensanchado e irregular (orla dentada).



Fig. N.o 3

A. N. 166/34.—Hígado de un feto sifilítico.

Numerosas espiroquetas en las paredes de los capilares hepáticos.

Tinc. Levaditi.

Obj. Zeiss - Im. 90.

Oc. Zeiss - Winkel Phot. 3.

Aum. 739 x.

Fig. N.o 4

A. N. 174/32.—Hígado de un feto sifilítico,

3 sifilomas miliares. En sus bordes y en los capilares numerosas espi-

roquetas.

Tinc. Levaditi.

Obj. Zeiss 40.

Oc. Zeiss-Winkel 6 x.

Aum. 454 x.



la extremidad inferior de un feto sifilítico, que presentó una
osteocondritis sifilítica típica.

Finalmente nosotros hemos visto que el periostio y el pe-
ricondrio participan siempre, en la región epifisiaria de la in-
fección sifilítica.

Sífilis congénita del hígado

He examinado 42 casos; en 40 logré comprobar las espiro-
quetas, lo que da un porcentaje de 95,2%.

De los hígados correspondientes a abortos el 66,6% eran
sifilíticos; de los prematuros, el 100% y de los de término, el

90%. Es justamente en el hígado donde las espiroquetas se en-
cuentran en mayor cantidad y esto se explica, como lo dice Herx-
heimer, por el hecho, de que el hígado es el primer órgano a que
llega la sangre desde la placenta.

Hemos encontrado las espiroquetas en gran cantidad al-

rededor de los vasos, en las paredes vasculares (véase fig. N.° 3)
y en las paredes de los conductillos biliares. Se encuentran tam-
bién en los capilares hepáticos y en forma aislada dentro de las
células hepáticas.

Por la avanzada autolisis en todos los casos en que usa-
mos la tinción de Hematoxilina-Eosina, no nos ha sido posible,

desgraciadamente, descubrir las lesiones histológicas que la

lúes congénita produce en el hígado, descritos por otros auto-
res. Sin embargo este hecho nos pone de manifiesto la impor-
tancia considerable que tiene el método de Levaditi con nitrato
de plata, para el diagnóstico de la afección que estudiamos, es-
pecialmente en los casos de fetos macerados, sin la ayuda del
cual, la diagnosis es imposible.

Macroscópicamente observamos una hepatomegalia en 22
casos de nuestro material de autopsias, o sea en el 42,3%. La
relación entre el peso del cuerpo y el peso del hígado que nos-
otros hemos encontrado va de 1/16 a 1/13. El peso ha fluctuado
entre 90 y 350 grs. en relación con la edad. En Chile, según el

interesante trabajo acerca de la anatomía del recién nacido, de la

Dra. E. Mahn H., se dan como valores normales los siguientes:
146 grs. para los recién nacidos femeninos y 142 grs. para los

masculinos.
El hígado sílex lo encontramos en 5 casos, en forma de un

aumento de volumen del órgano, que se presenta duro, de un
color gris amarillento y con el dibujo acinoso algo borrado.

También comprobamos la existencia de los llamados sifilo-

mas miliares, que aparecen al microscopio, con la tinción de
Levaditi, en forma de nodulitos distribuidos difusamente en el

parénquima hepático. Su forma es más o menos redondeada y
por la impregnación con el nitrato de plata aparecen de un co-

lor negro obscuro. Se componen de una enorme cantidad de es-

piroquetas, a tal punto que sólo es posible reconocerlas en la

periferia. Se trata pues de acúmulos de espiroquetas y de ahí
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que sigamos a Schneider, al denominarlos sifilomas miliares,

en vez de gomas miliares de otros autores. (Véase la fig. N.° 4).

En cuanto a los llamados focos hematopoyéticos, también
los hemos encontrado en forma de acúmulos celulares (células

madres de la sangre), especialmente en los capilares. Estos
acúmulos celulares no deben confundirse con manifestaciones
sifilíticas, porque, si bien es cierto que pueden estar aumenta-
dos en la lúes congénita, se encuentran ya normalmente.

Sífilis congénita del páncreas

Nuestro material se componía de 15 páncreas de sifilíticos^

en los cuales comprobamos las espiroquetas en 14,0 o sea en el

93,3%. En relación con la edad, en los prematuros las encontra-

mos en el 87,5% y en los recién nacidos de término en el 100%.
Las espiroquetas se encuentran de preferencia en el tejido

intersticial y también en las glándulas, en las paredes vascu-

lares y en los islotes de Langerhans.
Hemos encontrado un 15,3% de pancreatitis sifilítica in-

tersticial difusa. El páncreas aparece en la autopsia, aumentado
de volumen y duro. Microscópicamente, aparece en forma de una
intensa proliferación del tejido conjuntivo intersticial (Véase
fig N.° 5).

Esta proliferación produce una atrofia parcial de las glán-

dulas ; en el tejido conjuntivo se pueden observar numerosos in-

filtrados distribuidos en forma difusa y compuestos de plasma-
células y linfocitos.

Sífilis congénita de las cápsulas suprarrenales

Las espiroquetas las encontramos en todos los casos de
nuestro material de sifilíticos. Se presentan localizadas especial-

mente en los tabiques conjuntivales de la corteza, en la médula
y los capilares (Véase fig. N.° 6). En la autopsia nunca pudi-

mos comprobar alteraciones de este órgano.

Sífilis congénita del bazo

El bazo es un órgano en el cual las espiroquetas se encuen-
tran frecuentemente. De 29 bazos de sifilíticos encontramos es-
piroquetas en 22, lo que da un porcentaje de 79,3%. De los co-

rrespondientes a abortos, encontramos espiroquetas en el 50%;
de los prematuros, en el 88,2%, y en los de término, en el 60%

Las espiroquetas se encuentran de preferencia en las pa-
redes de los vasos de las trabéculas y folículos. También se
encuentran en plena pulpa.
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Fig. N.-' 5

A. N. 133/34.—Eecién nacido. Pancreatitis sifilítica intersticial difusa

con intensa proliferación del tejido intersticial.

Tinc. Hem. — Eos.

Obj. Zeiss 10.

Oc. Zeiss - Winkel 6 x.

Aum. 53 X,

--.-^•- ^£kí...J^a^.

Fie-. N." 6

A. N. 186/34.—Cápsula suprarrenal de un feto sifilítico. En la corteza

en los septos conjuntivales y en los capilares numerosas espiroquetas.

Tinc. Levaditi.

Obj. Zeiss - Im. 90.

Oc. Zeiss - Winkel Phot. 3.

Aum. 685 x.



Fig. N.o 7

A. N. 131/32.—Pulmón de un feto macerado. Numerosas espiroquetas

en las paredes alveolares y vasculares.

Tinc. Levaditi.

Obj. Zeiss - Im. 90.

Oc. Zeiss - Winkel Phot. 3.

Aum. 500 X.

Fig. N.° 8

A. N. 106/35.—Riñon de un feto sifilítico. Espiroquetas en la corteza.

Gran Aumento. Tinc. Levaditi.

Obj. Zeiss - Im. 90.

Oc, Zeiss - Homal III.



En la autopsia encontramos la esplenomegalia en el 40,3%
de los casos.

Histológicamente, con los métodos de tinción corriente he-
mos visto en algunos casos una congestión simplemente, y en
otros, un aumento de las células de la pulpa. No observamos la
periesplenitis.

Sífilis congénita del pulmón

El material se componía de 36 pulmones de sifilíticos, de los

cuales, en 33 se evidenciaron las espiroquetas. En relación con
la edad, se les encontró en el 100% de los abortos, en 86,9% de
los prematuros y en el 100% de los de término. Las espiroquetas
están localizadas en especial, en las paredes bronquiales y vascu-
lares y en los alvéolos (véase fig. N.° 7).

La neumonía alba de Virchow no la hemos encontrado nun-
ca en nuestro material.

De vez en cuando comprobamos la presencia de zonas de
mayor consistencia, de un color gris blanquecino, más o menos
circunscritas.

Al microscopio, con la tinción de Hem.-Eos. no hemos encon-
trado alteraciones visibles.

Sífilis congénita del riñon

Encontramos las espiroquetas en 5 de los 6 casos de ríñones
de sifilíticos que examinamos. Su localización ha sido en la corte-
za, a nivel de los capilares glomerulares e intertubulares. (Véase
fig. N.° 8).

Con el método de tinción corriente de Hematoxilina-Eosina
aparecen infiltrados perivasculares de plasmacélulas y linfocitos.

Macroscópicamente nunca hemos visto alteraciones en los

ríñones.

Sífilis congénita del timo

En ninguno de los casos examinados encontramos espiro-
quetas. Tampoco hemos encontrado los abscesos de Dubois.
En un caso, el de la autopsia N.° 18/32, macroscópicamente se
encontró una alteración semejante, pero con la tinción de
Hematoxilina-Eosina no se pudo confirmar ; debemos hacer notar
sí, que contamos con pocos timos porque el material era escaso.

Sífilis congénita de la placenta y del cordón

Alteraciones de placenta:

De las 5 placentas de sifilíticos que hemos examinados, tuvi-

mos la suerte de encontrar un caso con espiroquetas, distribuidos
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en forma aislada en los espacios intervellosos y en las vello-

sidades.

Con relativa frecuencia hemos encontrado un aumento de
volumen de la placenta.

Histológicamente no se presentaron alteraciones.

Alteraciones del cordón:

Examinamos 15 cordones de fetos sifilíticos, encontrando

en 10 las espiroquetas, de preferencia en las paredes de las arte-

rias. (Véase fig. N.° 9)

.

Con las tinciones corrientes no hemos encontrado alteracio-

nes histológicas.

Por falta de espacio tenemos que desistir de la publicación

de los cuadros expositivos de nuestras observaciones micros-

cópicas.

CONCLUSIONES

Una gran importancia merece en nuestro país el estudio de

la mortalidad infantil, y, justamente la estadística exacta, como
el análisis metódico y sistemático de las causas de la mortalidad

infantil, son por eso de gran necesidad y valor.

Ya sabemos, de los distintos países del mundo, que a la sífi-

lis congénita corresponde, de vez en cuando, un alto porcentaje
como causa de mortalidad infantil, y también aquí en el país, se

ha inculpado a la lúes un importante rol en este sentido ; pero no
existen todavía datos exactos.

La tarea más importante de nuestras observaciones ha sido
por esto la de formarse una idea exacta sobre la frecuencia y
forma de la sífilis congénita en nuestro material de autopsias.
Durante los años de 1931 a 1935, entre fetos y recién nacidos
murieron 585, en el servicio de la Maternidad del Hospital San
Juan de Dios de Concepción ; de este número, desgraciadamente,
llegó sólo una parte de él, es decir, 143 casos, a la mesa de autop-
sias, de los cuales 81 venían con el diagnóstico clínico de lúes
congénita. En este material de 143 casos se hizo la investigación
microscópica en 100, en especial la tinción de Levaditi, con nitra-

to de plata, para evidenciar las espiroquetas. En estos 100 casos
minuciosamente examinados, encontramos en 52 las espiroque-
tas en los distintos órganos, lo que corresponde a un porcentaje
de 37,4% del total de las autopsias. En los restantes 48 casos, es
casi improbable la lúes, porque aparte de no encontrarse las espi-

roquetas, ninguno de ellos presentó signos macroscópicos de lúes,

en especial, la osteocondritis. Por otra parte en los casos en que
no se hizo el examen microscópico, macroscópicamente se com-
probó una lúes casi segura en 14 de ellos. Además debemos tomar
en cuenta para el porcentaje general de la lúes congénita, el ma-
terial que no llegó a la mesa de autopsias, en que seguramente
había también casos de lúes, ya que en los 585 casos citados, 212
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Fig. N." 9

A. N. 172/32.—Feto sifilítico. Cordón umbilical.

Numerosas espiroquetas en la pared de una arteria umbilical.

Tinc. Levaditi.

Obj. Zeiss - Im. 90.

Oc, Zeiss - Winkel 6 x,

Aum. 454 x.





de ellos tenían el diagnóstico clínico de lúes congénita. Así, pues,
tenemos que decir por el momento que es imposible de pronun-
ciarse sobre el porcentaje exacto de mortalidad infantil por lúes
en el servicio de Maternidad del Hospital antes mencionado.
Pero en todo caso sacamos la conclusión de que vale la pena fun-
damentar las estadísticas, en primer lugar, en la comprobación
anátomo-patológica, y de esta manera, si se comparan en lo futuro
los resultados que se obtengan en los distintos Institutos de Ana-
tomía Patológica del país, queda la esperanza de obtener cifras
precisas en lo que a estadísticas se refiere.

En cuanto al control histológico, nuestras observaciones
están de acuerdo con las de otros países, en el sentido de que el

aspecto macroscópico puede ser totalmente negativo muchas
veces; así por ej., en los casos 240/32 y 280/32 de nuestro mate-
rial de autopsias, el examen macroscópico, no reveló ningún sín-

toma de sífilis congénita, mientras que la comprobación micros-
cópica, por el método de Levaditi, reveló, especialmente en el

segundo caso, numerosísimas espiroquetas en los distintos órga-
nos. Este hecho indica que aun cuando no existan síntomas ma-
croscópicos de una lúes, no se puede descartar definitivamente
su existencia, sin antes haber practicado los exámenes histoló-

gicos. Por otra parte, este concepto tiene gran importancia en lo

que respecta a la posibilidad de infección, de contagio, de parte de
los prosectores, ya que no sospechando la lúes, es fácil descuidar
una simple erosión de las manos ocasionada accidentalmente, que
puede con facilidad infectarse y constituir después la manifesta-
ción primaria de una lúes extragenital, en forma de un chancro
situado en dicha erosión. El prosector está en la obligación de
conocer estas eventualidades para precaverse y así poder evitar
el contagio.

Un punto de gran importancia es que no basta con el puro
examen histológico corriente para poder diagnosticar una lúes
congénita, especialmente si se trata de fetos macerados, en donde
los detalles tisulares no se reconocen bien. Por esto la tinción de
Levaditi es la única que puede revelarnos al microscopio, el ca-

rácter sifilítico con toda seguridad.
Muy interesante es el hecho que frecuentemente, en la clí-

nica, se identifica el diagnóstico de lúes congénita con la muerte
intrauterina, lo que no corresponde a la realidad, ya que no todas
las muertes del feto se deben a la sífilis, ya que entre los 46 casos
de nacidos muertos, sólo 31 eran sifilíticos, es decir el 67,3%.

Investigando la frecuencia de la afección sifilítica según los

distintos órganos, no hemos encontrado ninguna diferencia entre
nuestras observaciones y las de los otros autores y así, el orden
de frecuencia que nosotros podemos establecer es el siguiente

:

Hueso (fémur y costillas, en primer lugar).
Hígado, cápsula suprarrenal y pulmón.
Riñon, bazo y páncreas.
Cordón y placenta.
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Ahora bien la localización preferente, especial, de las espiro-

quetas en determinados órganos se puede explicar por el hecho
de que el treponema pálido sigue la vía sanguínea ; en esta forma,
en los huesos se explica la localización porque se trata de las zo-

nas de crecimiento, donde la irrigación sanguínea es intensa; en
el hígado se explica, según G. Herxheimer, por ser éste el primer
órgano adonde llega la sangre desde la placenta.

Las espiroquetas en los distintos órganos, se sitúan de pre-
ferencia, en primer lugar, en las paredes vasculares, en el tejido
perivascular, y también en el parénquima mismo, como lo encon-
traron ya los otros autores.

Estamos de acuerdo con los autores extranjeros, especial-
mente con M. B. Schmidt y P. Schneider, en el hecho de distin-
guir dos formas principales de sífilis congénita, es decir, la for-
ma pasiva, sin reacción de los tejidos, que se nota en especial, en
los fetos con muerte intrauterina y la forma activa, con forma-
ción de tejido de granulación que se presenta en los recién naci-
dos y lactantes. La mayoría de nuestro material corresponde a
nacidos muertos, y en estos en verdad, no se encontró ninguna
reacción en los tejidos y en cambio se pudo constatar grandes
cantidades de espiroquetas. Entre los recién nacidos de nuestro
material, hemos comprobado 6 casos con marcada reacción infla-
matoria de los órganos, y en general, la cantidad de las espiro-
quetas es sensiblemente menor que la que se presenta en los fe-
tos^muertos. En primer lugar esta reacción se presentó en forma
de una inflamación difusa, con proliferación de un tejido de gra-
nulación y tejido fibroso. La alteración más característica fué
la pancreatitis difusa intersticial indurativa, mientras que en el

hígado no obtuvimos cuadros muy típicos, por presentarse en la
mayoría de los casos, una avanzada autolisis.

Nuestras observaciones están acordes con las de los otros
autores, en el sentido de que en el diagnóstico macroscópico de
autopsia la osteocondritis es la alteración más importante, por
ser la más constante (en mis observaciones en el 90,3%) y por^
que en la gran mayoría de los casos es fácil de reconocerla al

ojo desnudo. Sin embargo siempre quedan casos en que la llama-
da osteocondritis sifilítica no se reconoce bien, resultando un
diagnóstico probable pero también discutible de tal, lo cual hace
resaltar la importancia de la búsqueda de las espiroquetas.

En cuanto a la localización de las espiroquetas en el hueso,
hemos podido comprobar por completo los resultados exactos de
Schneider, quien las encontró, en primer lugar en la zona subepi-
fisiaria de la médula ósea, en los canales provisorios de la médu-
la cartilaginosa y en el periostio. Tenemos que agregar además,
que nosotros hemos encontrado el enrejado calcáreo junto con el

tejido de granulación de la zona epifisiaria, con las tinciones co-
rrientes después de la descalcificación del hueso y también con
el método de Levaditi hemos encontrado las espiroquetas en las

regiones indicadas por Schneider.
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El periostio y el pericondrio participan siempre en la región
epifisiaria, en la inflamación sifilítica.

Por otra parte la osteocondritis sifilítica en especial, en los

fémures, puede diagnosticarse perfectamente bien, también por
medio de los rayos X, pues el llamado enrejado calcáreo en la

línea epifisiaria, es una de las características más típicas y se
nota muy bien en la pantalla. En el presente trabajo apuntamos
una radiografía de un feto en que había una osteocondritis sifi-

lítica típica, a la autopsia, en los fémures y en las costillas.

El hígado es el órgano que sigue en frecuencia a los huesos,
en lo que se refiere a su participación en la lúes congénita. En el

hígado las espiroquetas se encuentran en los capilares hepáticos

y en forma aislada, dentro de las células hepáticas; además se
encuentran en gran cantidad alrededor de los vasos, en las pare-
des vasculares y en las paredes de los conductillos biliares.

Debemos mencionar aquí los casos en que se encontraron
nodulitos miliares diseminados en el parénquima hepático, com-
puestos de una necrosis central y numerosísimas espiroquetas
en la periferia. Estamos de acuerdo con Schneider en denominar-
los mejor, sifilomas miliares, lo que nos parece preferible a la

denominación de gomas miliares, de otros autores, pues nunca
se trata de gomas característicos, compuestos de tejido de gra-
nulación (células gigantes, células epiteloideas, etc.). Estos sifi-

lomas miliares son según Schneider, acúmulos de espiroquetas
que han muerto en el centro. Sólo más tarde podría formarse de
estos sifilomas miliares, un granuloma; pero por lo general no
es así, ya que estos se encuentran de preferencia en los fetos
macerados, donde falta la reacción.

Hay que hacer notar un hecho y es que debe tenerse cuida-

do con los llamados focos hematopoyéticos en el hígado, en espe-

cial en los capilares, que no hay que confundir con gomas milia-

res, es decir, con manifestaciones inflamatorias sifilíticas típicas,

aun que se sabe que pueden estar aumentados en la sífilis, como
una especie de reacción.

El bazo por lo general se encuentra aumentado de volumen;
las espiroquetas en este órgano se localizan en las paredes vas-

culares de los vasos trabeculares y de las arterias foliculares.

La conocida forma de la sífilis congénita del pulmón descrita

por primera vez por Virchow y denominada neumonía alba, por
encontrarse el órgano transformado en un tejido fibroso y tejido

de granulación según nuestras observaciones no se encontró en
ningún caso. Este hecho puede explicarse por lo que ya hemos di-

cho en el sentido que esta forma corresponde más bien a una lúes

activa, que nosotros hemos tenido en pocos casos; por lo demás
parece, según las observaciones de otros autores, que en la actua-

lidad ha disminuido su frecuencia.

Las espiroquetas en el pulmón se encuentran de preferen-

cia en las paredes bronquiales y vasculares.

En cuanto a los abscesos de Dubois del timo, no disponemos
de ningún caso en nuestro material y parece que esta afección

también es rara.
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Por lo demás, nuestro hallazgo negativo podría explicarse en
parte, porque no se han investigado especialmente al microsco-
pio ya que en nuestro material, aparte de ser escaso en cuanto a
timo, se sospechó sólo en un caso, desde un punto de vista ma-
croscópico, la existencia de tales abscesos (caso 18/32) y al exa-
men microscópico no se pudieron comprobar.

En la placenta el hallazgo de las espiroquetas es raro, en
nuestro material, lo que está de acuerdo con lo que sostienen los

otros autores. Nosotros hemos observado un sólo caso positivo,

pero tenemos que mencionar que sólo investigamos 5 placentas.
Finalmente se sabe que los casos de sífilis congénita que so-

breviven aunque tengan bastantes espiroquetas, son susceptibles

a la terapia específica, presentando en general un pronóstico fa-

vorable, si el cuerpo tiene capacidad reactiva. Sobre las secuelas

que podrían quedar no vamos a pronunciarnos aquí; únicamente
tenemos que mencionar que las espiroquetas pueden desaparecer
casi por completo, y solamente de vez en cuando, quedarán algu-

nas que más tarde pueden producir los fenómenos de la llamada
sífilis congénita tardía.

RESUMEN

1.—Para fundamentar las estadísticas de mortalidad y ob-

tener resultados seguros, es indispensable la comprobación aná-

tomo-patológica.

2.—Esta comprobación no sólo debe basarse en el examen
macroscópico sino que también en el control histológico.

3.—Para el diagnóstico seguro de la lúes congénita es indis-
pensable emplear el método de Levaditi, para evidenciar las espi-
roquetas, en especial en los casos de los fetos macerados o pre-
maturos, en que por los métodos corrientes no se reconocen bien
los detalles tisulares, o porque en estos casos de fetos prematu-
ros no se presenta una reacción, es decir, se trata de sífilis con-
génita pasiva.

4.—La sífilis congénita en nuestro material, es una enfer-
medad frecuente de encontrar en la mesa de autopsias (37,4%
entre 143 casos).

5.—La sífilis congénita es una de las causas más importan-
tes, en nuestro material, de muerte del feto in útero (67,3%)

;

en la producción del aborto espontáneo influye en un porcentaje
de 30% y es una causa frecuente de la muerte del recién na-
cido (38%).

6.—Hay que distinguir dos formas principales de sífilis con-
génita, según Schneider: la forma pasiva, sin reacción de los te-

jidos, que se presenta en los prematuros y fetos macerados y la

forma activa, con reacción que se ve en los recién nacidos y lac-

tantes.
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7.—Los órganos que presentan más espiroquetas, por orden
de frecuencia, son huesos (fémur y costillas, en primer lugar)
hígado, suprarrenales, riñon, pulmón y bazo, páncreas y cordón.

8.—En nuestro material es sin duda alguna, la osteocondri-
tis sifilítica, el síntoma macroscópico más importante y resulta
patognomónico, pues en todos los casos en que se presentó en mi
material, ha podido comprobarse la presencia de las espiroque-
tas, en los diferentes órganos de los fetos correspondientes. Ade-
más es frecuente de encontrarla (90,3%) y generalmente es fácil
de diagnosticarla macroscópicamente.

9.—La osteocondritis sifilítica puede diagnosticarse perfec-
tamente bien con ayuda de los rayos X, por el ensanchamiento
e irregularidad de la línea epifisiaria, debido al llamado enrejado
calcáreo.

10.—La hepatomegalia y la esplenomegalia son síntomas fre-
cuentes de la lúes congénita.

11.—Los sifilomas miliares en el hígado, son acúmulos de
espiroquetas que han muerto en el centro; se encuentran de pre-
ferencia en los fetos macerados.

12.—La neumonía alba de Virchow y los abscesos de Dubois
del timo de nuestro material no se han podido comprobar en nin-
guno de los casos.

BIBLIOGRAFÍA

Aschoff L.—Tratado de Anatomía Patológ'ica. Tomos I y II. Edit. Labor
S. A. 1934.

Finkelstein H.—Tratado de las enfermedades del niño de pecho. Edit. Labor
S. A. 1932.

R. Gantes, E. Heegewaldt, A. Guzmán y Kausel.—Sobre osteocondritis lué-

tica del recién nacido. Boletín Anual de la Clínica Obstétrica de

Santiago. 1933-34.

Herxheimer G.—Referat über die pathol. Anat. der angeborenen Syphilis.

Verhandl. deut. pathol. Gesellschaft 23.1928.

Herxheimer G.—Syphilis der Leber. Pathol. Anat. Handb. der Haut-und
Geschlechtskrankheiten v. I. Jadassohn. XVI.2.1931.

Mahn Erna.—Anatomía del recién nacido. Archiv. chilenos de morfología

Tomo I, fase. 1. Prensa de la Universidad de Chile. 1933.

Monckeberg B. Carlos.—Problemas de clínica obstétrica. Editorial Nas-

cimento. 1982.

191



Monreal Bello R.—Contribución al estudio de la osteocondritis sifilítica.

Archiv. chilenos de morfología. Tomo I, fase. 2. Prensa de la

Universidad de Chile. 1935.

Pick L.—Angeborene Knochensyphilis. Handb. d. spez. pathol. Anat. v. Hen-
ke-Lubarsch. IX.1.1929.

Ribbert H. y Sternberg C.—Tratado de Patología General y Anatomía Pato-

lógica. Edit. Labor S. A. 1933.

Roussy G.—Précis d'Anatomie Pathologique. Tome I. Masson & Cié. Edi-

teurs. París. 1933.

Schneider P.—Anatomie, Rontgenologie und Bakteriologie der angeborenen

Frühsyphilis des Knochensystems. Ergebn. allgem. Pathol. und
pathol. Anat. v. Lubarsch-Ostertag. XX,2.1923.

Schneider P.—Ueber die Organveránderungen bei angeborener Syphilis.

Verhandl. deut. pathol. Ges. 23.1928.

Schneider P.—Die angeborene Frühsyphilis im Knochensystem, Die Osteo-

chondritis und Periostitis syphilitica congenita in ihren Beziehun-

gen zur Spirochátenverbreitung. Virchow Archiv. 234, 1921.

192


