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Seitores Profesores:

Asistiendo durante dos afios consecutivos a la ca-
tedra de Clinica Pediatrica que dicta el noble y distin-
guido maestro doctor Angel Centeno, luego, en la Ma-
ternidad del Hospital San Roque, y a diario, en los
auxilios entre la clase menesterosa especialmente, he
tenido la oportunidad de observar numerosos casos de
heredo sifilis precoz, llamandome penosamente la aten-
cién no Anicamente su nimero (que creo muy superior
al que nos dan nuestras estadisticas actuales), sino
también los frecuentes errores de diagnéstico de que
son doblemente victimas estas desgraciadas criaturas.
Desde luego, y animado por un sentimiento de piedad
hacia esta tierna legién, he creido oportuno, al cumplir
con el dltimo requisito que nos exige el reglamento de
la Facultad para otorgarnos el honroso titulo de Doc-
tor en Medicina; la eleccién de este tema importante
de patologia infantil, para la confeccién de mi tesis
inaugural.

Al hacerlo asi, no domina en mi espiritu otra pre-
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tensién que la del bien a la humanidad, jgrande y noble
misién del médico! tratando para ello, en primer lugar,
de llamar la atencién del pueblo, de las autoridades en-
cargadas de velar p.or la salud publica y de los colegas
en particular, sobre la necesidad de fomentar la pro-
filaxis sifilitica; y en segundo lugar, de recopilar la
mayor parte de los conocimientos legados por mis
maestros y los adquiridos hasta hoy sobre el tema de
mi eleccidn, especialmente sobre el capitulo que trata
del diagnéstico, que el médico necesita saber hacerlo
precozmente a fin de descubrir una sifilis en potencia
v atenuar su influencia nociva sobre el desdichado pe-
queiiuelo destinado a morir con falsa etiqueta, o, lo que
es lo mismo, sin tratamiento especifico. Si esto lograra
conseguir, veria satisfechos mis mAas vehementes de-
seos y cumplida la tltima frase del cliasico aforismo
‘‘curad y salvad cuando podais’’.
- Réstame, para terminar, una palabra de profundo
agradecimiento, de admiracién y respeto a todos mis
‘queridos profesores, que, con amor y sin egoismo, y
con sus sabias lecciones y consejos, supieron templar
mi espiritu y vigorizar mi cerebro, preparandome y ha-
bilitindome luego, para el ejercicio de la noble y dificil
profesién que en breve iré a ejercer.

Al doctor A. Marotta, ejemplo de laboriosidad e
inteligencia, sincero agradecimiento por el honor que
me dispensa acompanandome en este acto.

Al maestro doctor Angel Centeno, eterno reconoci-




37

miento, asi como a los jefes a su servicio, doctores
Schweizer y Navarro y a los profesores suplentes G.
Sisto y P. Elizalde.

Al doctor Julio Méndez, maestro digno y laborioso,
a cuyo lado, en su clinica del Hospital San Roque, per-
maneciera durante dos afios recibiendo sus fructiferas
lecciones a la cabecera del enfermo y formando mi cri-
terio médico, mi mas vivo reconocimiento; asi como a
los doctores Cremona y Robertson y al ingeniero Ota-
mendi por sus bondades y desinteresada ayuda en mi

vida de estudiante.






CAPITULO PRIMERO

Historia

Las primeras nociones dignas de estudio respecto
a la transmisién hereditaria de la sifilis, datan de unos
400 afios atras. s Paracelso, en el afio 1529, quien por
primera vez hace de ella mencién, expresindose en su
obra ‘“Decausis et origene luis gallicae’’: ‘‘el mal fran-
¢és nace de Venus y se transmite por herencia del pa-
dre al hijo’’. Contemporaneamente, muchos otros auto-
res, sin desechar la infeccién hereditaria, tratan :de
descubrir otros medios de contagio capaces de trans-
mitir la sifilis al nifio y asi hablan del contacto directo
con personas infectadas, con objetos contaminados, o
por intermedio de la leche materna, ete.

’ Posteriormente, en el afio 1553, Ferrier, con la es-
-cuela de Mont-pellier, viene a afirmar las ideas de Pa-
racelso aceptando por consiguiente la influencia here-
ditaria.

Seis aflos mas tarde, la realidad de estas ideas son
ya bastante evidentes y asi lo prueban las palabras de
P. Rostino: ““Quelques uns disent gue la vérole est en-
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‘‘voyée par Dieu pour punir la luxure. Si cela est vrai
‘‘pourquoi ne frappe t’il pas de maux plus affreux en-
‘“core ceux qui sont voleurs ou assassins. Et les enfants
‘“qui dans le ventre fle leur mére prennent le mal fran-
‘“cais qu’ont ils fait eux?’’

A fines del siglo X VI, todas las hipétesis anterio-
res son reunidas en el pasaje de Gervais Uleay que
“dice: ‘‘la sifilis puede ser originaria o contractada en
el vientre de la madre, ya sea por infeccién de la misma
0 por el coito, que es a la vez que fecundante, infec-
tante, o por el paso del feto por la vagina y vulva in-
fectada de la madre’’.

En el siglo XVII, pasa como olvidado este impor-
tante capitulo de patologia para volver a surgir en el
siglo XVIII, en el que se hacen notables por sus intere-
santes investigaciones: Boerhave, con sus trabajos so-
bre infecci6n sifilitica; Frederid de Hoffman (de Hall),.
que estudia las diferentes modalidades de la misma;
Francois Mauriceau, quien, aparte de reconocer la
transmisién de la sifilis de la madre al nifio, comprueba
el la misma la causa fatal de los abortos y partos pre-
maturos, y, en fin, muchos otros; pero es menester lle-
gar hasta el siglo de las luces, o siglo de los grandes
autores, para ver dilucidada y de una manera casi ab-
soluta establecida, la doctrina de la nocividad heredi-
taria de la sifilis y la transmisibilidad de los accidentes
secundarios entre nodriza_y nourrissons. Sentada de
esta manera la nefasta influencia de la sifilis en sus




relaciones con la herencia, los autores del comienzo del
nuevo siglo (XIX) tratan con verdadero entusiasmo de-
buscar el factor principal de los dos generadores vien-
do al propio tiempo en que ejerce mayor causa de in-
feccidn fetal y aqui vienen los desacuerdos: Bertin, en
1810, admite la influencia paterna, es decir, la que se
ejerce del padre al feto, estando la madre sana en el
momento de la concepcién; Bouchut y Cullerier, en el
afio 1851, asegura la herencia sifilitica como debida a
la influencia materna exelusiva; Cazenave y Trousseau,
opinan como Bertin, de que la influencia espermatica
es la mas frecuente, y esta idea, defendida luego por
Diday, Depaul y otros, se hace general por aquel en-
tonces.

Posteriormente, varios autores, entre ellos el ya.
citado Cullerier, Vassal, Notta, Charrier, Mireur, Fin-
ger, etc., y alegando, entre otras razones, la que el es-
perma, a igual que las demas secreciones fisiolégicas,
no es contagioso, niegan la infeccién espermatica ex-
clusiva.

Mas tarde, y merced a los trabajos y al talento de
los profesores Ricord y Fournier, la nocién de he-
rencia espermatica es generalmente admitida; obser-
vando no obstante, que, a pesar de la permanencia del
feto sifilitico durante 9 meses en el claustro materno,.
la madre no se infecta. Esta inmunidad de la madre
obedeceria a la asercién de Baumes conocida comun-

mente con el nombre de Ley de Colles, que dice: una
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mujer que lleva en su seno un nifio sifilitico, no contrae,
por lo general, la sifilis nutriendo a su propio hijo, co-
mo podria contraerla una nodriza extrafia.

Desde luego, y por analogia con la vaeuna, se ad-
mite una inmunidad relativa de la madre por haber re-
cibido del feto una infeccién atenuada. Al respecto Di-
day, defensor de la Ley de Colles, crea el término de
sifilis por comcepcion.

Esta inmunidad aparente, es mas tarde confirmada
con los descubrimientos del sabio Pasteur y con el co-
nocimiento del rol que desempefian las enfermedades
infecciosas en el curso de la prefiez.

Los trabajos de Strauss y Chamberland, destruyen
la concepcién del filtro placentario perfecto de Brauell
y Davaine, protegiendo el feto de la infeccién materna
v reciprocamente, la madre la infeccién fetal.

Por otra parte, la teoria de la sifilis concepcional
fué todavia confirmada por las experiencias de fisiolo-

gia animal.

Pero, mientras los autores mencionados se ocupan
de la génesis diatésica, otros, tales como Kassowitz y
Prieur, se dedican al estudio sintomatico de los acei-
dentes de la prefiez; otros, como Valleit y Gubler, re-
conocen las lesiones viscerales de los heredo-sifiliticos,
v Parrot primero y luego Wagner y Waldeyer (en Ale-
mania), Ranvier y Polaillon (en Francia), estudian las
lesiones de los huesos. ’

Luego, y ya en tiltimo tiempo, con el adelanto de la
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‘Bacteriologia, se ha f)odido constatar en la sangre como
.en diversos érganos, y muy particularmente en la pla-
centa de las mujeres sifiliticas, el agente productor de
todas las lesiones que caracteriza la afeccién y que es
la. espiroqueta de Schaudinn, que se ha hallado igual-
mente en los érganos de los nifios portadores de una

herencia sifilitica.







CAPITULO II

Etiologia

D1viSION CRONOLOGICA DE LA SIFILIS HEREDITARIA - CON-
‘CEPTOS DIVERSOS SOBRE SU DEFINICION (Fournier, Parrot,
Diday, Ricord, G. Sisto, G. Alvarez) CONCEPCION DE GASTOU
SOBRE LA HERENCIA SIFILITICA Y LA SIiFILIS HEREDITARIA, SUS
CONCLUSIONES, ORIGEN DE LA TARA HEREDITARIA: LUES MIXTA,
‘LUES MATERNA, LUES PATERNA. LEY DE TROFETA. LEY DE KAS-
SOWITZ O DIDAY, LEY DE COLLES, ’

La sifilis en los nifios, puede presentarse bajo dos
formas: hereditaria y adquirida; la primera, mucho
méas frecuente que la segunda y de la que me voy a
cocupar, puede ser a su vez, precoz y tardia; la forma
precoz, asi denominada porque las manifestaciones de
la tara se muestran en los primeros dias o meses del
‘nacimiento, podria ser subdividida a su vez, en siftlis
intrauterina, que comprende la forma embrionaria y
fetal; sifilis del nouveau-né y sifilis infantil precoz.

Me ocuparé aqui de la forma precoz, considerada
-en conjunto.

Antes de entrar a hablar del origen de la tara he-

reditaria, creo menester decir dos palabras en lo que



respecta al concepto del término sifilis hereditaria, que
aun es motivo de controversias.

Kl profesor Fournier, la define: ‘‘es la que el nifio
recibe de sus padres sifiliticos en el momento de la
procreacion’’.

Parrot-Lesser, Finger, etc., consideran también co-
mo hereditaria, a la que es transmitida al feto por su
madre, después de la fecundacién; es decir, en el curso
de la vida intrauterina.

Diday la llama sifilis congénita.

B. Gonzalez Alvarez (de Madrid), a la acepcién
vulgar de sifilis hereditaria, esto es, a la determinada
por la infeceidén y caracterizada por las manifestaciones
comunes (descamacién fetal, pénfigo, coriza, pseudo pa-
ralisis de Parrot, ete.), le da el término de sifilis con-
génita, reservando la denominacién de hereditaria, pa-
ra la distrofia sifilitica.

Dice este autor, que a fin de evitar la confusién de
conceptos que hoy existen, debe establecerse el acuerdo
de lo que es herencia morbosa y de lo que es enfer-
medad congénita.

Ricord, partidario de la infeccién del embrién por
via espermatica directa, la llama sifilis par choc en
retour.

Nuestro distinguido pediatra, doctor G. Sisto, com-
prende por sifilis hereditaria, a la modificacién patold-

gica imprimida al organismo infantil por el agente sifi-




— 47 —

litico; ya provenga éste de ambos generadores, ya de:
cada uno de ellos aisladamente.

Bobie, cree que la sifilis hereditaria debe ser divi-
dida en dos grupos bien distintos: uno, en que la sifilis,
en su fase virulenta, es transmitida al embrién como
tna infeceién general, confiriéndole una enfermedad pro-
pia, idéntica o casi idéntica en sus manifestaciones cli-
nicas, a la enfermedad en evolucién de los padres; otro,
en que la sifilis, como dice Fournier, es la causa de mal
tformaciones, de manifestaciones moérbidas especiales:
trastornos de desarrollo fisico o psiquico (mal forma-
ciones congénitas, infantilismo, ete.), todo lo cual seria
una decadencia de la célula germinativa mas o menos
lesionada por la toxina sifilitica.

Hallopeau, no admite la transmisién hereditaria t6-
xica. Para él, las manifestaciones sifiliticas estarian li-
gadas a la infeccién directa por el treponema y las
deformaciones y estigmas de la sifilis hereditaria, deben
ser consideradas como enteropatias consecutivas a al-
teraciones especificas del embrién.

Gastou, en su interesante trabajo presentado al
Congreso Internacional de Medicina de Lisboa, ha tra-
tado de delimitar el campo de accién respectivo de la
herencia sifilitica y de la sifilis hereditaria.

La herencia sifilitica, para este autor, significaria
las alteraciones que la sifilis de los padres trae a la
evolucién normal del producto de la concepeién.
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LR . o . c
! i La sifilis hereditaria seria la transmisién directa,

‘w -en natura de la sifilis de los padres a los hijos.
De tal manera, los accidentes sifiliticos heredita-

rios, son siempre de lejana natura sifilitica; mientras

que las modificiaciones producidas por la herencia sifi-

! ‘litica, son simplemente de origen sifilitico.

Segun esta manera de ver, se admitiria, pues, que

<en un primer caso, estariamos frente a frente del agente

R productor de las lesiones sifiliticas; mientras que en el
segundo, en los heredo-sifiliticos, tendriamos la heren- |
cia moérbida general al mismo titulo que ella se mani- 1‘

fiesta en el alcoholismo y en la tuberculosis. .

Las conclusiones que se deducen de este interesan-
te trabajo, son:

* 1.2 Que la sifilis, cualquiera que sea su origen

(mixto, materno o paterno)} manifiesta su influencia so-

bre la descendencia por dos 6rdenes de accidentes: ac-

-cidentes de naturaleza sifilitica y modificaciones fun-
cionales u organicas (distréficas).

2.2 Que la mortalidad de los descendientes, es uno
de los signos capitales de la sifilis.

3.2 Que la mortalidad en la sifilis, cualquiera que

" sea su origen, es la misma para el nifio; pero no se pro-

duce de la misma manera ni en los mismos periodos.

4.° Que la sifilis de origen paterno de primera ge-

neracién, da una mortalidad casi igual en todos sus

periodos, siendo tanto mas grande, cuanto mayor sea
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su virulencia. Disminuye con la antigiiedad de la si-
filis.

5.° Que la sifilis de origen materno, estando el
padre sano, es particularmente grave para el nifio, no
escapandose ninguno a la muerte, a la sifilis o a la
distrofia. )

Cuando la sifilis ha precedido a la concepcién, no
hay nifios sanos (consecuencia directa de la ausencia
de tratamiento debido por lo general a que la existen-
cia de la sifilis es ignorada). Por otra parte, en la si-
filis de origen materno, la mortalidad es total, mientras
que se reduce a los 2|3, en la lues mixta.

6. Que la sifilis paterna, provoca de preferencia
abortos precoces y falsos partos, mientras que la sifilis
de la madre, trae los partos'prematuros, los nacidos
muertos y las muertes stbitas inmediatas al parto.

7.° Que la sifilis mixta, es menos destructiva que
la sifilis materna y mas nociva que la sifilis paterna.
La mortalidad es menor, por lo menos, la mitad.

Estos hechos, de gran interés y deducidos de un
trabajo estadistico bien interpretado, exponen clara-
mente el estado actual de los conocimientos, tanto en
lo que se refiere a la sifilis en si, como a la sifilis per-
turbatriz de la nutricién del feto y de los elementos or-
ganicos que le constituyen.

De ellos, y como conclusién, se deduce con respecto
a la sifilis hereditaria:

1.° Que, en unos casos, hallamos en ella toda la



serie de manifestaciones que la caracterizan, compren-
diendo a las osteo-condritis, con su sintoma clinico el
“‘signo de Sisto’”” y donde el tratamiento tiene in-
fluencia. -

2° Que en otros, encontramos las distrofias y
afecciones para-sifiliticas del profesor Fournier, que, a
diferencia de las afecciones de naturaleza sifilitica, no
son modificadas por el hg.

Ahora, por lo que respecta al origen de la tara he-
reditaria, asunto no menos litigioso que el de la defi-
nicién de que acabo de hablar (esto es, lo que se re-
fiere al factor de mayor influencia en la transmisién

hereditaria de la lues), diré que puede ser: de ambos

generadores (lues mixta), o de la madre o del padre

aisladamente.
Lues mixta:

Admitiendo la teoria dominante hasta hoy de la
infeccién fetal por via espermética directa (?), seria
16gico pensar que, cuando ambos generadores son sifi-
liticos, el producto de la concepcién adquiere el maxi-
mum de gravedad y morbilidad, puesto que al propio
tiempo que la infeccién espermato-ovular, recibira la
infeccién sanguinea de la madre.

Cuanto méas cercana al coito fecundante sea la in-
feccién de los padres, tanto mas desastrosos y seguros
seran los efectos sobre el nuevo ser.

Por otra parte, el poder transmisor disminuye, a
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medida que la lues envejece, y asi veremos, en efecto,
como en un matrimonio que al prinecipio hay abortos
frecuentes y repetidos, sucedan después partos prema-
turos con producto macerado; luego, nifios a término
con manifestaciones precoces; més tarde, nifios que
sanos al nacer, presentaran sintomas tardios (heredo-
sifilis tardia) ; y, por dltimo, nifios que se conservan in-
demnes toda su vida (ley de decrecimiento o ley de Kas-
sowitz o de Diday).

Hay que advertir, sin embargo, en lo que respecta
a esta accion benéfica del tiempo sobre la herencia, que
ella no es constante, pues no son raros los casos en que
la transmisién se ha verificado después de transcurri-
dos varios afios. Ks prudente, pues, hacer actuar al
bropio tiempo, otro factor de mas importancia practica,
cual es el tratamiento.

Sobre este punto de capital interés, en lo que se
refiere al matrimonio de los sifiliticos, hablaré con mas
detalle en el capitulo de profilaxia.

Diré, para' terminar, que esta forma de herencia,
£ino consigue su atenuacién por medio del mercurio, no
lograra fetos a término y con vida sino después del
transcurso de algunos afios en que el virus sufra de-
bilitamiento.

Lues materna aislada:

Hoy, mas que nunca, se estd de acuerdo en conce-

der a la mujer, la influencia mas preponderante y di-
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recta en la transmisién hereditaria de la sifilis, no fal-
tando quien afirme en la hora actual, que no hay sifilis
en el feto sin siftlis materna.

Por lo que respecta a su frecuencia, hay la ten-
dencia igualmente cada vez mas marcada, a considerar
a la herencia materna como la méis comun.

Hoy, no son raros los casos de comprobacién de
sifilis por medio de la sero-reaccién de Wassermann,
en mujeres que, durante el parto, no presentaban nin-
guna manifestacién especifica.

Su mayor transmisibilidad ¥ nocividad con respec-
to a la lues paterna aislada, es reconocida por la ma-
voria de los sifilografos y parteros desde los primeros
tiempos.

Segan las observacioPes del profesor Fournier, la
sifilis materna se transmitiria en un 84 olo de los ca- .
sos, con una mortalidad de 28 olo.

Esta mayor transmisibilidad hereditaria de la mu-
jer con respecto al hombre, seria debida, segin Lesser,
a que los 6vulos, existiendo ya formados desde la in-
fancia en la mujer, pueden ser asi mas profundamente
impregnados, lo gue no sucede en aquél, cuyas esper-

matozoides estAn en constante formaeién. Y de tal ma-
nera profunda seria esa impregnacién ovular, que la
mujer puede seguir teniendo hijos sifiliticos de un se-
gundo marido sano.-

Por lo que respecta a su mayor gravedad, se ex-

plicarfa porque el nifio recibe para su nutricién sangre




vieiada por las toxinas producidas por la sifilis y cir-
culantes en el organismo materno.

Cémo se ejerce la herencia materna?

De distintas maneras:

Kn un primer caso, la madrs tinicamente es la sifi-
litica, habiendo adquirido la enfermedad antes de la
concepcidn.

Fn estas circunstancias, efectudndose la contami-
Lacién por intermedio del 6vulo (infeccién ovular), el
producto de la concepcién no podra escapar a la muerte,
& la sifilis o a la distrofia (Gastou).

En un segundo caso, la madre como el padre, se
hallan exentos de la infeccién en el momento de la con-
cepcidén, pero ella la adquiere en el curso del embarazo
{sifilis post-concepcional). )

En este caso, 4 que Balzer llama sifilis hereditaria
secundaria y Bernier, heredo-contagio por infeccién in-
titero, la transmisién se verificaria por via placentaria.

Las probabilidades de vida fetal variaran aqui, con
¢l tiempo de la infeceién y con el mayor o menor aleja-
miento de la época 'del embarazo, siendo de observa-
cién frecuente y perfectamente comprobado que, cuan-
to méas cerca del parto se halle el principio de la in-
feccién, tantas mayores probabilidades tendrd el feto
de escapar a los accidentes hereditarios especificos, todo
lo contrario de lo que pasa, cuando es contraida la sifi-
lis al principio de la prefiez.
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+A qué se deberia esta mayor o menor probabili-
dad de integridad fetal?

Se dice que a la mayor o menor impermeabilidad
de la placenta..

Tl epitelio de las vellosidades coriales, le formaria
una barrera a ambas circulaciones que impediria la di-
fusién de las toxinas maternas, tanto méas eficazmente
cuanto méas al fin del embarazo tenga lugar la infeccidn,
0, en otros términos, cuanto mejor constituida esté la
placenta.

De esto se deduce el hecho importante, de que el
hijo de una madre sifilitica que nazea sanc, no corre
peligro de ser infectado ni por la lactancia ni por los
besos de su madre.

Tal seria la Ley de Profeta, que hoy dia tiene nu-
merosas excepciones. s

Tl nifio, ha sido inmunizado por las toxinas veni-
das del organismo materno; pero esta inmunidad, no es
mAs que pasajera ¥ al cabo de un tiempo mas o menos
largo, podra contraer la enfermedad, de igual manera
que los individuos indemnes de toda tara hereditaria

(Gaucher).

Pero oste proceso normal puede ser alterado. Una
placenta igualmente bien constituida. puede resistir mal
v dejar pasar los gérmenes o bien, al contrario, no dejar
filtrar nada, ni gérmenes ni toxXinas. En este tltimo

caso, el nifio naceria sano, pero ya no inmune, pudiendo

contagiarse: ya durante el parto, al pasar por el con-
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ducto genital infectado, ya, mas tarde, por la lactancia.
Esto no es aceptado por el profesor Fournier, quien
afirma que no existe un solo ejemplo incontestable de
inoculacién del feto por la madre y que la Ley de Pro-
feta se cumple siempre. Asi como Fournier, piensa Fin-
ger y otros; pero hoy en dia no son muy raros los
ejemplos de infeccién sifilitica Sub-partu. Weill men-
ciona el caso de una secundipara, que ya habia eriado
un nifio y que, contagiada por su esposo en su tegundo
embarazo, le aparecen dos o tres meses antes del parto
una gran cantidad de condilomas planos en el periné y
la vulva; dicha mujer, di6 a término un nifio que, a las
cuatro semanas, aparece con una ulceracién en la nariz
v siete semanas luego, con manifestaciones cutdneas
que desaparecen con el tratamiento especifico. Kl sitio
de localizacién de dichas lesiones, hace confirmar a
Weill la forma de inoculacién por contacto. Ademas,
po son nada raros los casos de inoculacién por herida
de un dedo del virus sifilitico y su consiguiente infec-
¢ién al efectuar el tacto vaginal en mujeres con lesiones
-especificas en sus 6rganos genitales. Fischer refiere el
caso de una partera que, atendiendo a una parturienta
con lesiones especificas vulvares y vaginales, se conta-
816 en el dedo, siendo ella a la vez portadora de infec-
€ién a varias puérperas mas. Kl doctor Zarate, cita otro
caso semejante de infeccién de un médico al efectuar

«] tacto vaginal de una mujer luética, y como éste, mu-

«hos otros ejemplos que permiten afirmar que, si esto
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es factible en adultos, con mucha mayor razén sera para
el feto, cuya cabecita, aparte de tener una piel mas de-
iicada, obra en contacto con la vulva y la vagina infec-
tadas de la madfe por mucho méas tiempo.

Con todo, estos hechos no alcanzan a invalidar, hoy
por hoy, la regla generalmente aceptada de que la mu-
jer infectada en los tltimos tiempos de su prefiez, puede
tener un nifio completamente sano e inmune a la si-
filis.

Fn apoyo de esta teoria, podriamos arribar a los
hechos inversos, esto es: que todo nifio sifilitico, de ma-
dre sana, podrda ser amamantado por ésta sin peligro
de infeccién como podria serlo una madre extrafia. Tal
seria la Ley de Colles-Baume, cuyo nimero de excep-
ciones es hoy dia considerable y sobre la cual, las opi-
niones divergen, no faltando pruebas (reaccién de Was-
sermann) y quien afirme, como he dicho, de que no es
posible la infeccién fetal sin previa infeccién materna.

En fin, el tiempo y los hechos se encargaran de di-
lucidar tan interesante problema.

Sifilis paterna aislada:

La tercera forma de infeccidén, es la paterna o es-
permatica, que es la que mas discusiones ha suscitado
desde el principio hasta nuestros dias: gozé de pres-

tigio en la antigiiedad; posteriormente, fué negada por -

muchos autores (Julien, Vassal, Cullerier, Charrier,
Mireur, Notta, ete.); luego, merced a los trabajos del
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sabio profesor Fournier, varios autores, entre ellos:
Tinger, Neuman, Richel, Eirhman, Diday (hasta 1887),.
ete., ete., con el principal argumento de la contagiosi-
dad del esperma, sostienen que el contagio del feto no
puede tener lugar sino directamente por via espermé-
tica. Fista teoria es mis tarde (afio 1893) discutida por
el mismo Diday (Theorie nouvelle de la syphilis here-
ditaire), quien dice: ‘‘el esperma puede, en efecto,
transmitir la enfermedad al producto de la concepcién;
pero infectando primero a la madre, por contacto con
¢l peritoneo o mucosa tubaria y luego ésta transmitiria
la enfermedad al embrién por las comunicaciones con
los lagos sanguineos ttero placentarias. Hay, en efecto,
ciertos casos en que parecen darnos la razén de que no
hay sifilis fetal sin sifilis materna, tales son, por ejem-
plo, el de un padre marcadamente sifilitico infectante
que, después de una serie de hijos sanos, tiene otros con
manifestaciones de sifilis.

Seria 16gico pensar, segin esto, que los hijos sanos,
han nacido antes de que la madre sea contagiada, y
que los sifiliticos, cuando ya existia la infeccién mater-
na. Otro hecho clinico, seria: el de un chico que nace si-
filitico de madre en apariencia sana o bien de una madre
que habiendo presentado manifestaciones luéticas se-
cundarias, le falta el accidente inicial, chancro y plé-
vade ganglonar de Ricord (sifilis decapitada). Pero
los partidarios de la infeccién espermaética directa, en-

tre ellos Fournier a la cabeza, dicen que en estos casos.
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no son la regla y muchas veces un feto sifilitico pnede
Tacer tal, sin que jamas se haya observado en la madre
¢! menor signo de especificidad y que instituyendo el
tratamiento al padre tnicamente, desaparecerin estas
manifestaciones en la prole.

Asi, Taylor relata un caso, que refiere Fournier,
de una madre sana que da a luz un nifio sifilitico: se
trata al padre que padece sifilis y nace un nifio sano;
se deja de tratar y nace otro sifilitico; vuelve a ser
tratado y viene otro hijo sano. Como vemos, este hecho,
si es cierto, si estd bien observado, se opone a la doe-
trina inversa de Fournier, cuyos partidarios afirman,
con respecto al tratamiento del padre, la observacién
inversa.

Lo cierto es, que hoy por hoy, no esta demostrada
la presencia del espiroguete en el espermatozoide y
que la inoculacién de los espermas, a pesar de las mu-
chas experiencias que se han hecho (Ne{lmann, Cas-
pari, ete.), ha resultado negativa.

Ademés, creo légicas e inteligentes las reflexiones
que hace al respecto el doctor Gonzilez Alvarez (de
Madrid) en su comunicacién a la Academia de Obste-
tricia, Ginecologia y Pediatria (1913). Este autor dice:

“‘aun suponiendo que el espermatozoide fecundante con-

. tenga el espirilo de la sifilis o que le contenga el 6vulo,

no puede admitirse en buena 16gica, que el nifio que
padece de sifilis congénita lo sea en ningidn caso por

el contagio espermatico u ovular y no puede admitirse




-porque claro es que el desarrollo de ese huevo fecun-
dado, a la vez que infectado, no podra tener lugar; mo-
rird por la infeccién, sin llegar siquiera a sospecharse
aquel embarazo, deshecho apenas originado...”’

Esta cuestién de herencia paterna sola, es, como
se comprende, de un gran interés prictico, puesto que
aceptando la no transmisién, se podria permitir el ma-
trimonio a sifiliticos cuva infeccién, aunque reciente,
permaneciera en latencia, lo que podria suceder a los
pocos meses después del chancro. Pero es esto lo que
Fournier ha rebatido con serios argumentos, demos-
trando que no se necesita que el hombre esté bajo Ia
accién de accidentes sifiliticos visibles, sino que hasta
que en él sea latente, aunque por muchos afios, para
que la infeccién se verifique. *

Creo prudente, hoy por hoy, mientras la practica
no nos lleve al convencimiento, seguir admitiendo la
idea de Fournier y sus secuaces de que un individno
cifilitico puede, por intermedio de la madre sana, dar
fugar a un producto de concepeién que, al propio tiem-
po, puede obrar sobre el organismo materno de dos
maneras: o bien infectando a la madre, con el cortejo
clinico que caracteriza el periodo secundario de la si-

filis, constituyendo la sifilis concepcional (que los par-

tidarios de la infeccién titero placentaria no admiten)

¥ el ‘““choc en retour’’; o bien, dejando al organismo
materno indemne o refractario.
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Kste estado seria, para muchos autores, mas apa-
rente que real.

En cuanto a la frecuencia y nocividad de la infec-
cién espermadtica, seria para Fournier, la menos fre-
cuente y nociva para el feto; hallando que solamente se
ejerce 37 veces sobre 100, con una mortalidad de 28
por ciento. Para Pinard y sus discipulos, seria la méis
frecuente y nociva. Este autor, sobre noventa y cinco
observaciones reunidas por él, halla: dos veces, que
ilos dos procreadores son sifiliticos; ocho veces que lo
era solamente la madre; y el resto, que lo era el padre.

Segiin estas ideas y considerando que hay mayor
nmmero de hombres que de mujeres sifiliticas, la fre-
cuencia absoluta de la herencia paterna, seria la mdas

elevada.

N




CAPITULO I11

Sintomatologia y Diagnédstico

MANIFESTACIONES DE LA HEREDO SiFILis. EPOCA EN QUE
TIENEN LUGAR. LESIONES ANATOMICAS DE LA PLACENTA. Ca-
RACTERES DE PALIDEZ, FRIABILIDAD, PESO Y VOLUMEN. VALOR
DIAGNOSTICO. RELACION ENTRE EL PESO DEL FETO Y LA PLA-
CENTA CONSIDERADA SIFILiTIcA (signo de Pinard) VaLor
DIAGNOSTICO. FACIE HEREDO - SIFILITICA DE TROUSSEAU. DEs-
CRIPCION DE LAS LESIONES CUTANEAS ESPECIFICAS MAS COMUNES.
SU DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. LLESIONES ANATOMICAS, OSEAS Y
VISCERALES DE LA HEREDO-SIFILIS. ASIENTO EN ELLAS DE LA
ESPIROQUETA DE SCHAUDINN.

LAS LESIONES OSEAS DE LA SIiFILIS HEREDITARIA ESTU-
DIADAS POR PARROT Y ACEPTADAS POR EL DR. SIsTo como
PRODUCTORAS DEL LLANTO EN LOS HEREDO-SIFILITICOS.

LA MUERTE SUBITA EN LOS HEREDO-SIFILiTICOS. CoONDI-
CIONES EN QUE SE PRODUCE.

VALOR DE LA ESPLENOMEGALIA EN LOS HEREDO-SIFILiTI-
COS SEGUN MARFAN. ALTERACIONES ESPECIALES DE LA SANGRE,
HeEMATOLOGIA. LA ANEMIA EN LOS HEREDO-SIFILiTICOS. OPINION
DE NUESTROS MEDICOS G. Sisto Y P. ErizaLpe. EL LiQUIDO
«CEFALO-RAQUIDEO EN EL HEREDO-SIFILITICO.

NUEVO SIGNO REVELADOR DE LA SIFILIS HEREDITARIA
«SIGNO DE SI1STO» O LLANTO HEREDO-SIFILITICO. SU PRIMER
OBSERVACION (fig. 8.) SUS CARACTERES, SU ORIGEN, SU VALOR
DIAGNOSTICO.
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IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO PRECOZ EN LA SIFILIS HE-
REDITARIA. LoOs NINOS EXPOSITOS Y LOS DE LA PRACTICA CIVIL.
Y HOSPITALARIA.

PROCEDIMIENTOS DE SEMIOTECNIA PARA EL DIAGNOSTICO:
DE LA HEREDO-SIFILIS: INVESTIGACIONES DEL TREPONEMA EN
LLAS LESIONES SOSPECHOSAS POR EL EXAMEN DIRECTO CON EL
ULTRAMICROSCOPIO, SU VALOR PRACTICO.

LA SERO-REACCION DE WASSERMANN. VALOR PRACTICO.
LA CUTERREACCION POR LA LUETINA & SIFILINA DE NUGUCH:
EL EXAMEN HEMAT)LOGICO Y DEL LIQUIDO CEFALO-RAQUIDEO.

Las manifestaciones sintomaticas de la heredo-
sifilis precoz, tienen lugar en épocas que varian con
el grado de virulencia de la enfermedad de sus pro-
zenitores. (Ya hemos visto en el capitulo anterior, que
estas manifestaciones son mas funestas cuando la he-

rencia es materna ¥ mixta v menos graves cuando son

de origen paterno exelusivo.) Podrin tener lugar,

pues, desde la vida intrduterina y proseguir su evolu-

cién aniquilando el feto que nace con o sin vida; pero. |
siempre con los atributos de esta herencia o bien hacer
su aparicién a los pocos dias o meses después del na-
cimiento.

Haré una deseripcién rapida de las manifestacio-
nes de la sifilis intrauterina y del nouveau-né, para
pasar luego a ocuparme con mas detalle, de la forma
infantil precoz.

Ya desde el primero o segundo mes de la concep-
cién (a veces antes y por regla general después del
tercero al sexto mes), esta tara hereditaria se ma- 1
nifiesta bajo forma de abortos, abortos sin causa apa-
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rente, en serie, que se suceden desconocidos en su etio--
logia las mas de las veces a falta de antecedentes ma--
iernos y que se 'deben, por lo general, a modificaciones
de la circulacion placentaria por lesiones de endoar-
teritis y endoflebitis en los vasos de las vellosidades.

Mas tarde, en el séptimo mes, tienen lugar los
partos prematuros, siendo expulsado el feto por regla
general macerado y sanguinolento con vicios de des-
arrollo que es facil despistar; o bien, nace con vida,.
con o sin lesiones especificas, como el pénfigo, fisuras,
hemorragias, ete.; pero que mueren muy pronto debi-
do a sus lesiones viscerales acentuadas, que los hacen
inaptos para seguir viviendo. Estos partos prematn-
ros, son a menudo la consecuencia del hidramnios que,
aunque no siempre, es en la mayoria de los casos, el”
resultado de la misma sifilis.

Al lado de los abortos y partos prematuros comc.
manifestaciones sintométicas precoces de la heredo-
sffilis, debemos estudiar a los anexos del feto, la pla-
centa, cuyas lesiones suelen ser constantes e idénticas
entre si en la generalidad de los casos ¥y cuyo conocei-
miento es de gran importancia por el papel de interés
capitalisimo que desempefia . para el diagnéstico de
esta enfermedad, cuando el sindrome cutdneo u 6seo.
del heredo-sifilitico falte.

Recordaré aqui los principales caracteres macros-
copicos de la placenta especifica que, sino patognomé-

nicos como algunos autores pretenden, por lo menos.
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.en muchos casos suficientes en ausencia de otro sin-
toma, para descubrir una sifilis en potencia y atenuar
su influencia_ nociva sobre el nifio. HFstos caracteres
bien estudiados por el profesor Pinard, se refieren a
su coloracién, a su peso y volumen, a su consistencia
v al caracter de las vellosidades.

En lo que se refiere al color, la placenta de un
feto sifilitico se presenta, por lo general, de un color
palido, especialmente cuando proviene de un fete
muerto y macerado, en cuyo caso, la placenta se mues-
tra cual si hubiera sido lavada.

El principal caracter, por asi decir, especifico, es
su gran tamafio y peso, que hacen que la relacién nor-
mal de 1/6, que existe con el peso del feto, no tenga
lugar. Kise mayor tamano, asi como su peso muy su-
perior al fisiélogo, se #eben al edema y a la hipertro-
fia de las vellosidades por la hiperplasia y esclerosis
del estroma velloso.

El edema que se halla en estas placentas, tam-
bién ha sido sospechado como de sifilis; pero se le ha
observado igualmente en casos de nifios vivos y sanos,
asi como en la generalidad de los casos de maceracion
fetal, lo que hace presumir una alteracién post-mor-
tem.

Por lo que respecta a las lesiones vasculares en
la placenta sifilitica, endoarteritis y endoflebitis, los
autores no est{m“ de acuerdo en atribuirle un origen

.especifico; Ziegler, por ejemplo, dice que esas mismas




lesiones. vasculares se hallan en otros estados pato-
légicos y que la misma placenta normal a término,
suele presentar lesiones de arteritis esclerosa en los
troncos de las vellosidades; de tal manera, que sélo
se puede afirmar por hoy, que, lo que hace la sifilis, es
exagerar las lesiones vasculares, pero sin imprimirles
un signo caracteristico de especificidad.

En cuanto a la falta de relacién normal entre el
peso del feto a término y la placenta, la generalidad
de los autores estin de acuerdo en considerar a este
‘dato, como un buen elemento diagnéstico de la heredo
«especificidad. Para el profesor Pinard y sus discipu-
los, la existencia de la relacién de 1|4 o de 1|3, entre
€l peso del feto y del de la placenta, debera slempre
llamarnos la atencién en una posible lues materna.
No hay que considerarlo, sin embargo, como un signo
patognoménico de la heredo especificidad, por cuanto
no son raras las excepciones; asi, Petit, en su tesis
(de Lyon), trae varias observaciones de nifios con una
relacién feto placentaria de 1|4 y que, no obstante
esto y de haberlos tenido en observacién sin trata-
miento, durante 4, 6 y hasta 9 meses, ninguno de ellos
presenté alguna manifestacién que hiciera presumir
su tara especifica. En cambio, ha observado, que nifos
«con una relacién feto placentaria de 1|6 (que es lo

-considerado normal), al hacer el examen histolégico

de la placenta, éstas presentaban signos inequivocos
de sifilis.
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Otro caracter, atribuido a la placenta sifilitica, es
la consistencia que se muestra por lo gemeral blanda,.
pastosa y muy fri.able, al extremo de que la mas ligera
presién, suele ser suficiente para desgarrarla. Esta fal-
ta de comsistencia es mucho mas marcada cuando pro-
viene de un feto muerto y macerado.

Kl cordén, suele también formar parte de los car-
racteres macroscdpicos de especificidad de los anexos
del feto, presentandose generalmente més. duro, rojo
7 doblemente voluminoso que al estado normal.

En fin, para terminar con las manifestaciones es-
pecificais de la placenta y sintetizando, diré: que esos
caracteres de palidez, friabilidad, peso y volumen, asi

-ecomo las lesiones anatomo patolégicas que, para al-

gunos, Schwab, por ejemplo, no se hallarian sino en
la sifilis, no nos pueden setvir, hoy por hoy, de una
manera absoluta, dadas las pruebas inversas, para po-
der hacer cientificamente el ‘diagnéstico retrospectivo:
de la heredo-sifilis faltando todo antecedente clinico.
Son, no obstante, signos preciosos que tienen su valor:
de- probabilidad y que, sin tener un caricter patogno-
moénico, pueden servirnos para establecer una presun-
cién en su favor.

Mencionados asi, rapidamente, los principales ca-
racteres macroscépicos de la placenta considerada es-

pecifica, voy ahora a ocuparme del aspecto externo y

.de la faz interna que presenta el heredo-sifilitico de:
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los primeros dias, para luego estudiar por separado
cada uno de los principales sintomas.

Dos modalidades diferentes se preSentan a con-
siderar: o bien el chico nace con aparlenon normal
(cosa que es muy frecuente), o bien presenta todo el
cortejo sintomatico de la enfermedad, con su facie ca-
racteristica, facies heredo-sifilitica, de la que Trous-
seau ha hecho una deseripeion magistral, clasica has-
ta la feeha y que es la siguiente: ‘“‘antes de que la
salud sea alterada, dice este autor, el nifio tiene y&
.una fisonomia particular: la piel pierde su transparen-
cia, se torna empaiiada, aunque la cara no esté ni vul-
tuosa ni enflaquecida y toma una coloracién palida
"amarillenta comparable a la qué daria una ligera capa’
de borra de café diluida en una gran cantidad de agua
6 a la que existe en los dedos de los fumadores de ci-
garrillos.

Hsta coloracién, ya ocupa toda la piel, ya simple-
mente, y como es lo comin, tiene puntos de preferen-
cia al rededor de los ojos, en la frente, en los labios y'
en fin, en las partes de mis relieves de la cara.

Poco a poca, y @ medida que la enfermedad hace
progresos, la cara toma un aspecto de los mas origi-,
nales, inmolvidable para quienes lo han visto una vez.
Sobre ese fondo palido se ve la piel que rodea los ori-
ficios naturales tomar un color de jamén; los labios
v el borde parpebral se agrietan dejando escurrir una
ssrosidald estriada de sangre que se deseca en costras.

P




Un liquido sanioso con costras espesas de color pardo,
dificulta la respiracién por la nariz, la que se hace si-
bilante; la boeca, abierta para suplir el aire deficiente
que penetra por las fosas nasales, deja caer a cada
lado del mentén, una saliva continua que enrojece ¥
ulcera esas regiones. La frente, rugosa, se presenta a
veces cubierta de sifilides papulosas y liquenoides.
Junto a esto hallamos, ademéis, agitacién, insomnio y
ilanto continuo velado por una voz ronca’’.

Los antiguos autores, exagerando, describian al
heredo-sifilitico como un ser atrépsico, de piel suelta,
marchita v seca, ojos hundidos, cara palida y arruga-
da, en una palabra: ‘‘un verdadero viejo en miniatu-
ra’’, descripeién que estd de acuerdo con algunos ca-
sos de fetos prematuros especificos.

En presencia de esta facie earacteristica (si bien
no frecuente ni exclusiva de la heredo-sifilis) el diag-
noéstico se puede hacer de visu; pero no hay que ol-
vidar que hay otros casos, en que la cara es respeta-

da, por lo menos al principio, ¥ la enfermedad puede

‘manifestarse entonces por lesiones en otras regiones,

como ser: el pénfigus en la palma de las manos y plan-
ta de los piés; el eritema en la regién glatea; la sifili-
des erosiva en los érganos genitales; la sifilides erite-
matopapulosa polimorfa en forma de maculas o papu-
las de evolucién variable en varias partes del cuerpo,

ete., ete. (que pueden ser confundidas féacilmente con

otras eflorescencias semejantes, aunque no del mismo
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origen), como tampoco, que al lado de este sindrome
cutineo puede existir el sindrome 6seo, representado
por la pseudo parilisis de Parrot y que consiste en
una inercia o impotencia de los miembros, ya sea par-
¢ial o generalizada, ya incompleta o absoluta y que va
acompafiada de dolores o hinchazén de la zona yusta-
articular de las grandes articulaciones. No hay que
olvidar, por dltimo, que toda esta deseripeién clinica
que ahora hago y que define la aparicién habitual de
la sifilis hereditaria, mostrando la herencia mérhida de
esta enfermedad, puede no existir y el nifio se va poco
a poco aniquilando, pudiendo llegar hasta la caquexia
y morir en esa forma sin ninguna manifestacién es-
pecifica, jy acaso no existen en estas inocentes viecti-
mas de tan terrible mal, manifestaciones de aquel or-
den? Si, y quizd mas intensas y de més dificil cura-
cién; son las lesiones anatémicas que es bueno couo-
cer, por lo menos, las mas acentuadas; son las si-

guientes:

Lesiones Oseas:

Las lesiones de los huesos, muy bien estudiadas
por Parrot, serian, segtin Hunger, las mas constantes
ae la heredo-sifilis. Kstas lesiones pueden atacar todo
¢l esqueleto; pero, en general, es sobre el eraneo y los
huesos largos de los miembros (hiimero, tibia, fémur
y cibito) donde ellas son mAs caracteristicas.

Al nivel del craneo, la sifilis engendra lesiones de




periostitis hiperostosante, generalmente simétrica ¥
localizadas en las eminencias frontales y parietales.

dando al craneo la designacién clasica de frente olim-

pica o craneo natiforme; otras veces, el craneo esta

erosionado en su tabla interna o externa.

En los huesos largos de los miembros, las lesione-
son mas importantes.

Parrot, afirma, que bajo el punto de vista anato-
mico, el estado del hueso atacado por la sifilis heredi-
taria es debido a varias alteraciones elementales que,
por su agrupamiento, producen todas las particulari-
dades y variedades imaginables; son por orden de
frecuencia y de importancia, la médulogenesis, la con-
drocalecosis y la transformacién gelatinosa.

La periostogenesis, se observa en todos los esta-
dos y también en la vida intrauterina.

El periostio es gener#lmente modificado en todos
los puntos donde esta enfermo; se encuentra casi siem-
pre hipertrofiado, mas espeso y resistente, pudiendo
hallarse ulcerado.

Los osteofitos, tanto al interior como al exterior
del hueso, aparecen precozmente, razén por la cual de
forman el hueso.

A los seis meses la fibrogenesis interviene parsa
producir una capa fibrosa en la periferia y botones ro-
jos en el interior, botones que son amarillentos y se
desarrollan en la capa condroide epifisiaria, y por esta
razén son mis espesos.
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La médulogenesis, puede ser considerada como la
sconsecuencia de la periostogenesis.

Cuando empieza la primera, se ven aparecer es-
pacios entre la diafisis y el ostedfito y asi, entre las
diferentes laminas osteofiticas.

La médulogenesis, destruye el hueso neoformado
¥ aun el viejo. ’

La condrocalcosis, es lo que Rouvier llama capa
osiforme; se halla entre el cartilago epifisiario y el
hueso. Es en este punto, en que los primeros vestigios
-de substancias fundamentales se inerustan de cales
calcareas.

En los sifiliticos, esta capa es méas espesa; en lu-
gar de tener como al estado normal, medio milimetro
de espesor como méximo, llega a tener dos y mas.

Es muy regular a veces y parece limitada por una
linea recta y otras veces es irregular enviando al car-
tilago epifisiario y a la extremidad de la diafisis pro-
iongamientos mas o menos numerosos y largos y de
forma variable. Su espesor, es muy grande, su capa
mas friable, razén por la cual se explican las frecuen-
tes rupturas 6seas a este nivel en los nifios sifiliticos.

La transformacién gelatiniforme, es una altera-
cién parcial y central del hueso, mas raramente gene-
ral y periférica y tanto menos profunda cuanto més
extendida.

La coloracién de los tejidos nuevos osteofiticos
es variable, desde el cereza claro, hasta el amarillo




ocre; su aspecto, es verdaderamente gelatiniforme,
transparente y brillante.
Cuando es s6lo la médula la atacada, toma una

coloracién rojo grosella o cereza. Si el hueso esta al-

terado, toma una coloraciéon amarilla. L.a alteracién
gelatiniforme ataca desde luego al tejido esponjoso en
la vecindad de las extremidades diafisiarias invadien-
do enseguida el tejido compacto de la diadfisis y ata-
cando, aunque dificilmente, la eapa condro calearea y
aun el cartilago epifisiario.

Se halla distribuido de una manera irregular for-
mando sobre una capa, napas mas o menos extendidas
en medio deé las cuales se pueden observar.

Esta alteraciéon debitita la resistencia del huese,
aunque menos que la condrocalcosis, y se comprende
que por ellas solas pueden determinarse fracturas.

})ero la fractura del fiueso es casi siempre debida
& la unién de dos lesiones: se produce no por la unién
de la diafisis con la epifisis, sino més abajo, ahi donde
empieza el tejido propiamente dicho, en el limite de la
regién donde se opera la condrocalcosis.

Se trata, segin Parrot, de una verdadera fractu-
ra y no de un simple decolamiento epifisiario. Por lo
general, hay un poco de desplazamiento donde ei pe-
riostio estd intacto. Algunas veces, sin embargo, pue-
den producirse supuraciones a este nivel; el periostio
se perfora y se observan abscesos circunvecinos.

A estas lesiones, corresponderian para Parrot, las
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que é] ha designado con el nombre de pseud’o paralisis
sifiliticas de los recién mnacidos.

Fn los huesos largos de los miembros y muy espe-
cialmente en las espifisis inferior del fémur, aparece-
la osteocondritis luética de Weber, lesién considerada
como patognomoénica, que consiste en una dentelladu-
ra del limite interéseo cartilaginoso de dichos huesos
con anchas zonas de proliferacién cartilaginosa v de
cancificacién.

En las falanges, especialmente en las del miembro
superior, tienen lugar las daectilitis sifiliticas que con-
sisten en un espesamiento del hueso que puede estar
jocalizado en el cartilago diafiso-epifisiario de la pri-
mer falange o extenderse al resto de este hueso v que
se debe a la produccién de osteofitos al exterior e inte-
riormente por proliferacién de la capa condro calea-
rea de Parrot, considerada por el mismo, como la par-
te méas fecunda de aquel cartilago.

Kistas lesiones son caracterizadas eclinicamente
por una indolencia tanto espontianeamente como a la
presién de la parte afecta que se presenta mas o menos
deformada. En algunos casos, no obstante, suelen pre-
sentarse dolorosas; pero sucede UGnicamente cuando
existen lesiones ulcerativas de la piel y sus complica-
ciones.

Por lo que respecta a la localizacién de los tre-
ponemas en las lesiones 6seas, Bertarelli, en sus inte-
resantes estudios sobre la Osteocondritis sifilitica, los.
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ha hallado en el periostio y en la médula Yy muy espe-
cialmente en la zona epifisiaria. (Figs. 1 y 2).

Lesiones viscerales:

Hep(.?tic(zs: el higado se presenta aumentado de
volumen y de peso, de consistencia dura y elastica, de
bordes romos y su color puede ser: ya rojo violaceo.
debido a un ingurgitamiento sanguineo; va de un tinte
descolorido, que Gubler compara al de la piedra de
chispa o pedernal. Al corte, se presenta sembrado de
pequelios nédulos semejantes a goranulos de sémola
imposibles de enuclear y de un color blanco opaco,
constituyendo los gomas de Virchow, que a veces s
miuestran de un tamafio mucho mayor y que hay que
saber distingnir de las granulaciones tuberculosas. n
fin, las lesiones histolégicas del higado corresponden,
por lo general, a W hepatitis intersticial difusa cou
tocos de infiltracién embrionaria al nivel de los espa-
cios porta, o a una esclerosis hipertréfica que, por obli-
teracién de los principales ramos de la vena porta, trae
la ascitis, dilatacién de las venas subcutineas e hiper-

trofia del bazo, como pasa en la cirrosis de Laennec v

Gue son, con las hemorragias miltiples, la expresién

clinica de estas alteraciones.
Ahora, respecto al asiento del treponema en el 6r-
gano, es generalmente en las proximidades de los va-

S0s, en la eapa conjuntiva de los mismos, en la capa

interna endotelial y en el plasma sanguineo, atrave-
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Fig. 1

Fig. 2

(Planchas VII y VIII de la obra de Bertarelli)
Osteocondritis sifilitica
Arriba: Espiroquetas en la médula de la capa de osifieacion
Abajo: Espiroquetas en el periostio y en la epifisis
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sando esta capa, en donde se halla. Ultimamente, e!
doctor Fernandez Martinez (1), en investigaciones he-
chas con tal objeto, ha notado la presencia de verde-
deras colonias de parasitos alojados en el interior de
la célula hepatica atravesando el protoplasma en to-
das direcciones, sin perforar la cubierta celular.

K] mismo doctor Fernindez, también hace notar
su extrafieza ante el hecho de que, siendo tan abundan-
tes los treponemas en la tdnica interna, sean tan po-
‘cos los que se observan en la luz del vaso, y uniendo
esta observacién a los resultados negativos gue ha ob-
tenido haciendo examen de la sangre, deduce que,
aunque su propagaciéon se verifique por el torrente cir-
culatorio, no es éste el medio mas adecuado a la vida
7 desarrollo del parasito, puesto que s6lo transitoria-
mente se encuentra en él.

Lesiones esplénicas. — Lia esplenomegalia créni-
ca, que los autores clasicos la consideran como uno de
los signos mas frecuentes, puede ser muchas veces la
Tinica lesién apreciable en los nifios macerados.

Marfan (2), en su comunicacién al Congreso de
Madrid (1903), llega a la conclusién de que las 3,4 de
las esplenomegalias observadas antes de los dos afios,
tienen su origen en la infeccién sifilitica. Ista opi-

(1) Dr. Ferndindez Martinez, «Contribucién al estudio del Trepc-
nema pdlido en la heredo sifilis». Semana Médica, 30 Enero 1910.
(2) Marfan— De l’hipertrophie chronique de la rate dans la Syp-

hilis héreditaire précoce et de sa haute valeur pour le diagnostic
de cette maladie.
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nién es actualmente y por lo general aceptada, pudien-
do decir que, entre mnosotros, en el servicio de clinica
pedidtrica del hospital Nacional de Clinieas que atien-
de el distinguido maestro doctor Angel Centeno v sus
jefes de clinica, doctores P. . de Idlizalde, Schweizer
7 Navarro, después de haber hecho muchas observa.
ciones de esplenomegalias y de nifios heredo-sifiliticos.
se ha llegado a las mismas conclusiones que el sabio
pedidtra.

En las sifilis adquiridas, no son tan frecuentes es-
tax esplenomegalias como en la hereditaria, siéndolo
tanto mas en esta ltima, cuanto mas precoz es la
apariciéon de los sintomas de la enfermedad. Fn la
«ifilis tardia, v segin Fournier (1), también se hallan
grandes esplenomegalias. Ahora, respecto a las lesio-
nes del bazo en la sifilis hereditaria, son de dos érde-
nes: las que provienem directamente del agente causal
de la enfermedad v las debidas a la reaccién del orga-
no, consecutivas a los trastornos generales que deter-
mina la infeccién. Kstas dltimas, no tienen caracter es-
pecifico y son comunes a todos los otros estados infec-
ciosos erénicos.

K1 cardcter especifico de las primeras, es la pre-
sencia del treponema pilido y han sido estudiadas es-
pecialmente en estos dltimos afios después que la apli-

cacién de la técnica de las impregnaciones ha permi-

(1) Fournier— Recherche et diagnostic de 1’heredo syphilis tardie,.
1907.




tido a Bertarelli y Volpino, Levaditti-Buscke y Iis-
cher, poner en evidencia los parasitos y su distribucion
en el tejido esplénico.

La lesién mAs constante que se nota al microsco-
pio ¥ la que llama més la atencién, es la congestién de
la pulpa, que da luego lugar a una esclerosis intersti-
cial. A veces pueden verse proliferaciones de elementos
embrionarios v mas raramente producciones nodula-
res del tipo de gomas microscépicos.

La localizacién de los parasitos se hace sobre to-
do en las tdanicas vasculares de los vasos del folicule
v en las trabéculas del tejido conjuntivo. Se han ha-
llado también a estos pardsitos invadiendo la capsula.
Levaditti y Roché, han observado que el bazo encierra
mucho menos treponemas que el higado y que los de-
méas tejidos que éste invade ¥ creen que este hecho de-
be ser interpretado como una prueba en favor del pa-
pel del bazo, como agente destructor de dichos parisi-

tos, cuya prueba estaria ademais, en la activa fagocito-

sis de los parasitos por los macréfagos esplénicos.

Con todo, la esplenomegalia de la sifilis heredita-
ria precoz no tiene caracteres propios y en ausencia
de otros signos de la afeceién no es posible coneluir
respecto de su naturaleza; no obstante, su importan-
cia como elemento diagnéstico es grande, si la acom-
panan otras manifestaciones y su presencia constitu-
ve un dato que hay que tenerlo en consideracién.

Lesiones pulmonares. — La mas caracteristica de
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las lesiones del pulmén, es la hepatizacién blanca, que
aparece bhajo la forma de induraciones difusas, de co-
lor palido, resistentes a la presién, localizadas en las
partes declives de los diferentes 16bulos y constituyen-
do una alteracién mny semejante a la neumonia inters-
ticial. Helley v Stroebe, han hallado también detencién
de desarrollo en los alveolos pulmonares.

La distribucién de los treponemas varia en las di.
ferentes partes del 6ugano: en los alveolos pulmona-~
res, no s6lo ocupan las paredes, sino que invaden la
luz de los mismos ¥ pululan en el exudado que los
llena; en los bronquios, exisfen en sus paredes, va en
ias células epiteliales, va en la capa conjuntiva peri-
alveolar; en los vasos, se presenta: va en su espesor,
Ya en sus paredes.

Lesiones renales. —= Tn ol rinén, predominan las
lesiones esclerosas v gomosas. Suelen presentarse tam-
hién, aunque no con frecuencia. degeneraciones del pa-
rénquima, modificaciones en su desarrollo con aglome-
raciones anormales de las células del mismo, o simples
detenciones.

Las lesiones histolégicas del rifién constituyen
para Winekel, la mejor prueba de sifilis fetal.

Lesiones pancredticas. — Tl pancreas, suele tam-
Lién participar de las lesiones especificas; nétase al
microscopio, proliferacién del tejido conjuntivo, infil-
tracién de las pequefias células Yy espesamiento de las
paredes vasculares v conductos excretores.
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Lesiones de testiculo.—Las lesiones del testiculo,
estian sintetizadas por el sarcocele del parénquima con
atrofia de los conductos seminiferos, el hidrocele y la
atrofia testicular.

Lesiones del sistema nervioso—En el sistema ner-
vioso, aunque no tenga nada de caracteristicas sus le-
siones, suelen observarse en el cerebro: hidrocefalias,
hemorragias meningeas, meningitis, encefalitis con
crisis epileptiformes generalizadas o parciales, para-
lisis parciales o hemiplégicas, idiosia, etc.

Otras lesiones.—Afecciones oculares, tales como
las neuritis dopticas. Kn estos tltimos tiempos, se ha
atribuido a la sifilis, la diplegla cerebral infantil o en-
fermedad de Little, que oonsisto,_ como se sabe, en una
rigidez espasmédica localizada en los miembros infe-
riores o generalizada a todos los musculos del cuerpo,
sin pardilisis ni disturbios de la inteligencia.

Tales son, en breves palabras, las lesiones prin-
cipales que se suelen hallar en Ja sifilis hereditaria
precoz; ellas pueden agruparse o permanecer aisladas,
segun la gravedad de la influencia especifica.

Volviendo nuevamente al estudio de los caracteres
en general del heredo-sifilitico precoz y después de ha-
ber considerado la segunda modalidad (caso en que estos
nazean con el sunwmuwmn de manifestaciones especificas)
voy, ahora, a hablar del caso adverso, esto es, cuando
el heredo-sifilitico noce con todas las apariencias de

salud. Dos circunstancias podriamos igualmente notar
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en esta forma latente de la infeccién: o bien el nino
gue nace vivb, grande, robusto, con ecrecimiento nor-
mal, sin Bazo ni signo objetivo alguno que exteriorice
su tara (aunque hay algo siempre que llama la aten-
cién y es su vientre grande y ecirculacién colateral con
ascitis) es sorprendido prematura y stbitamente en
los primeros dias por la muerte o bien, por el contra-
rio, vive alglin tiempo (hasta 6 o 7 meses por lo gene-
ral) apareciendo recién los sintomas de su especifici-
dad cuando ya ha servido sin saberlo, de vaccinifero
sifilitico.
¢Fn qué condiciones se produce la muerte stibita’
Fournier, en su libro “ De L’hérédité syphilitique”” di-
ce al respecto: ‘‘Les enfants, meurent d’un instant »
Pautre de la facon la plus inattendue la plus inesperée””
v en efecto, el nifio mwere las mas de las veces sin pre-
sentar el menor fenémeno precursor capaz de hacer-
nos preveer su terminaciéon fatal. Hay, no obstante,
durante su vida, algunos disturbios poco inquietantes
la mayorfa de las veces y que responden a sus altera-
ciones sifiliticas profundas; pero que es prudente oh-
servarlas, tales son: un llanto continuo y caracteristi-
co (signo del Dr. Sisto), al que las madres no le dan e]
justo valor, atribuyéndolo por lo comun, a la falta de
alimentacién, razén por la cnal los sobresaturan a es-
tos pobrecitos, dandoles a mamar a cada instante.
apresurando con ello, sin saberlo, los pocos dias de

vida que le restan. Luego, el coriza, las epistasis u
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otras hemorragias, ciertos trastornos digestivos: co-

mo vomitos, diarrea, melena, etc.; el niflo, en visperas
de su muerte, rehusa bruscamente el pecho o vémita la
leche'que se le da separadamente.

Otras veces, son fenémenos nerviosos, ciertas con-
vulsiones, las que se presentan: el niflo se agita con
una expresiéon especial de ansiedad y a veces, antes de
su muerte, tiene uno o varios sincopes en uno de los
cuales queda.

g1 profesor Budin, llama la atencién también, so-
bre un hecho que dice haber observado en estos heredo
sifiliticos que mueren prematura y subitamente y es la
presencia de edemas parciales, en los piés, cara, 6rga-
nos genitales ete. que pueden llegar a hacerse gene-
ralizados.

Pero el hecho sobre el que debemos llamar mas la
atencién, es que los nifios sifiliticos que mueren de esa
manera tan stbita, son niflos que crecen normalmente
Y que aumentan regularmente de peso, cuando el acci-
dente fatal es producido.

Pasando ahora al estudio por separado de cada
uno de los principales sintomas que caracterizan al
heredo especifico, voy a comenzar por el Pénfigo sifili-
tico, eflorescencia primaria de gran valor no por su
frecuencia, sino por ser una de las manifestaciones mas
tempranas y caracteristicas de la lues infantil precoz.
(Fig. 3.)

Su manifestacién, puede tener lugar: ya durante



su vida intrauterina, y el nifio nace con él; ya, después
del nacimiento y dentro de los diez dias siguientes por
lo general. Puede, no obstante, hacer su aparicién mu-
cho mas tarde muchas veces, al fin del - primer mes;
pero, en estos casos (Pénfigo sifilitico tardio) sus ca-
racteres no son tan acentuados ni precisos como el
precoz.

Clinicamente, el pénfigo sifilitico estd caracteriza-
do: por ampollas de niimero y tamafio 1|2 a 1 centime-
tro por lo general, llenas de un liquido turbio, lechoso,
purulento, oscuro, conteniendo espiroquetas de la sifi-
lis; que aparecen al Principio, en forma de méculas ro-
Jjo oscuras y violaceas y que se localizan preferente-
meinte en la palma de las manos y planta de los piés;
pudiendo raramente, hallarse en la cara dorsal de los
dedos, sobre la parte inferior de la pierna, en la cara
y frente.

Al lado de estas ampollas globulosas, suelen ha-
llarse otras aplanadas y marchitas semejando a las
flictenas de las quemaduras de segundo grado.

En las 24, o 36 horas siguientes, el contenido de
estas ampollas se conereta en una costra parda que le-
vanta dejando ver una ulceraciéon rodeada de una zona
inflamatoria roja.

Bien caracterizado, seria el verdadero sintoma os-
tensible, patognoménico si se quiere; pero no debemos

olvidar que existe el pénfigo epidémico de los recién
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nacidos que, aunque tenga caracteres bhien distintos, po-
dria hacernos confundir con el especifico.

Este pénfigo epidémico (de origen microbiano o
téxico) también se manifiesta por ampollas, por lo ge-
neral del mismo tamafio que las del sifilitico; pero cu-
yo contenido (que puede ser‘estéril) es seroso, citrino,
y cuya localizacién, es por lo comin, en el cuello y
parte alta del térax, en la pared abdominal, al rede-
dor del ombligo, etc.; pudiendo situarse en cualquier
otra region del cuerpo, pero respetando los sitios pre-
dilectos del anterior.

Su aparicién que se hace por brotes sucesivos, v
no riapidamente y en una sola poussée, como el pénfi-
g0 especifico, raramente se presenta antes de la ter-
cera semana y jamas al nacer.

Contrariamente a la manifestacién sifilitica ante-
rior, en lo que se refiere a la frecuencia v también como
sintoma importante, citaré el coriza stfilitico, (Fig. 4)
afeccién de la mucosa pituitaria que rara vez falta y que
se instala insidiosamente con una secresién al principio
simplemente serosa y que, poco a poco, se transforma
en saniosa-purulenta y de olor fétido generalmente,
que determina tumefaccién y escoriacién del ala de la
nariz y del labio superior y que luego, concretiandose
en costras, hace dificultosa la respiracién nasal que se
verifica con un silbido caracteristico y obliga al nifio
a respirar Unicamente por la boca, originando molestias

graves para el amamantamiento. Kl enfermito, nece-



— 84 —

sita tomar y soltar frecuentemente el pezdn, lo que se
traduce por llanto y agitacion en cada mamada que,
como es de suponerse, es en estas condiciones, siempre
deficiente.

Esta afeccién, muy rebelde al tratamiento, suele
dar lugar a diversas complicaciones, tales como ulce-
raciones de las ventanas de la nariz, que son general-
mente superficiales, no interesando més que la muco-
sa (Zeissl) y que al clcatrizar, se estrecha el orificio
nasal, pudiendo producirse verdadera atresia; irrita-
ciones y ulceraciones del labio superior, otitis, por
propagacién por la*trompa de Eustaquio al oido medio.

Este sintoma, a veces sumamente precoz, adelan-
tandose por muchos dias a las otras manifestaciones
de la heredo sifilis, puede mostrarse aislado y, en ta-
les condiciones, hacernos ereer en una coriza simple a
frigori, que es tan frecuente en la infancia.

Ios muy dificil en primer lugar, que el coriza se
presente como tnica manifestacién en caso de lues in-
fantil; pero atin siéndolo asf, existen algunos caracte-
res diferenciales que nos permitirdan distinguirlos tales
como: la precocidad, intensidad y resistencia a los me-
dios comunes de tratamiento en el coriza sifilitico; el
caracter de la secresién nasal, que en el romadizo sim-
ple es mas clara, mas fluida y nunea o muy raramente
Liemorragica: la presencia de estornudos (Ausset) en
el coriza a frigori, y que raramente se halla en el sifi-

litico; la coexistencia de la erosién caracteristica, del










labio superior en este dltimo, como asi la lesién de am-
bas fosas nasales.

Fisuras. — Las fisuras, hendiduras o raghades de
los franceses, son otras de las manifestaciones cuti-
neas frecuentes y precoces de la hevedo-sifilis.

Il heredo-sifllitico es un sujeto de fisuras (Dr. A.
Centeno).

Iistas  son eflorescencias secundarias, de localiza-
¢ion especial, por lo general alrededor de los orificios
naturales, tales conio la hoca, ojos, orificio anal, ete.; li-
neales, por regla general muy dolorosas, profundas v
sangrantes v en las que el tratamiento tépico v general
estalla.

En el labio, han sido hien estudiadas por Sevestre
¥ e las observa con gran frecuencia, cuatro veces sobre
¢inco.

Estas fisuras (Fig. 5), pueden ser: comisurales,
medianas o dispersas. Las comisurales, son profundas,
invaden la mucosa y piel, de color rojo claro v se hacen
sangrantes cuando el nifio llora o hace algtin esfuerzo
que obliga a separar los bordes de la fisura. Siendo muy
dolorosas, dificultan la succién del pecho. Luego de ci-
catrizadas, quedan bajo forma de lineas de color blan-
co mate indeleble, constituyendo un buen estigma de
heredo-lues (Cicatrices de Parrot).

Las fisuras medianas, se sitian de preferencia en
el labio superior, a la derecha e izquierda del 16bulo me-

dio, interesan por lo general sélo a la mucosa respetan-
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do la piel. Son fusiformes, duras, sanguinolentas, do-
lorosas ¥ miden, por término medio, un centimetro de
largo por dos o tres milimitros de anchura. Como las
anteriores, sus cicatrices son también caracteristicas.
Sobre el labio inferior, las fisuras se sitian sobre la li-
nea media ¥ son menos caracteristicas, especialmente
cuando existen aisladas, que las del labio superior.

Las fisuras dispersas, se presentan irregularmen-
te diseminadas sobre ambos labios ¥ en ndmero varia-
ble. .

Las fisuras de los parpados se sittian, por lo ge-
neral, en el Angnlo externo o interno del ojo, interesan
mas la piel que la mucosa v se acompaiian a veces de
intensas conjuntivitis, con secrecién purulenta v edema
de los parpados.

Las del ano, se sitian en los hordes del oriflcio
anal, presentando una disposicién radiada. Son también
dolorosas ¥ no hay que confundirlas con las que exis-
ten en los niflos atrépsicos por estados intestinales cré-
nicos.

También, sobre el escroto, se suelen hallar fisuras
parecidas a las del labio.

Roseola o sifiloderma eritematoso:

Esta eflorescencia primaria, que para algunos au-
tores es la mas frecuente y precoz de las manifestacio-
nes eruptivas de la heredo-sifilis, es rara, rarisima, en

la primera infancia.



Kl doctor A. Centeno en su larga practica, sélo ha

tenido uno que otro easo. Yo he observado un easo en
el consultorio externo del hospital Tornd; se trataba
de un chico de 16 dias (tinico hijo sobreviviente de un
padre antiguo sifilitico y de una madre que ya habia
tenido dos abortos de tres y seis meses, respectivamen-
te, ¥ un feto a término, que murié al segundo dia de su
nacimiento, ¥ que, en la actualidad, se quejaha de cefa-
lalgias ¥ dolores ostedscopos); este chico, paliducho y
mal nutrido, de grueso vientre, con circulacién colate-
ral ¥ sin temperatura, presentaba en el abdomen,
muslos, brazos y en la cara, algunas pequefias manchas -
aisladas hiperémicas, mis o menos redondeadas v roji-
zas, que no le ocasionaban ni dolor ni prurito.

Dado los antecedentes hereditarios v personales,
no me fué dificil pensar en un caso de lues infantil, y
sin mas datos, recomiendo a la madre de sus cuidados
higiénicos y de la alimentacién pertinentes e instituyo
como tratamiento especifico, fricciones mercuriales (pa-
quetitos de 0.50 gramos). Como a los quince o dieciseis
dias, que tengo oportunidad de ver nuevamente al chi-
co, su manifestaciéon efuptiva habia desaparecido.

La rareza con que se observa la roseola sifilitica en
los heredo-especificos, puede ser debida: ya a su fuga-
cidad y como primera manifestacién pasar desaperci-
bida, yva, ¥ como bien piensa Comby, a que su desarrollo
y evolucién se haga in-ttero.

En cuanto a los caracteres de la erupeion, la roseo-



la en los chicos heredo-sifiliticos, es en todo semejante

a la que se presenta en el adulto, como manifestacion
primera del perfecto secundario de la sifilis; es deecir,
después de 40 a 45 dias del chancro.

Iistos caracteres son los siguientes: manchas mas o
menos redondas u ovales, regularmente pequeiias, que
aparecen en el nino por lo general a la segunda o tercera
semana de su nacimiento, acompanadas o precedidas, a
veces, de coriza, ¥ en las que, como en toda mdcula, pri-
ma la coloraciéon sobre la elevacién que es minima; de
color rosado al principio, se hace color café con leche
claro después. También, en el primer momento, son hi-
perémicas, desapareciendo a la presién del dedo; lue-
go, por la existencia de exndados sanguineos viejos, de-
ja una pigmentaciéon por la transformacién de la hemo-
siderina de la sangre y entonces no desaparece mis a
la presiom.

Su localizacion, puede ser variable y en todas las
regiones del cuerpo; pero por lo general, se inician en
la parte inferior del abdomen invadiendo rapidamen-
te el tronco, la cara y miembros, adquiriendo su comple-

“to desenvolvimiento a los seis u ocho dias (Taylor);
pudiendo desaparecer espontaneamente sin tratamiento
especifico alguno al mes o a los dos meses.

La forma de la erupeién, también presenta sus irre-
gularidades : unas veces,.se muestran pequeias y aisla-
das, semejando a las roseolas tifleas, a las manchas pe-

tequiales por picaduras de pediculis, o las producidas



por analgesina, ete., etc.; otras veces (y esto es mas fre-

cuente en la sifilis hereditaria todavia), las manchas se
disponen en circulo o en herradura, generalmente en
los flancos, semejando a la reseola circinada de la si-
filis adquirida del adulto; otras, se muestran de gran
tamano, como el de una moneda (roscola i ular) ;
otras, se hacen confluentes, disponiéndose al rededor
de la boca, enmascarando la ca a, Y mismo en el cuer-
po; otras veces, en fin, existe lo que se llama roseolo
palida por su color desvanecido, que hace que pase
desapercibida y, en ciertos casos, (roseola piqueteada)
se notan, como en el adulto, sobre la mdicula, pequenos
puntitos (papulitas), de color mdis rojo, que indican
la situacién de los foliculos pilo-cebiceos, cuyas arte-
rias han sufrido la lesién sifilitica especifica. Por lo ge-
neral, la roseola carece de signos subjetivos, como el
dolor, prurito, ete.; motivo por el cual suele pasar des-
apercibido, y si las madres lo perciben lo atribuyen
al calor u otra causa banal enalquiera; pero como va
hemos visto, estas manchas suelen confluir y forman
cisuras, a veces profundas, que traen dolor y el mismo
prurito. Puede también haber infeceién asociada (fal-
50 impétigo).

Fstudiando los principales caracteres de estas man-
chas exantemdticas, es preciso saberlas distinguir de
otras del mismo grupo o hemorrigicas, pero de origen
distinto, que pueden existir a esa edad en el nifio y ser

motivo de error de diagnéstico.
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Jintre las manchas de origen hemorragico, tenemos
las petequiales, por picaduras de pediculis, que, por su
modo de presentarse al principio ¥ muy especialmente
si son numerosas, podrian hacernos creer en la roseo-
la piqueteada de la sifilis v en efecto: como ella, pre-
senta el punto hemorrigico central (aunque en la roseo-
la son mas de uno) rodeado de un halo rojizo o aureola
eritematosa; mientras las primeras son pruriginosas
(prurito especialmente vesperal) y no desaparecen a la
presién, las segundas, careceh de prurito y son hipe-
rémicas. Presentan luego las primeras los caracteres del

~grah‘({ge v demis lesiones consecutivas que, a esta
edad, no le podemos considerar v son de dificil obser-
"vacién en chicos de dias o semanas, que es cuando apa-
rece la roseola sifilitica.

Por lo que respecta a la localizaciéon de las man-
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