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CAPITULO 1

Origen de la sMBis.—Bases fisicos de la herencia.—Reproduccién.—Fe-
cundacion.—Teoria de Welsmann,—Ld herencia fisiolégica y la he-
rencia patolégica.

La sifilis es una enfermedad especifica de caracter in-
feccioso, caracterizada & fines del siglo XV, muchos le
han dado origen americano, pero probablemente su exis-
tencia data de la mas remota antigiiedad, no habiendo sido
caracterizada antes debido & su polimorfismo. Asi lo de-
jan entygver Bassereau y DPellier en sus trabajos sobre el
origen de la sifilis.

Esta entidad morbosa puede ser adquirida 6 congénita.
La herencia es la ley biolégica por la que los seres se
perpetiian transmitiendo & sus descendientes sus propie-
dades esenciales. Dos leyes rigen 4la herencia: la conser-
vacion del tipo ancestral y la de evolucidn, resultando
esta ultima en parte de la experiencia de las generaciones,
que depende del estado social en que se encuentran y es
trasmitida a sus descendientes.
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Para Roger la herencia es la trasmisiéon de los carac-
teres funcionales.

La herencia en ciertos estados patolégicos, como ser
las enfermedades mentales y nerviosas en gran parte, esta
perfectamente demostrada.

Hagen dice que el 28 9 de las enfermedades netrvio-
sas son hereditarias, Tigges el 40 9, Leidesdorff el 25
por ciento.

Para comprender el mecanismo intimo de la herencia
voy 4 hacer algunas consideraciones sobre la reproduccion
celular y la fecundacion. *

El cuerpo de todo ser viviente esta formado por células
6 elementos derivados de ellas. Toda célula se reproduce
por divisién directa 6 por divisién indirecta. Ksta ultima
forma de multiplicacién es la mas universal y consiste
esencialmente en la division de la célula madre en dos
células hijas, siendo de este modo que se efectna la proli-
feracién de las células en los organismos en vias de cre-
cimiento. Es de este modo que el niicleo embrionario da
nacimiento 4 los dos primeros blastémeros, madres & su
vez por divisiones sucesivas, de todas las células 6 deri-
vados de células que constituyen los tejidos y los 6rganos
del cuerpo, desde las células de las hojas blastodérmicas
hasta las células més altamente diferenciadas como son
las del higado y las del neuro-eje. En este fenomeno el
filamento cromético del nficleo compuesto por granulos
llamados cariocromosomas se divide en bastoncitos dis-

puestos en ansa y que después de pasar por la fase dela
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corona ecuatorial, se desdoblan y unen longitudinalmente
dando lugaré la formacién de dos ansas croméaticas hijas
que emigran reciprocamente hacia cada uno de los polos
de las células atraidas por el centrosoma correspondiente
y donde vienen 4 formar el didster. Cuando el protoplasma
de la célula se divide, este doble espirema viene 4 consti-
tuir el ntcleo de dos nuevas células 6 células hijas.

Exceptuando un pequefio nttmero de seres vivos que se
reproducen por divisién, brote 6 esporulacion, los demés
se reproducen por fecundacion, es decir, conjugacién de
una célula macho y de una célula hrembra.

El elemento hembra 1 6vulo es una célnla en que la
membrana de envoltura s¢ llama membrana vitelina, el
protoplasma vitelio y el nticleo vesicula germinativa, cé-
lula gque deriva de los elementos de epitelio germinativo
de la eminencia sexual y viene ulteriormente 4 caer en
un ovisaco del ovario que le sirve de recepticulo hasta
el momento de la puesta ovarica.

El elsmento macho ¢ espermatozoide es una célula en
que el nucleo y el centrosoma ocupa la cabeza del esper-
matozoide y cl protoplasma la parte intermedia y Ia cola.
Es esta una célula 4 cilia vibratil adaptada 4 un funcién
de locomocion; derivada como el elemento hembra del
epitelio germinativo de la eminencia sexual que se ha in-
vaginado en los cordones de Valentin-Pfluger destinados
a convertirse en los tubos seminiferos del testiculo en el
macho. En el ovario la célula parietal de los cordones de
Valentin-Pfluger se convierte en la célula de la membra-
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na grannlosa y del disco proligero, la gran célula central

1 6vulo primordial serd la célula hembra. En el testiculo

el dvulo primordial desaparece y la célula parietal dara
iy nacimiento al espermatoblasto. La glandula genital es,
|

pues, en un principio hermafrodita y ella evoluciona se-
giin ciertas condiciones que escapan 4 nuestros conoci-
mientos, hacia el tipo macho 6 hacia el tipo hembra,
En un ovulo gue se aproxima & la madurez, la vesicula
germinativa que ocupaba el centro del vitelio se dirige &
i ) la periferia, al mismo tiempo pierde la envoltura y el nu-
| cleo entra en division por cariokinesis. Se vé formar un
huso de segmentacidon que lleva una direccion tal, de
g modo 4 presentar uno de sus aster contra la superficie
del ovulo. Uua vez terminada la cariokinesis el aster su-

perficial sale del ovulo envuelto en un poco de vitelio y

b _ viene 4 constituir el primer globulo polar. Una vez ter-
minado este fendémeno, el aster que ha quedado en el
interior del 6vnlo y que representa la mitad del nicleo
germinativo preexistente, sufre también un fenémeno de
mitosis. Ahora bien, el nuevo huso formado que también

lieva una direccién tal, gue uno de sus aster se halla contra

la superficie del 6vulo y que acaba por rodearse de una pe-

quefia cantidad de protoplasma y saliendo del ovulo
viene 4 constitnir el segundo globulo polar. El nlcleo
germinativo se ha desprendido con los globuloes polares
de las tres cuartas partes de su cromatina. La cuarta par-
te de cromatina gque queda eun el évulo, se dirige hacia

el centro y viene & constituir el pronucleo femenino.
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Durante ese trabajo el espermatozoide es atraido hacia
el dvulo por un fenémeno de quimiotaxia. El protoplasma
del 6vulo por un fenédmeno analogo emite un mamelon,
llamado cono de atraccién, en el cual se introduce la ca-
beza del espermatozoide. Kl cono se retrae, la cabeza del
espermatozoide ha penetrado en el interior del ovulo y
viene 4 constituir el pronticleo macho. El protoplasma ¢
vitelio se rodea de una membrana vitelina y se hace im-
penetrable & los otros espermatozoides, quedando de he-

cho el 6vulo fecundado.

6vulo, el pronticleo macho y el pronucleo hembra se van
& fusionar. Se ve alrededor de ambos prontcleos los mi-
crosomas de protoplasma orientarse en direccion radiada
de modo que ambos prontcleos forman el aster macho y
el aster hembra. Kl aster macho se aproxima al aster hem-
bra y se unen por sus radiaciones protoplasmaiticas, for-
mandoe una anfiaster en que los dos aster acaban por unir-
se, consgituyendo de este modo el primer nticleo embrio-
nario. Es, pues, este fenémeno de fecundacion una cario-
gamia.

En el ascaris megalocéfala se puede comprobar que el
nucleo germinativo pierde las tres cuartas partes de su
cromatina en la emision de sus glébulos polares. La vesi-
cula germinativa de este 6vulo encierra la cromatina bajo
la forma de¢ ocho grinulos, que se reducen & cuatro des-
pués de la emisién del primer glébulo polar, y & dos des-

pués de la emisién del seguindo glébulo polar. El pronu-

Una vez que el espermatozoide ha penctrado en el
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cleo hembra del 6vulo del ascaris queda constituido por
\‘ v dos granulos de cromatina. Lia cromatina del prontucleo
‘ macho, después de haber penetrado en el 6vulo, estd cons-

titnida por dos granulos. Una vez unidos los pronticleos,

el nicleo embrionario queda constituido por cuatro gra-
nulos de eromatina. Las cromatinas macho y hembra son

equivalentes. La célula macho también ha perdido las

tres cuartas partes de su cromatina al pasar por las faces
P de espermatogonio y espermatoblasto.

En el momento en que se van 4 unir el pronucleo ma-
b : cho y el prontcleo hembra, se forma al costado del pro-
ntcleo macho un corpisculo denominado espermatocen-
o tro, y en el borde del pronicl® hembra un corptisculo
‘ analogo denominado ovocentro. Una vez unidos los dos
pronuicleos, es decir, constituido el nticleo embrionario,
tiene en uno de sus polos el ovocentro y en el otro el es-

p'ermatocentro. Durante el primer trabajo de segmenta-

L cion del nacleo embrionario, el espermatocentro y el ovo-
centro se dividen en dos y se separan describiendo un

o cuarto de circulo en sentido contrario, de modo gue cada
medio espermatocentro se une con medio ovoecentro. De

este modo, cada polo del huso de segmentacidén queda

. constituido por centrosomas de sexualidad diversa. Kl
nucleo embrionario 6 germinativo se comporta como el

nticleo de una célula cualquiera en vias de division por

- cariokinesis. Los dos granulos de cromatina macho y los
dos granulos de cromatina hembra del ntcleo embriona-

| rio, al efectuarse el fenémeno de cariokinesis se disponen
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en el plano ecuatorial del huso de segmentacién bajo la
forma de cuatro ansas cromaticas que se dividen longitu-
dinalmente, y cada una de estas semiansas se dirigen en
sentido contrario 4 cada aster. Ahora, de todo esto resulta
que los dos nucleos noviformados tienen igual cautidad
de cromatina macho y de cromatina hembra. Podemos,
pues, deducir que la fecundacién reune en una sola célula
igual cantidad de cromatina proveniente de una célula
macho y de una célula hembra.

Guando una célula se divide, las dos células hijas se
asemejan 4 la eélula madre y heredan 4 la vez sus carac-
teres morfologicos y fisiolégicos. Lo mismo en la genera- »
cion sexual, el producto se asemeja & sus genitores. Si los
‘genitores son algo diferentes, el hijo tiene caracteres in-
termedios sacados de cada uno de ellos. Vemos, pues, que
la fecundacién consiste en la union de dos fracciones de
nicleo proveniente de sujetos de sexo difereute y en la
uniém, dos 4 dos, de cuatro semicentrosomas, provenien-
tes unos‘del padre, otros de la madre, en dos centrosomas
acoplados, La trasmision & la primera célula del embrion
y por partes iguales de los cromosomas y de los centro-
somas de la célula macho y de la célula hembra, y la
participacion no menos rigurosa de las partes trasmitidas
4 cada division nueva, trasportan &4 través de las divisio-
nes sucesivas de las células, de donde derivan los diver-
s0s elementos anatéomicos, los 6rganos y, en una palabra,
el cuerpo entero, los caracteres morfologicos y fisiologi-
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cos del padre y de la madre, y nos da al mismo tiempo
la base fisica de la herencia.

Hemos visto cual es el papel respectivo de la célula
macho y de la célula hembra en la fecundacidon. Si las cé-
lulas de un ser encierran seis, doce, veinticuatro cromo-
somas, el 6vulo y el espermatozoide no contienen mas que
la mitad, La fecundacién, que es la reunién de la célula
macho y de la célula hembra, reune esas dos mitades para
reconstituir el tipo primitivo. En el caso de que las célu-
las de nn animal contuvieran seis, doce y veinticuatro
cromosomas, las dos células sexuales contribuiran cada
una con tres, seis, doce cromosomas, la célula embriona-
ria tendrd seis, doce, veinticua‘ftro, vy todos los oOrganos
que deriven se comportaran del mismo modo. ’

Segun Debierre, 1a herencia mantiene siempre su ac-
cidn, trasportando 4 los ascendientes la adaptacién an-
cestral, acrecentada por la adaptacion individual reciente,
v las cosas se contintian asi de generacién en generacion,
explicandose de este modo la evolucién genealogica. Kl
6vulo, segmentandose, remite el capital hereditario 4. to-
dos los elementos que provienen de él. La complexidad
de la masa hereditaria no proviene solamente de adicio-
nes sucesivas que reciben en cada generacién los micro-
somas ancestrales, pero también debido & las sustraccio-
nes de la reduccion cariogamica. Como ha dicho Spencer,
esto hace que cada individuo comience su desenvolvimien-
to con un capital vital diferente.

Los microsomas del filamento del nticleo son transmi-
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tidos sin alteraciéon 4 través de un ntmero indefinido de
generaciones: los seres salen los unos de los otros como
si fueran formados en el mismo molde. Esta herencia,
esencialmente conservadora, da 4 la especie su caricter
v su fijeza. Pero al lado de estos caracteres esenciales,
cada individuo lega 4 sus descendieutes caracteres secun-
darios que ha adquirido durante su existencia. Ahora es-
tos caracteres secundarios pueden desaparecer O persistir
y ser entonces fijados por seleccidon, del mismo modo que
los caracteres esenciales. Consistiendo en ello el origen
de la variacion de las especies.

No hay necesidad de la bipbtesis de las gémulas de
Darwin, de las plastidﬁlas de Haeckel, 6 del plasma ger-
minativo de Weismann, dice Debierre, para explicar la 3
trasmisiéon hereditaria. La evolucion de las células de un
organismo se efectia seglin leyes fijas, y el agrupamiento
de las células en colonias que constituyen los tejidos y
los 6rganos, se efectlia segln reglas inmutables en virtud
de la heygncia conservatriz, para reproducir la arquitec-
tura ancestral. Bl organismo podra adquirir caracteres

secundarios durante el curso de su existencia embriona-
ria 6 exterior, que persistirin durante varias generacio-
nes, 6 bien se fijaran definitivamente, constituyendo de
este modo la herencia evolutiva.

Para explicar que un caracter individual adquirido en
el curso de la existencia pueda propagarse & los descen-
dientes, hay que admitir que las células sexuales tengan
la propiedad de percibir el contragolpe de las modifica-
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ciones que tienen Iigar en otra parte del cuerpo. El prin-
cipio general de la dependencia de las partes en el orga-
nismo, en virtud del cunal una parte no puede variar sin
traer modificaciones correlativas en las otras partes, ex-
plica que los elementos sexuales sean impresionados y
modificados en una cierta direccién por una causa cual-
quiera que actlie sobre el organismo.

Hay que admitir que el momento y el sentido de la seg-
mentacién son determinados en cada célula por condicio-
nes interiores que son heredadas de la célula madre. De
modo que podemos llegar a la conclusion que el dvulo,
por su estructura y su constitucién quimica, contiene to-
das las causas determinantes Jue daran a cada célula su
caracter propio y 4 cada dérgano su estructura y relacio-
nes.

Toda célula del organismo recibe del 6vule fecundado

todas las tendencias hereditarias que él contiene, puesto

que encierra una parte de nucleina del nticleo embriona-
rio, pero cada célula debe su naturaleza especial al hecho
de que, segtin las circunstancias, ciertas tendencias en-
tran en actividad mientras otras quedan en estado laten-
te. Los microsomas son la expresion objetiva de los plas-
mas ancestrales de Weismann y pueden ser considerados

-como bidfores que llevan en ellos las tendencias heredita-

rias 1 ordenacién mecanica de los elementos del nuecleo.
Estos biéforos entran en lucha los unos con los otros,
triunfando los mas fuertes. De este modo, un animal
puede tener en potencia earacteres que no se manifesta-
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ran en ¢l, pero que pueden ser trasmitidos &4 sus descen-
dientes. Estos caracteres latentes y la miosis reductora
permiten comprender cémo los hijos pueden asemejarse
4 sus abuelos y no & sus padres.

Las teorias de la herencia pueden dividirse en dos ca-
tegorias: una hace reposar la herencia en la trasmision de
los ascendientes 4 los descendientes de una sustancia es-
pecial, teoria de los extractos de Hipocrates, teoria de las
moléculas orginicas de Buffon, teoria de las gémulas de
Darwin, teoria del plasma germinativo § de la sustancia
inmortal de Weismann; la otra atribuye la herencia a la
trasmision de un movimiento continuo, teoria mecanica
de His, de Pfluger, de Haeckel. Darwin admite que cada
parte del cuerpo envia una particula al évulo y al esper-
matozoide, explicando de este modo la trasmision de los
caracteres adquiridos. Para Haeckel la herencia es la
trasmisiéon del movimiento vibratorio de las plastidulas de
las células madres 4 las células hijas; la accién de cir-
cunstancigs exteriores producen una modificacion en este
movimiento molecular, que es trasmisible, explicandose
de este modo la herencia de las modificaciones adquiri-
das. '

Teoria de Weismann.—Weismann sostiene que el ovu-
lo fecundado encierra una sustancia especial contenida
en el nicleo y que llama plasma germinativo. Kl plas-
ma germinativo posee una estructura muy compleja; estd
formado por particulasilamadas determinantes. Los deter-
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minantes son elefentos que dirigen la evolucién de las
células en tal &6 cual sentido; habiendo tantos determi-
nantes en el 6vulo como en el adulto, habra especies ce-
lulares distintas 6 variedades de estas especies.

Durante el curso del desarrollo el plasma germinativo
se divide entre las células de segmentacion de modo 4
formar dos grupos iguales en calidad y valor. Estos dos
grupos tienen un destino diferente. Uno pasa 4 las célu-
las que van & formar el cuerpo, dirige su evolucién his-
tologica y forma de este modo los diversos tejidos. Debido
4 esto Weismann le da el nombre de plasma histégeno 6
somitico. El otro grapo queda intacto y pasa sin sufrir
modificacion 4 las células s&xuales, donde es conservado
para ser trasmitido & los descendientes. 8i la reproduc-
cion partenogenésica fuese lo comtin, cada individuo se-
ria producto de la evolucién de nn plasma germinativo
que se conservaria idéntico desde ¢l origen de la especie

,

¥ se trasmitiria con una continuidad é integridad perfec-

ta y de on modo sucesivo en todos los miembros de la

misma especie. Pero interviniendo Ia reproduccién sexual
trae modificaciones importantes en la constitucién del
plasma germinativo. Como la reproduccién sexual se efec-
thia por la unién de elementos de dos individuos distintos,

nos pasaran integramente al germen, que el volumen de
este tltimo se acrecentaria al pasar de generacitn en ge-
neracion. Es por esto que antes de lafecundacién tanto el
espermatozoide como el 6vulo, sufren una reducciéon en™
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su plasma germinativo constituyendo de este modo la ma-
duracion. El producto creado por la urnién de dos genito-
res, posee la cantidad de plasma germinativo que es ca-
racteristico para la especie. La reduccion que se efectia
en los plasmas germinativos hace variar su composicién
alin para los elementos sexuales de determinade indivi-
duo, pues los determinantes suprimidos no son siempre
los mismos, De todo esto resulta una gran variabilidad en
el plasma de los descendientes, donde también interviene
la seleccion natural.

La herencia fisioldgica es la que.trasmite la constitu-
¢ion anatdbmica y quimica de los organismos, abarcando
sus actitudes funcionales, sean fisicas 6 mentales.

La herencia patolégica es la que trasmite &4 los descen-
dientes los estados anormales de los ascendientes. Estos
estados anormales consisten tanto en una modificacién
vicicsa de la composicion histoquimica de- ciertos grupos
de elementos celulares 6 derivados como también en una
alteraciomen la composicién quimica de los humores 6 de
los liquidos organicos, actuando con una modalidad fun-
cional desviada de su tipo normal. Los ascendiente no so-
lamente trasmiten los caracteres especificos, es decir los
caracteres de la especie, de laraza, de la familia; pueden
también trasmitir los caracteres adquirides por el indivi-
duo durante su existencia. Fsta herencia de los caracte-
res adquiridos da lugar & la transformacion de las espe-
cies.

“La herencia es una fuerza conservadora, no crea nada,
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no hace mas que trasmitir 4 los descendientes la consti-
tucién y cualidades de los ascendientes. Lia adaptacién es

~nna fuerza modificadora que no solo modifica los seres,

sino que tiende a transformarlos. Debido a esta fucrza
evolutora los individuos se diferencian de sus ascendien-
tes. Ahora bie1, ya sea por la herencia de los caracteres
adquiridos, ya sea lentamente por selecciéon ¢ bruscamen-
te por variacién embrionaria, los individuos de una raza
pueden ser origen de una raza nueva.

La herencia puede ser directa 6 lejana,la primera pro-

“viene de los parientes inmmediatos; la otra de los antepa-

sados y las dos provienen tanto de la linea paterna como
materna. En la reprodrccién “entran en lucha dos fuerzas
contrarias: la potencia hereditaria ancestral y la potencia
hereditaria individual. Es por esto que podemos dividir
la herencia fisiolégica en individual, de familia y ances-
tral. .

T.a herencia mérbida como la herencia fisiologica,
puede ser directa, salteada, lejana, similar 6 deseme-
jante.

Tn gotoso tipico, dice Hannot, con artropatias uraticas
puede engendrar un gotoso con la misma «estampilla ar-
ticular». Pero un gotoso puede engendrar un asmatico;
un aleohoélico, un saturnino pueden procrear un epilético;
un sifilitico procreara un ataxico, un paralitico general.
Vemos pues, que la herencia patolégica puede ser poli-
morfa.

- -
La herencia patolégica puede ir atenuandose hasta el
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momento en que la tara original no queda constituida
més que por una distrofia quedando selamente una vaga
predisposicién morbosa. Por circunstancias exteriores la
enfermedad primitiva puede reaparecer en toda su inten-
sidad.

La misma razén que nos explica que fisiologicamente se
pueda heredar de los abuelos y no de los padres, también
nos explica que patoléogicamente se puede heredar de los
antepasados y no de los padres.

Segtin trabajos de Orchanshy, cuando los antepasados
han tenido enfermedades nerviosas, son principalmente
los padres los que trasmiten sus sexos y su tipo, mientras
que en los tuberculosos prevalece la influencia de la tras-
mision del sexo de los parientes sanos; que es el padre el
que tiene mas tendencia & trasmitir sutara moérbida que la -
madre, y esta tltima tiende A contrarrestar la influencia
morbida del padre; que los peligros de la influencia mér-
bida son mas graves para el varén que para la mujer y
que los esgados moérbidos del padre tienden A reforzarce
en los hijos principalmente en los varones mientras suce-
deria lo inverso para la herencia materna principalmente
en las hijas mujeres.

Estas conclusiones deducidas por Debierre de estadis-
ticas de Orchansky no se pueden admitir hasta no haber
hecho mayores estudios sobre el particular y su mismo
autor deja entrever la duda.

La herencia patolégica puede mostrarse en la siguiente
forma: herencia de malformaciones, herencia nerviosa,
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herencia de las didtesis, herencia de los neoplasmas, he-
rencia de las intoxicaciones é infecciones.

Bajo el punto de vista de este trabajo la {inica que me
interesa es la herencia de la infeccion sifilitica, la que
trataremos en el siguiente capitulo.
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CAPITULO 11

Herencia sifilitica: paterna, materna y mixta.sInfluencia del tratamiento
y del tiempo sobre la herencia especifica.

La sifilis hereditaria es la que adquiere el nifio antes .
de abandonar el antro materno. Para Fournier, la heren-
cia sifilitica es aquella en que la infeccion preexiste a la
fecundacion, en uno 6 ambos genitores.

En el heredo-especifico 1a infecciéon se efectiia por el
espermatgzoide, por el dvulo 6 por la placenta. Kl nifio
es infectado por uno 6 ambos genitores, principalmente
cnando mas préxima es la contaminacién & la concep-
cién.

La herencia sifilitica de origen materno ha sido admi-
tida sin discusién alguna. Probablemente debido 4 la fre-
cuencia con que se presentan 4 la observacién madres si-
filiticas acompafiadas de hijos sifiliticos, y nifios sifilitices
acompaiiados de madres sifiliticas.

Pero con esa simple observacion no demostramos el
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origen materno de la afeccién, puesto que el nifio en su
vida intrauterina, por las vellosidades inter-itero-placen-
tarias tiene una amplia puerta de entrada para infestar a
la madre.

Para ponernos en buenas condiciones de observacion,
tenemos que poder excluir la herencia de origen paterno.
De entre las observaciones en estas condiciones que tengo
4 mi alcance, escogeré alguna de Fournier, por la autori-
dad cientifica que rodea & este maestro.

Una joven mujer recibe la avariosis de su marido, en-

‘viuda, y poco tiempo después se casa con un hombre sano;

siendo fecundada por primera vez, da & luz un nifio con
-
manifestaciones heredo-especificas evidentes, y que no

_ tarda en sucumbir.

Otra observacion también interesante es la siguiente:
Una nodriza, madre de un nifio sano y robusto, contrae
la avariosis de un mamon especifico. A esta infeccidn
quéda indemne el marido; siendo ella mas tarde fecun-
dada seis veces, terminando los seis embarazos por tres
abortos y tres nifios sumamente debilitados, que sucum-
bieron con breves intervalos en algunas semanas.

Ahora, por poco gue raciocinemos, no podemos dejar
de pensar como Fournier y otros estudiosos, que el nifio
en su vida intrauterina, estando en tan intima comunica-
cion con la madre por medio de la placenta, tenga inmen-
sas probabilidades y casi la seguridad de contraer la ava-

riosis de la madre; afeccion que sabemos muy bien ataca
-

y se localiza en los mas diversos érganos de la economia.

{
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Hoy dia estd demostrado que la placenta no es un obs-
tdculo al paso de ciertos gérmenes infecciosos. ¢Qué razo-
nes hay para que la placenta sea una barrera al trepone-
ma palidum? En cambio, las observaciones clinicas que
he citado demuestran la existencia de la sifilis heredita-
ria de origen materno.

En la sifilis hereditaria de origen paterno ha habido
diversas teorfas. Ha sido uno de los temas que mas se ha
discutido, lamando especialmente la atencion los que han
sostenido la no trasmisibilidad de origen paterno; y digo
han, porque hoy dia ya no hay discrepancia alguna en
considerar lo errdéneo que seria continuar sosteniendo es-
tas ideas. Felizmente, para la sociedad estas ideas han
pasado & la historia, pues de lo contrario, muchos sifiliti-
cos recientes 6 mal tratados no tendrian reparo alguno
en contraer matrimonio. Entonces tendriamos que con-
templar el triste cuadro de un individuo que en lugar de
hacer la felicidad del hogar, lo hace desgraciado y al mis-
mo tiempagperjudica & la sociedad engendrando seres de-
generados: ejemplos vivientes de las miserias humanas.

Uno de los argumentos de los que negaban la existen-
cia de la sifilis de origen paterno, es la desproporcién
manifiesta entre el nlimero de maridos sifiliticos y el de
nifios heredo-especificos.

Por méas cierta que sea esa desproporcién, lo tinico que
demuestra es que la herencia serid mas 6 menos frecuente
¥ que no tiene lugar siempre de una manera fatal.

Otro de los argumentos que le servia de base era Ja
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observacion de aléunos hombres sifiliticos, casados con
mujeres sanas, gue tuvieron hijos sanos. El mismo Four-
nier cita la interesante observacién de un hombre en el
periodo secundario de la afeccion con lesiones manifies-
tas que engendra un nifo sano.

Esas aisladas observaciones, en contra de las que nos
suministra diariamente la clinica, lo inico que demuestra
es que la herencia no se ejercita siempre. Ahi tenemos la
justificacién del viejo dicho de que no hay regla sin ex-
cepcion.

Un tercer argumento era la no inoculabilidad del es-
perma, hecho perfectamente demostrado por la observa-
cién diaria. Si el esperma fuera inoculable lo mismo que
1a secrecion de una lesiéon secundaria, gran cantidad de
personas que no wanifiestan ningun accidente sifilitico
habrian contraido la enfermedad.

Por otra parte, se ha tentado experimentalmente ino-
cular esperma de un especifico & una persona sana, y en
ningtin caso ha habido contaminacién. Ahora, porque es-
tos hechos experimentales hayan sido negativos, no pode-
mos considerarnos en las mismas condiciones naturales
del esperma en presencia del 6vulo que fecunda, y al ha-
cerlo le trasmite el metabolismo necesario para su des-
arrollo fisiolégico, como también los caracteres de espe-
cie, de raza y de individuo y ciertos caracteres morbosos.

La literatura médica tiene gran cantidad de observa-
ciones de nifios con manifestaciones heredo-especificas,
hijos de madres sanas y de padres sifiliticos. Observacio-
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nes de esta naturaleza han sido hechas por autores como
Trousseaun, Diday, Hutchinson, Bassereau, Parrot y Lan-
cereaux.

Deberia pasar por alto y no citar observaciones que,
por otra parte, son tan vulgares en la literatura médica;
pero para ser metdédico en la exposicibn, citaré alguna:
Bassereau relata la observacién de un hombre que se
casa dos meses después de contraer la sifilis; su mujer
permauece indemne (pues clinicamente no tuvo ninguna
manifestacién Inética) y tuvo tres hijos especificos, de los
que dos murieron. .

La observaciéon de Hutchinson, de un médico que ha-
biendo contraido la sifilis, creyd poder casarse cuatro afios
después, habiendo hecho un tratamiento de seis meses. Su
mujer permanecidé indemne de todo accidente especifico y
tuvo once embarazos queé terminaron por dos fetos muer-
tos y nueve hijos heredo-especificos.

Una prueba evidente é interesante & favor de la heven-
cia patemma, es la accién del tratamiento. ;Cudn numero-
sos sou los casos de abortos sin causa aparente! y que
después de someter al marido 4 un tratamiento especifi-
¢o no se repiten. Ahi tenemos la observaciéon de Fournier,
de un hombre cuya mujer tuvo cuatro abortos 4 pesar de
su buena constitucion. Pues bien: este hombre, aconse-
jado por Fournier, se sometié & un tratamiento especifico
riguroso. Unos guince meses después, su mujer tuvo un
hijo 4 término, de parto normal, y gque llegd 4 los veinte
afios gozando de perfecta salud.
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Otro hecho evidente del origen paterno, es la sifilis
concepcional. La sifilis concepcional es la que adquiere
la madre del nifio que lleva en su seuo. Un hombre sifili-
¢o engendra un nifio que al nacer tiene todos los carac-
teres heredo-especificos. La madre, que antes de sn em-
barazo era sana, empieza & tener un conjunto sintomético
polimorfo de una sifilis generalizada, que tiene la particu-
laridad de carecer de periodo inicial y coincidir con el
embarazo.

Ahora, teniendo presente que el marido no haya tenido
ninguna lesi6n especifica en su vida conyungal, sde donde
proviene esta afeccion generalizada de golpe? Indiscuti-
blemente, sin hacer mayor esfuerzo mental, vemos que el
nifio que ya tiene todos los caracteres especificos; desde
que comenzé & dar manifestaciones de su existencia real
en el seno materno, empezaron en ésta los trastornos es-
pecificos generalizados. Prueba evidente de que el nifio
contaminé 4 la madre. Ahora bien: este nifio especifico,
¢donde ha contraido su enfermedad? No queda la menor
duda que el padre, al trasmitirle su vitalidad y caracteres
fisiologicos, lo hizo también con estos caracteres morho-
S0S.

Para hacer un esbozo completo sobre la herencia es-
pecifica, tendria que entrar en consideraciones sobre la
sifilis hereditaria tardia; pero excuso hacerlo, pues con
ello me apartaria del tema de esta tesis. Por otra parte,
antes de terminar este capitulo pienso hacer unas ligera:g’
consideraciones sobre la accién modificadora que el tiem-
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po y el tratamiento imprimen & la herencia, que es de
gran importancia para la profilaxis mientras no tengamos
un tratamiento radical de esta enfermedad, que atenta
contra el desarrollo fisico é intelectual de la raza hu-
mana.

Es un hecho, de mucho tiempo atrias admitido por la
mayoria de los observadores, que la sifilis hereditaria su-
fre una atenuacién progresiva por la accion del tiempo.
Algunos médicos han llegado & sostener que la herencia
no se efectia en el periodo terciario de la enfermedad.

Ahora lo tinico que puedo sostener, signiendo la opinién
de los sifilografos, es que el tiempo atentia y puede llegar
4 suprimir la trasmisiéon de la sifilis. Una prueba de la
accién modificadora progresiva del tiempoe sobre la he- b
rencia especifica, la tenemos de los siguientes hechos de
observacién. Los primeros embarazos de una persona si-
filitica se terminan por abortos embrionarios; méas ade-
lante, los embarazos terminan con partos prematuros, y
los nifiog.fallecen, pues no tienen el suficiente desarrollo
fisiologico para la lucha por la existencia. Los embarazos
que siguen llegan 4 término, pero dan lugar & nifios sifili-
ticos y en un estado fisiolégico tan miserable, que no pue-
den resistir 4 su enfermedad y fallecen al poco tiempo de
nacer; los embarazos siguientes dan lugar & nifios sifiliti-
cos, pero que resisten perfectamente su enfermedad; y
finalmente, los ultimos embarazos dan lugar 4 nifios sin
ninguna manifestaciéon especifica.

En apoyo de estos hechos voy & citar algunas observa-
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ciones que por otra parte han tenido andlogas compro-
baciones por Diday, Royer, Hutchinson, Bertin, etc. La
observacién de Bertin de un matrimonio especifico donde
seis embarazos termineron del modo siguiente: el primer
embarazo por un aborto de seis meses con feto muerto, el
segundo embarazo por un aborto de siete meses, el tercer
embarazo de ocho meses por un parto prematuro con feto
muerto, el cuarto embarazo & término nifio sifilitico que
vivié diez y ocho dias, el quinto embarazo & término nifio
sifilitico que vivio seis semanas, el sexto embarazo 4 tér-
mino nifio sifilitico que sobrevivié & pesar de su afec-
cion.
La observaciéon del Dr. Mireur de un matrimonio es-
_ pecifico donde ocho embarazos terminaron del modo si-
guiente: el primer embarazo por un aborto de cinco meses,
el segundo embarazo por aborto de siete meses, el terce-
ro embarazo 4 término con feto muerto, el cuarto y quin-
to embarazo 4 término con nifio sifilitico, el sexto, séptimo
y octavo embarazo & término con nifio sano.

Estas observaciones donde no se hizo tratamiento, nos
demuestra de un modo evidente la acciéon del tiempo so-
bre la herencia especifica.

La influencia del tratamiento especifico sobre la heren-
‘cia sifilitica, es de una accién sorprendente y de mucho
tiempo atras bien constatada; corroborada diariamente
por la clinica, hoy dia nadie la pone en duda. Los hechos
pasan del siguniente modo: en un matrimonio especifico

cuyos diversos embarazos terminan por abortos, partos
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prematuros 0 nifios especificos, después de instituido el
tratamiento se nota su accién benefactora, pues los diver-
sos embarazos llegan 4 término y dan lugar & niflos sa-
nos.

Cualquiera de los dos genitores que sea especifico, el
tratamiento deja ver sn accion modificadora. Las siguien-
tes observaciones de Fournier nos demuestran la accion
del tratamiento sobre la herencia especifica de origen pa-
terno: una mujer que nunca tuvo manifestaciones espe-
cificas tiene varios abortos sin causa aparente. Sospechan-
do que la causa de todos estos abortos fuera la especifici-
dad del marido, se le somete 4 fratamiento especifico.
Tienen lugar nuevos embarazos, que llegan & término
dando logar 4 nifios sanos.

Otra ohservacién de una mujer de que nunca tavo ma-
pifestaciones luéticas y se casa con un sifilitico; tiene
cinco embarazos que se terminan por otros tantos abortos.
No encontrindose otra causa de los abortos que la espe-
cificidad ®el marido, se le somete & tratamiento. Tiene
dos embarazos mas que llegan & término dando lngar 4
dos nifios sanos. Por otra parte es de observacién corrien-
te en los servicios de clinicas, casos anélogos & los des-
criptos por Fournier y que evidencian de un modo tan
preciso la accién del tratamiento sobre la herencia espe-
cifica de origen paterno.

En cuanto 4 la accidén del tratamiento sobre la heren-
cia materna, Fournier cita el caso de una mujer que re-

cibe la avariosis de su marido y que al poco tiempo en-
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viuda y se vuelve & casar con un hombre sano, del cual
tiene varios hijos todos especificos. Se le somete 4 trata-
miento prolongade y después tiene tres hijos sanos.

Lainfluencia del tratamiento en la herencia mixta, es
de observacion corriente en clinica.

La observacién de Turhmann que describo 4 continua-
cién proeba de un modo notable la modificacion que el
tratamiento imprime 4 la herencia: una mujer especifica
tiene siete embarazos que dan lugar 4 siete nifios especi-
ficos. Tiene dos nuevos embarazos durante los cuales se
somete 4 tratamiento previendo los resultados funestos de
los embarazos anteriores. Kl resnltado de estos dos em-
barazos no pudo ser mas fellz pues terminaron con el na-
cimiento de dos nifios perfectamente sanos.

Pero lo mas notable de la observacion tiene lugar en
un nuevo embarazo durante el cual la mujer no se hizo
ningun tratamiento, pues los dos nifios sanos que tuvo le
dieron derecho 4 pensar que se habia curado. Sin embar-
go este embarazo termind con el nacimiento de un nifio
especifico gque murié & los seis meses. Sometida nueva-
mente & tratamiento esta mujer volvio 4 ser madre de un
nifio perfectamente sano.

Indudablemente que -observaciones de esta indole en
que un tratamiento transitorio, tiene una accién transi-
toria tan marcada, po son frecuentes. Pero de esta obser-
vacion deducimos la ensefianza que siempre debemos ha-
cer tratamieuto prolongado para evitar posibles fraca:'
S0S.

i,

R
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La siguiente estadistica de Fournier es otra prueba
evidente de la accion del tratamiento sobre la herencia
especifica y que hoy dia nadie pone en duda.

Mortalidad por Mortalidad por
herencia paterna | herencia materna

Sin tratamiento.......... Lol B9 Y 82 o
Tratamiento corto............ 36 » 80 »
> medio............ 21 » 36 »
> prolongado........ 3 » 3 >
«
- —
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CAPITULO III

Sifilides. —Lesiones Oseas.-—Lesiones viscerales.—Lesiones genitales.—
Signo de Sisto

A pesar de no ser el pénfigo sifilitico una de las mani-
festaciones mas comunes de la sifilis hereditaria, es la
mas precoz, pues generalmente su aparicién data de la
época del nacimiento 6 de sus primeros dias, habiendo
casos en gue se remonta hasta el 6.°y 7.° mes de la vida
intrauterxla.

Su localizacién mas constante es la palma de la mano
y la planta de los pies; pudiendo sin embargo localizarse
en territorios de la piel vecinos 4 éstos, siendo en estos
casos menos intensa y mas discreta la erupcién.

Bl pénfigo estd constitnido por una ampolla de 2 6 3
milimetros pudiendo llegar & un centimetro 6 un centi-
metro y medio, de un color rojo oscuro rodeado de una
zona de implantacién de un rojo vivo.

Estas ampollas 6 flictenas contienen un liquido sangmni-
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nolento y purulento que en parte se reabsorbe y cuando
se rompe la cuticula que lo encierra deja una ulceracion
poco profunda de un color rojizo Y saneoso que interesa
todas las capas de la piel.

El pénfigo sifilitico puede confundirse con el pénfigo
infantil.

En el pénfigo infantil la localizacién tiene lugar en el
cuello, la parte superior del torax y las axilas; mientras
que el pénfigo sifilitico se localiza de wna manera casi
exclusiva en las palmas de las manos vy la planta de los
pies.

El pénfigo sifilitico tiene lugar su aparicién al poco
tfempo de nacer 6 se desarrolla antes; mientras que el
pénfigo simple puede desarrollarse en el transcurso del
primer afio.

Ademas se diferencian por los mismos caracteres de la
lesién. En el pénfigo simple las ampollas suelen ser méas
grandes y 'la superficie que las rodea es de un rojizo pa-
lido. EI liquido gque contienen es seroso Y transparente y
cuando se reabsorbe queda una costra muy aniloga & la
del impétigo, que al caerse deja ver una delgada capa
de epidermis. Ahora bien, la costra del pénfigo sifilitico es
oscura y al caer deja una superficie ulcerada.

La sifilides maculosa generalmente se califica de ro-
seola cuando estas maculas son Pequenas. La roseola es
una mancha pequeiia redondeada, de un color rojo mas 6
menos obscuro que desaparece & la presién digital. Las
manchas de la sifilides maculosa son de tamafio Variablér
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aisladas al principio se hacen més confluentes 4 medida
que aumentan, llegando en algunas partes 4 cubrir mas
de la mitad de la superficie tegumentaria. En las nalgas,
los muslos y las piernas, las erupcion es mas confluente
que en el torax y demas partes decl cuerpo.

Una erupcion que tiene mucha semejanza con la sifi-
lide maculosa es la roseola ocasionada por la vacuna. La
roseola de la vacuna aparece generalmente dentro de los
quince dias que siguen & la vacunacién, se localiza prin-
cipalmente en los miembros superiores; es de duracién
efimera, es simultinea en su aparicion.

La roseola simple también ticue una coloracién mas
uniforme y suele acompaiarse de trastornos térmicos.

La macula sifilitica se diferencia del eritema porque
este wltimo se caracteriza por su rubicundez uniforme y
suele tener pequefias vesiculas; ademas se localiza en si-
tios que suelen estar hiimedos como ser la regién genital,
el periné y la regién anal.

La sifil‘des papulosa llamada por Parrot sifilides en
placas, puede ser primitiva 6 consecutiva 4 una sifilides
maculosa.

La erupcidn estd caracterizada por placas redondeadas
de mas 6 menos un centimetro; de un color rojo obscuro,
pero puede tener en el centro una cuticula grisacea for-
mada por la capa cOrnea de la piel.

Estas placas tienen como basamento un espesamiento
de la piel, que hace relieve sobre la piel sana.

La erupcioén es rapida en aparecer y tiene una dura-
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cidn alrededor-de un septenario. El sitio de predileccion
son las nalgas, la parte posterior é interna de los muslos
y las piernas, como también la cara en esta Gltima, prin-
cipalmente en el mentén, en el borde interno de las cejas,
Cuando se llega 4 encontrar en el cuero cabelludo, esta
erupcion pierde la nitidez de sus caracteres.

Cuando esta erupcion tiene lugar en los pliegues cuté-
neos, como ser los formados en la regién anal y genital,
su coloracién es mas grisicea, ulcerandose con frecuencia
y dando lugar & fisuras mis 6 menos profundas que se
convierten en cicatrices y vienen 4 constituir estigmas
mas 6 menos indelebles.

La sifilides lenticular de Parrot esti caracterizada por
la formacién de unas pipulas, de un color violiceo, de
forma lenticular y de un didmetro que oscila alrededor
de un centimetro. Su distribucién es caracteristica, es-
tando agrupada en islotes, en cuatro regiones separadas
por pliegues cutineos. Estas regiones son la nalga, la
parte superior del muslo, su parte inferior y la panto-
rrilla.

En la parte central de cada una de estas regiones es
donde la erupeion es mas caracteristica, y 4 medida que
se acerca & la periferia, pierde su nitidez. Ahora, de estos
sitios de distribuci6n, la erupcion es mAas intensa en la
nalga y se va atenuando 4 medida que se va descendiendo
en el muslo y pantorrilla.

La sifilides ectimatosa la describe Parrot del modo si-

guiente: se presenta una erupcién formada, por pequeir®s
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vesiculas 6 pastulas acuminadas que aparecen sobre pe-
quefias papulas, rodeada de una zona rojo oscuro.
En ningtn caso la erupciéon se hace general; ocupa su- .
perficies extendidas, pero siempre circunscritas. El abdo-
men parece ser uno de los sitios en que se presenta con
més frecuencia la erupcion.

LESIONES OSEAS

En el afio 1869, Parrot observé un caso de seudopara-
lisis con lesiones epifisiarias, y en 1872, después de cierto -

’

namero de observaciones, le atribuy0 4 esta afeccion una
etiologia sifilitica.

La seudoparalisis sifilitica infantil tiene como caracter
esencial la impotencia total ¢ parcial del miembro afec-
tado.

Al examen se nota que los movimientos activos se ha-

’

llan abolidos 6 muy dificultosos y acompafiados de dolor
intenso. Lig contractilidad muscular se halla conservada.

Los movimientos pasivos se ejecutan, pero provocando
dolor. Alora, palpando las extremidades de los miembros,
se suele notar crepitacion, como también aumento de vo-
lumen en las partes epifisiarias.

- La seudoparalisis sifilitica se diferencia de la paralisis
espinal infantil porque en esta Gltima los miembros han
perdido su actividad funcional y al examen no se nota
ninguna lesion Osea.

La seudoparalisis de Parrot se podria confundir & pri-
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mera vista con el traumatismo de algln tronco nervioso
debido 4 maniobras obstétricas.

Ahora bien: en el traumatismo de un tronco nervioso,
el trastorno funcional existe desde el nacimiento, y por
otra parte no se hallan lesiones epifisiarias; al mismo
tiempo, la impotencia es parcial y completa.

En la sifilis hereditaria las fracturas, la deformacién
del esqueleto y torsiones 6seas son muy frecuentes.

En el crineo se suele encontrar exdstosis que dan la
sensacién de nndosidades 4 la palpacién y que se localizan
en los frontales ¢ parietales de un modo mas 6 menos si-
métrico cerca de la sutura metotipica y sagital.

En la parte media p(’)'sterosuperior del craneo puede
hallarse una depresién entre los dos parietales, dando lu-
gar 4 denominar crineos natiformes 4 los que presentan
esta deformacion.

Las lesiones del criineo existen en las dos terceras par-
tes de los casos y revisten la forma ulcerosa y la forma
dsteofitica. Cuando los dsteofitos ocupan un sitio simétrico
en ambos frontales, le dan 4 este hueso una forma abom-

bada 6 saliente, conocida con el nombre de frente olim-

" pica.

,

Las lesiones ulcerosas 6 crineotabes consisten en ver-
daderas erosiones Oseas que pueden llegar 4 la perfora-
cién en algunos casos. Cuando todos los huesos del cra-
neo se desarrollan de un modo exagerado, constituyen la
hidrocefalia, y si, por el contrario, las suturas se osi&an

ripidamente, tenemos la microcefalia, es decir, el craneo
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detenido en su desarrollo. El fémur, la tibia y el htimero
se deforman, presentando lesiones andlogas 4 las costi-
llas.

Los huesos largos suelen presentar espesamientos, pe-
ridstosis, exdstosis y fracturas consolidadas. Kl torax pue-
de presentarse deprimido, debido 4 lesiones costales.

LESIONES VISCERALES

Cirrosis sifilitica.—En el nifio la sifilis hereditaria es
la tinica que produce alteracioncs en el higado, pues la
sifilis adquirida no acta sobre esta viscera sino después
de mucho tiempo.

Las lesiones del higado pueden ser congénitas o pre-
sentarse en las primeras semanas que siguen al nacimien-
to. Todos los observadores coinciden en que el higado es
uno de los sitios de predileccion de la sifilis hereditaria.
Las dos principales lesiones anatomo-patologicas son: la
hepatitisntersticial y la hepatitis gomosa.

Hepatitis intersticial —Segtn que la alteracion del hi-
gado sea parcial 6 generalizada, el aspecto de esta vis-
cera es variable. Kl higado conserva su forma, es grande,
globuloso y su peso es el doble de lo normal, cuando las
lesiones son generalizadas. En cuando 4 sn coloracidn, es
amarillenta, tanto en su superficie como en su interior,
no notandose el punteado formado en el estado normal

por los sistemas suprahepdatico y porta.
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Al corte, el hiéado se halla aumentado de consistencia,
su aspecto es liso y no granuloso. Si sobre la superficie
del corte pasamos el borde de un cuchillo, retiramos so-
bre éste una serosidad limpida y amarillenta sin sangre.
Tas lesiones localizadas son méas frecuentes, y en este
caso ¢l higado suele aumentar de volumen conservando
su forma; al corte, sobre el fondo rojo normal de la vis-
cera se notan islotes de parénquima alterado, de un as-
pecte amarillento, de mayor consistencia y que no con-
tiene sangre.

Pero 4 esta hepatitis intersticial se pueden agregar pro-
ducciones nodulares, y entonces el aspecto del drgano al-
terado, en lugar de ser lisg, se ve cubierto de pequeiios
granulos como de sémola, llamados por Wirchow gomas

intersticiales.

Hepatitis gomosa.—Esta forma de hepatitis es poco
frecuente; en la sifilis hereditaria precoz, la hepatitis no-
dular estd caracterizada por n6dulos del tamafio de una
cabeza de alfiler 6 de una lenteja, de una coloracion blan-
ca, grisicea 6 amarillenta, que resalta sobre el fondo rojo
oscuro del higado normal. Estos nddulos, de consistencia
fibrosa, de forma redondeada, se alojan tanto on la super-
ficie como cn el interior del higado, y no tienen ninguna

capsula que los separe del parénquima.

Histologia de estus lesiones.—Al examen microscopico
se observa una infiltracion embrionaria en los espacios
B

de la vena porta, y que formando un amas, le forman un
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manchén 4 esta vena. Estas células embrionarias provie-
nen de diapédesis lencocitarias y de proliferacion con-
juntiva, provocando la destruccion de la célula hepéatica
que pierde sus caracteres.

En la hepatitis intersticial esta infiltraciéon embriona-
ria invade el parénquima & lo largo de los conductos san-
guineos y biliares, rodeindose al mismo tiempo de tejido
fibrilar.

En la hepatitis gomosa, al examen microscopico se
constata que los n6édulos estin constituidos por amas de
células embrionarias alojadas en un tejido fibrilar, en el
que se suele encontrar algunas células hepaticas degene-
radas.

Bazo—La hipertrofia del bazo acompaiia comtinmente
& la hipertrofia del higado en la sifilis hereditaria precoz.
Marfan le da tal importancia, que cree sea suficiente para
fundar el diagnéstico.

Sistema nervioso.—Los principales trastornos mnervio-
S08 sonﬁa meningitis, las hemorragias meningeas, la es-
clerosis y hemorragia cerebral, l1a hidrocefalia y la enfer-
medad de Little.

Lesiones cardiovasculares.—En el sistema arterial, las
lesiones consisten en hemorragias internas serosas y vis-
cerales, y externas pirpura y equimosis. El corazén puede

presentar miocarditis ¢ lesiones gomosas.

Lesiones gastro-intestinales—El intestino puede "pre-
sentar lesiones inflamatorias difusas 6 localizadas & las
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placas de Peyer. Los trastornos funcionales més frecuen-

tes del intestino son las enteritis.

Lesiones pulmonares.—Las lesiones pulmonares consis-

ten en gomas y también la neumonia alba descripta por

Wirchow. Esta neumonia blanca también ha sido descrip-
ta por Parrot en 1877 y por Cornil en 1879. La lesién

puede ser diseminada bajo forma lobular 6 confluente bajo
forma seudo-lobar. La lesion histolégica consiste en una
proliferacion conjuntiva acompafiada de proliferacién y

| o ‘ descamacién del epitelio pulmonar.
‘ Los gomas se presentan bajo el aspecto de nédulos ca-

seosos en medio del parénquima pulmonar inflamado 6

del tejide conjuntive de noviformacion.

: Fisuras labiales y conjuntivales—Las fisuras conjunti-
¢ . " . -
i : vales y labiales, suelen aparecer junto con el coriza. Las

: fisuras conjuntivales se radican en los angulos palpebra-
il | les y se suelen acompaiiar de conjuntivitis, queratitis of-
i talmo purulentas.

‘:1‘ R Las fisuras labiales son mas frecuentemente comisura-

les, profundas y se cubren de una costra grisicea y que

P al caer deja una cicatriz. Las fisuras medianas son més
Gl Do frecuentes en el labio superior, tienen un aspecto indura-

do y una coloracioén rojo obscura, Todas estas fisuras dis-
persas tienen una direcciéon radiada que le dan ese aspec-

S

Lol to caracteristico & la facie del nifio.

: Regiones ano-genitales—Las fisuras de estas regioneg.
HET ! son menos frecuentes; se las suele encontrar en los plie-
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gues como ser en el escroto, en la orquilla y en el ano
que teman un aspecto radiado.

Todas estas fisuras tienen caracteres analogos 4 la de
los labios.

Coriza sifilitico.—Como su nombre lo indica la etiolo-
gia de esta variedad de coriza, la constituye la sifilis.

Bouchard, Trousseau y Hochsinger indican la apari-
¢ién del coriza como la primera manifestacion clinica de
la sifilis hereditaria.

Para Romniciano el coriza existe de un modo constante
en la sifilis hereditaria.

Sobre mil nifos sifiliticos observados por Miller en
1888 encontrd en el 58 ¢/, de los casos el coriza espe-
cifico. »

West y Hibord creen que el coriza puede & veces pre-
sentarse como el primero 6 finico sintoma de sifilis here-
ditaria. Ahora podemos opinar que es uno de los més pre-
coces singgmas, pero no de una manera absoluta.

Examinando las cavidades nasales se encuentra la mu-
cosa roja, tumefacta y con ulceraciones superficiales que
sangran al menor contacto como también upa infiltracion
inflamatoria difusa que comienza en la parte anterior.

Después tiene lugar la aparicion de una secrecién san-
guinolenta saniosa y purulenta.

Las lesiones oOseas han sido sefialadas por Bertin;
Trousseau en sus lecciones clinicas describe que las ul-
ceraciones de la mucosa pueden llegar hasta el hueso y
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provocar caries 6 destrucciones parciales del vomer 6 de

los cornetes.

Las lesiones 6seas son poco frecuentes, Parrot sobre
200 observaciones de coriza sifilitico ha hallado un solo

caso con lesiones dseas. Hochsinger sobre 300 observa-
ciones, ha hallado seis casos.

El coriza sifilitico aunque puede empezar de un modo

brusco, por lo general lo hace de una manera insidiosa

con una ligera secrecién clara de la nariz. Una vez esta-
blecida esta secrecién se va haciendo mas intensa. Bien

pronto la secrecién de transparente se hace sero-purulen-

ta, se va espesando, toma una coloracién amarillo-verdo-
’ - - .

so que suele tener estrias sanguinolentas llegando en al-

gunos casos a producirse epistasis.
b 1‘ 13 A medida que evoluciona el coriza, la secrecion se
L R hace més saniosa dando lugar 4 la formacién de unas
: i“i: S ’ costras verdosas que obstruyen el conducto nasal.

Esta continua secrecién irrita las alas de la nariz y
los labios que se enrojecen y tumefactan dando lugar 4

‘}‘ L ulceraciones que 4 su vez se cubren de costras. En este
ﬁ‘ periodo de evolucion del coriza se presentan trastornos
‘ . respiratorios y gran diﬁcu]tag para la succidn que hace
iw L que el nifio se desnutra rapidamente.

I : Evoluciona sin fiebre y de un modo lento sin tendencia
4 la curacién espontinea.

Py Muchas complicaciones pueden presentarse en el curso

b It 0 e i e AP Bt AP
L3

U ‘ de evolucion del coriza. -
[N .

o i 1. Las fisuras faciales y la rinitis posterior.
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2.° Complicaciones de vecindad como la otitis, la
conjuntivitis, las keratitis y los espasmos de la glotis.

3.° TLas complicaciones & distancia: trombus de los
senos, meningitis, convulsiones, bronconeumonia y tam-
bién lesiones Oseas que son poco frecuentes.

El diagnostico del coriza especifico se hace por sus ca-
racteres como ser la bilateralidad, su aparicién insidiosa
en la tercera 6 cuarta semana, ‘su evolucién crénica y
apiréctica, las ulceraciones, la secreciéon purulenta y las
costras verdosas amarillentas. Ahora en Gltimo caso la
accion del tratamiento nos sacarad de toda duda.

Lesiones génito-urinarias—Segin Hutinel la orquitis
sifilitica es més frecuente que lo que parece a primera
vista, pues muchas veces estas lesiones escapan al exa-
men clinico y solo nos son reveladas por el examen his-
tolégico.

La orquitis sifilitica es generalmente bilateral y respe-
ta por lo comun el epididimo.

Sering® cree que en el 25 Y/, de los casos se acompaila
de hidrocele. Las lesiones anatomopatol()gicds tienen lu-
gar principalmente en el tejido intersticial por un proceso
esclerégeno y de un modo secundario en los tubos semini-
feros en que la célula noble es sofocada por el proceso
esclerégeno. '

SIGNO DE SISTO

Al tratar este sintoma interesante e heredosifilis, no
haré su estudio analitico, pues dicho asunto ha sido ex-
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tensamente tratado por el Dr. Corti en su tesis presentada
4 la Escuela el afio pasado.

Etiologia.—Basandose en trabajos de Bertarelli, Ra-
vaut, Vidal y otros, cree el Dr. Sisto que el llanto tiene
su origen en lesiones 6seas, periéstica y reacciones me-
ningeas.

Siendo el llanto la fnica forma que tiene el nifio de
manifestar su reaccion 4 la acciéon de los agentes intrin-
secos y extrinsecos que actfian sobre su organismo, légico
es pensar que por los caracteres actisticos del llanto no
es posible determinar su etiologia, puesto que ellos varian
seglin el grado de reacclon del nifio y el estado de su
aparato fonético; es por esto que para establecer el diag-
nostico de llanto sifilitico, debemos proceder por deduc-
cion, es decir, excluyendo las otras causas posibles de
llanto.

El llanto sifilitico tiene los siguientes caracteres:

1. Ausencia de causas ordinarias: hambre, célicos,
afecciones agudas, dolorosas, ete.

2.° La época de su aparicion, que corresponde por lo
general 4 los cuatro primeros meses de la vida, como
para las otras manifestaciones sifiliticas, excepcionalmen-
te més tarde.

8.° Su continuidad, pues son incesantes.

4
4.° Se exaspera con los movimientos y bajo la influen-
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cia de la presiéon ejercida en la regiém epifisiaria de los

huesos largos.
5.° Es de predominancia nocturna.
6.° Es influenciado por el tratamiento especifico.

7. Los otros tratamientos no tienen influencia nin-
guna sobre el llanto sifilitico.







CAPITULO IV

Diagnéstico. — Importancia semiologica del Sigho de Sisto, comparado
con otros sintomas de heredosifilis considerados aisladamente.—
Observaciones.

Este capitulo de la tesis es el que me ha sugerido el
titulo de ella; en é1 no me propongo emplear todos los
elementos que contribuyen & establecer el diagnostico, en-
riguecidos actualmente con la reaccién de ‘Wassermann.
Mi objeto eg hacer resaltar la importancia diagnostica
del Signo de Sisto en la heredosifilis precoz, & pesar de
no ser nn sintoma muy frecuente; su presencia, ya sea
aislada 6 acompafiada de otros sintomas, basta para hacer
un diagnostico preciso de heredosifilis.

Los diversos sintomas de heredosifilis considerados de
un modo general y aisladamente, no nos dan sino un diag-
néstico de presuncion; ejemplo: en presencia de un coriza
simplemente, no podriamos afirmar un diagnostico; si nos
hallaramos en presencia de un nifio que no tuviera mas
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sintomas que una hidrocefalia, nuestro diagnéstico no pa-
saria de una simple presuncién. Aun tratindose de una
sifilide algo atipica y no corroborada por otros datos,
nuestro diagnéstico vacilaria. '

Ahora, en cambio, tratdndose del llanto sifilitico, tene-
mos varias observaciones de las publicadas en la tesis
del Dr. Corti, en que el Signo de Sisto monosintomatico
basté para establecer el diagnéstico que fué mas tarde
corroborado por la reaccién de Wassermann 6 por la ac-
cion modificadora del tratamiento.

A estas observaciones voy 4 agregar otras, en algunas
de las cuales el Signo de Sisto era el Gnico sintoma; sien-
do en otras acompafiado & otros sintomas, pero que de
ninglin modo disminuyen su valor semiologico, puesto que
un sintoma no hace més que comprobar la existencia de
otro.

En presencia del Signo de Sisto monosintoméatico, spo-

-demos aflrmar el diagnostico? Creo poder responder afir-

mativamente, aunque no tuviéramos ninguna observacién
en esas condiciones, pues uno de los caracteres de dicho
signo es ser modificado exclusivamente por el tratamiento
mercurial,




Observacion I

OBSERVACIONES DEL DR. CASTELLANOS ESQUIU

DISPENSARIO N.° 1

N. N., argentino, de dos meses y medio de edad, sexo

masculino.

Antecedentes hereditarios—El padre espaiiol, de 31
afios de edad, no tiene ningun antecedente de importan-
cia. La magre espafiola, de 29 afios de edad, tiene como

finico antecedente un aborto.

Antecedentes personales.—Nacid 4 término, de parto
normal; manitiesta la madre que lo ha alimentado & pe-
cho, pero de un modo irregular, pues lo amamantaba &
cada momento. IIa tenide un coriza y trastornos gastro-

intestinales.

infermedad actual.—T1 nifio s llevado al dispensa=

rio por trastornos gastro-intestinales.
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Estado actual—Nifio bien conformado y en mal estado
de nutricién, piel blanca y escaso paniculo adiposo.

Cabeza, cuello y térar—Nada de particular.

Abdomen.—Abultado, no se observa red venosa; higa-
do y bazo normales.

Organos genitales y miembros.—Bien.

Tratamiento—Se le ordena el pecho cada tres horas.

Agosto 31 de 1911: peso 3 kilos 800 gramos; en veinte
minutos ha mamado 90 gramos; se le ordena el pecho
cada dos horas y media. =«

Septiembre 27 de 1911:peso 4 kilos 660 gramos;llora
continuamente; no duerme desde hace varias noches; se
le ordena aceite de ricino.

Octubre 26, 1911: el nifio llora mucho, principalmente
por la noche; el paiial esta bien. En presencia de ese llan-
to, se piensa en una heredosifilis y se le ordena 10 fric-
ciones.

Diciembre 16 de 1911: chancros en el mentén, erup-
cion roseolitica y placas en la garganta; se le ordena 10
fricciones. ‘

Enero 2 de 1912: peso 6 kilos 240 grs., sigue mejor,
el llanto y las roseolas han desaparecido.

Abril 12 de 1912: peso 8 kilos 090 grs., presenta una
erupcion maculo-papulosa en diferentes partes del cuer-

po; se le ordenan 8 fricciones. -
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Junio 17 de 1912: peso 8 kilos 860 grs., amigdala
grande, higado palpable y urticaria.

Abril 26 de 1913: peso 10 kilos 900 grs., presenta
una ulceracién superficial en el borde izquierdo de Ia
lengua y del tamafio de una lenteja.



Observacién 1K

OBSERVACION DEL DR. A. CASTELLANOS ESQUIU

DISPENSARIO N.° 1

-
L. M., argentino, un mes de edad, sexo masculino.

Antecedentes hereditarios.—El padre argentino de 26
afios de edad, goza de buena salud pero tiene anteceden-
tes especificos. La madre argentina de 20 afios de edad,
siendo el primer embarazo a los 15 afios.

Antecedentes personales.—Nifio nacido 4 término de
parto normal, regular estado de nutricion, ha tenido tras-
tornos gastro-intestinales.

Enfermedad actual.—Es llevado al dispensario porque
vomita con frecuencia la leche al rato de tomar el pecho;
alimentacion materna cada dos horas teniendo tres 6 cua-
tro deposiciones verdosas por dia, duerme bien de noche.

v

Estado actual.—XNifio bien conformado y en regulgr
estado de nutricion, piel blanca.
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Al examen general no se encuentra nada de particular.

Agosto 22 de 1910: peso 2 kilos 240 grs., pafial ver-
doso.

Agosto 29 de 1910: peso 2 kilos 800 grs., pafial mal
digerido y con catarre. Sele da pocién Wets alcalina.

Septiembre 3 de 1910: peso 2 kilos 220 grs., 1lora mu-
cho principalmente 4 la noche. Teniendo en cuenta los
antecedentes y este llanto se ordena fricciones.

Marzo 13 de 1911: peso 6 kilos 950 grs., no lo trafan
hace varios meses porque el nifio se encontraba muy bien,
pero ahora llera mucho principalmente de noche. Se le
vuelve & ordenar fricciones,

Junio 4 de 1911: sigue mejorando, llora menos y no en
la forma de antes.



Observaciéon 11X

OBSERVACION DEL DR. A. CASTELLANOS ESQUIU

DISPENSARIO N.° 1

G. T., argentino, dos meges de edad, sexo masculino.

Antecedentes hereditarios.—E] padre polaco de 48 afios
de edad, la madre polaca de 35 afios de edad, ambos tie-

nen antecedentes especificos.

Antecedentes personalvs—Nacié 4 término de parto
normal, alimentaciéon wmaterna; ha tenido trastornos gas-

tro-intestinales.

Enfermedad actual.—Actualmente tiene trastornos in-

testinales, pafiales verdosos y elevacién térmica.

Istado actual.—Niiio bien desarrollado, buen estado
de nutricion, piel blanca.
Cabeza.—Bien conformada, cabello castafio, regular

cantidad, lacio, ojos, nariz y boca, normales.

Cuello y térar.—Nada de particular.
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Abdomen.—Ligeramente prominente, no se nota circn-
lacion suplementaria, higado y bazos normales.

Organos genitales y miembros.—Bien.

Tratamiento.—Se le ordena un purgante, dieta hidrica
y después pecho de la madre cada tres horas.

Enero 7 de 1912: pafial mal digerido, verde y granu-
loso se le da un purgante,

Enero 12 de 1912: peso 5 kilos 640 grs., sigue igual;
se le da un purgante, dieta hidrica durante seis horas y
el pecho 10 minutos cada tres horas y media.

Enero 14 de 1912: Se le ordena un laxante todas las
noches.

Enero 24 de 1912: Ha aumentado 100 grs. de peso
en cuatro dias, se le disminuye & siete minutos las teta-
das cada tres horas.

Enero 30 de 1912: peso 5 kilos 500 grs., tiene regur-
gitaciones yypafial granuloso. Se le disminuye la alimen-
tacion.

Marzo 18 de 1912: Siguen los trastornos gastricos, se
le ordena una bebida con 10 gotas de elixir paregérico y
2 gramos de fosfato de cal.

Mayo 6 de 1912: peso 7 kilos 720 grs., hace unos diez
dias que llora continuamente y no duerme. Se le ordenan
10 fricciones mercuriales.

Mayo 24 de 1912: peso 8 kilos 150 grs., ha mejorado
-y el llanto no es tan continuo.
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Octubre 28 de 1912: Llora continuamente y no duer-
me. Se le ordena otra série de fricciones mercuriales.
Enero 10 de 1913: Sigue bien; el llanto que tanto in-

comodaba ha desaparecido, estando los padres, por esta
mejoria, sorprendidos de la eficacia del tratamiento.




Observacion IV

OBSERVACION DEL DR. A. CASTELLANOS ESQUIU

DISPENSARIO N.° 1

C. C, argentino, dos meses de edad, sexo femenino.

Antecedentes hereditarios.—Padre y madre de 36 y 27
afios respectivamente. Aseguran sermuy sSanos.

Antecedentes personales.—Nacié a término, de parto
normal, alimentacién materna, llora continuamente, tiene
trastornosgntestinales y disminucién de peso muy acen-
tuada. '

Enfermedad actual.—Es llevada al dispensario por su
disminucién de peso y el llanto continuo.

Estado actual.—Nifio bien conformado y en mal esta-
do de nutricion.

Al examen general no se nota nada de particular.

Febrero 20 de 1913: han transcurrido 10 dias del pri-
mer examen, y en vista que con régimen dietético no hay
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mejorfa, y en un nuevo examen se nota higado grande al
mismo tiempo que persiste en llanto continuo sin causa
aparente, se instituye tratamiento mercurial. Hay que
hacer notar que en el consultorio tuvo un ataque convul-
sivo y fenOmenos meningeos.

Febrero 25 de 1913: el nifioc muere con convulsiones,
Se hizo diagnodstico de meningitis sifilitica, no actuando
probablemente el tratamiento debido al estado de grave-
dad del nifio.




Observacién vV

HOSPITAL ITALIANO

SERVICIO DE PEDIATRIA DEL PROFESOR DR. SISTO

N. N, argentina, de 16 meses de edad, vive en Lantus.

Antecedentes hereditarios.—Tadre, madre y cuatro her-

manos, todos sanos.

Antecedentes personales.—Nacid & término, peso 4 ki-
los, 200 gre Refiere la madre, que después de los tres
meses empezd 4 llorar noche y dia. Lia hace ver con un
médico, el cual la somete 4 un tratamiento balneoterapi-
co, sin resultado, pues la criatura sigune con su llanto casi
continno. A los cuatro meses tiene varios trastornos gas-
tro intestinales por mala alimentacion. Desde los nueve
meses hasta los dieciseis contintia con llanto, que es me-
nos frecuente, siendo principalmente nocturnoe 6 cuando
la madre trataba de ponerla de pie. No maniflesta la ma-

dre que haya tenido ningan otro trastorno.
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Enfermedad aetual.—Es traida al consultorio por cuan-
to no se puede tener de pie Yy parece que aquejara dolor
en su miembro izquierdo y llora mucho.

FEistado actual.—Nifio bien conformado, paniculo adi-
poso abundante, piel blanca rosada. '

Cabeza—Tbdbulos frontales prominentes, cabello rubio,
regular cantidad, lacio.

Cara.—Ojos grandes, azules, pupilas dilatadas, reac-
cionan & la luz y 41a acomodacién, reflejo palpebral nor-
mal, cejas y pestafias normales.

Nariz.—Tamafio normal} sin desviacion, angulo naso
frontal bastante deprimido, tabique normal y mucosa

también normal,

Boea.—Tamafio grande, labios medianos, mucosas ro-
sadas, encias despobladas, lengua normal as{ como tam-
bién el palad.r, amigdalas y pilares normales.

Cuello y tdrax.—Nada de particular.

Abdomen.—Algo abultado, no se notan venas en sus
paredes, higado y bazo normal.

Miembros—Sunperiores é inferior derecho normales,
reflejos, sensibilidad, movimientos pasivos y activos bien.
El miembro inferior izquierdo estd en semiflexion la
pierna sobre el muslo, la sensibilidad normal, los movi-

. . TS
mientos tanto pasivos como activos estin muy limitados.
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La rodilla estd aumentada de volumen, la piel que la cu-
bre no ha cambiado de coloracion, las depresiones peri-
rotulianas han desaparecido, la palpacion es dolorosa y
se puede notar desprendimientos de los cartilagos epifi-
siarios, se nota también la existencia de un derrame no

muy abundante.

Diagnistico—Teniendo en cuenta la forma de evolu-
cién de Ja artropatia y la comprobacién del Siyno de Sis-
to, todos los que tuvimos ocasién de examinar el enfermo
no vacilamos en afirmar que se trataba de un heredo es-
pecifico, hecho que fué méas tarde cofirmado por la reac-
cidon de Wassermann y la aceién del tratamiento que
suprimi6 el llanto y modificO de un modo favorable la
artropatia.

Tratamiento.—Se le instituyé tratamiento antes de
haber hecho la reacciéon de Wassermann, ordenindosele
una serie de 10 fricciones 4 la dosis de un grama diario.

Terminsla la primera serie de fricciones, los que tu-
vieron ocasion de seguir al enfermo notaron que la ma-
dre manifestd que el llanto habia desaparecido casi por
completo. Sin embargo, la artropatia no se modificé sino
después de dos nuevas series de fricciones, Ultimamente
el nifio movia bastante bien su miembro y el llante habia
desaparecido.




Observacién VI

OBSERVACION PARTICULAR DE LA CLIENTELA DEL DR. SISTO

N. N, argentina, sexo femenino, siete meses de edad,

vive en San Fernando. .

Antecedentes hereditarios. —Padre y madre aseguran
haber sido siempre sanos.

Hace trece afios que contrajeron matrimonio y han te-
nido ocho hijos de los cuales han muerto cuatro. El pri-
mer embarazo termindé con un aborto de siete meses
(atribuyéndolo la madre & un susto); el segundo hijo tuvo
una meningitis (?) de la que curd perfectamente, el tercer
hijo siempre ha sido sano, al cuarto murié de tétano,

el quinto murié de una infeccién intestinal 4 los dos me-
ses y medio, el sexto hijo naci6 muerto y de un parto
prematuro (atribuyéndolo la madre 4 una emocién que
tuvo al presenciar una pelea), el séptimo hijo siempre ha
sido sano y nacié 4 término.

Antecedentes personales.—Nacid & término de parto .

normal, alimentacién materna exclusiva, hasta los quince
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dias estuvo perfectamente bien y desde entonces empezd
4 llorar continuamente noche y dia; debido 4 esto Ia ma-
dre lo hizo ver con el Dr. Reineke, médico que le hizo
tratamiento dietético y balneoteripico sin resultado; 4 los
20 dias la madre tuvo una mastitis en el pecho izquier-
do pero 4 pesar de ello lo amamantd con ese pecho y dos
dias después ese nifio tuvo una forunculosis generalizada.
Una vez curado de su foranculosis, el nifio continuaba
con su lanto, que no se le podia calmar en ninguna for-
ma y la madre se alarmaba & tal punto, que habia dias
que Jlamaba al médico varias veces. Pero como ya he
dicho, todos los tratamientos empleados por el médico
fracasaron, debido & ello se resolvié enviar 4 la madre
con la criatura al consultorio del Dr. Sisto cuando ya
hacia un mes que ¢l nifio tenia ese lanto.

Yo he teuido ocasién de hablar con la madre del nifio
Yy me ha manifestado que el llanto era continuo, que habia

noches que no dormia dos horas seguidas.

LnfermeSad  actual.

Dr. Sisto el 9 de Junio, pura y exclusivamente por el
s b 3

Es llevado al consultorio del

1lanto.

Fstado actual —Nifo poco desarrollado, poco paniculo

adiposo, piel blanea y exenta de toda crupcion.

Cabeza.—L.6bulos frontales prominentes, frente algo
olimpica, red venosa algo pronunciada en la region tem-
poral, cabelio castaiio, regular cautidad, lacio, ojos, nariz

y oidos, normales.
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Cuello y téraz.~—Normales.

Abdomen.—Ligeramente abultado, higado y bazo ta-
maiio normal. ’

Organos genitales y miembros.—Bien.

Diagnistico.—Hallandose el Dr. Sisto en presencia de

un nifio cuyo llanto tenia los caracteres del llanto que

él ha descripto como sintoma de heredo-sifilis precoz, es-
tablecié el diagnostico que mas adelante fué confirmado

por la accion del tratamiento.

Tratamiento.—Fricciones mercuriales; 4 la sexta frie-
cién el llanto era menos frecyente y actualmente después
de veintisiete fricciones, el nifio ya no llora y ha aumen-

tado de peso.

CTADRO DE PESO

Junio 2 de 1914... 4 kilos 200 grs.

» 10 » » .. 4 » 380 »

» 18 » > 4 » 4350 »

> 30 » » 4 » 500 »
Julio 14 » > 4 » 580 »
Agosto 3 »  » 4 » 800 »




CAPITULO V

Profilaxia.—Profilaxia antes del matrimonio, después del matrimonio
v durante el emburazo

Hemos visto como la sifilis se trasmite de un modo
casi fatal cuando los individuos uo se han sometido a un
tratamiento riguroso 6 que han sido insnficientemente
tratados. Teniendo en cuenta estos hechos, para hacer
una vordadera y amplia profilaxia no debemos limitarnos
al nifio esp®eifico, sino que debemos extenderla & los pa-
dres antes del casamiento, después del casamiento y en
el curso del embarazo.

La profilaxia que se aplica antes del casamicnto se
concreta por lo general al futuro marido, pues en la in-
mensa mayoria de los casos es el hombre guicn leva la
infeccion al nuevo hogar. Kstas medidas profildcticas con-
sisten en lo xiguiente:

1. Tratar de un modo metddico y suficientemente

prolongado al individuo especifico. Procediendo asi se
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obtiene dos ventafas, la primera consiste en evitar al en-
fermo las consecuencias de su afeccion, y la segunda es
la mejor profilaxia de la heredosifilis; pues como ya he-
mos visto, el tratamiente tiene una acciéon modificadora
por excelencia sobre la hercncia especifica.

2.2 Instrair al enfermo sobre las posibles consecuen-
cias hereditarias de su enfermedad, procediendo asi, su-
ministramos al enfermo todos los elementos indispensa-
bles para que pueda precisar la importancia de su deci-
sion de formar un hogar; al mismo tiempo el médico

_cumple con su mision humanjtaria y de higienista y se
evita un cargo de conciencia.

3.2 No pernmitir casarse % un individuo sino después
de un tratamiento prolongado; que después del tfrata-
miento no haya teuido manifestaciones sifiliticas ¥y que su
reaccion de Wassermann sea negativa.

La profilaxia para después del matrimonio consiste
ante todo en instruir al enfermo sobre la responsabilidad
moril en gue ha incurrido al contraer matrimonio antes
de hacer su afeceién inofensiva sometiéndose al trata-
miento mas adecuado de que dispone la ciencia.

En segundo lugar debemos hacer un tratamiento in-
tens) y enérgico como si se tratara de conjurar acciden-

-tes especificos graves, pues nos hallamos en presencia de
peligros préoximos, como ser la contaminaciéon de la mu-
jer 6 el nacimiento de un nifio hercdoespecifico.

Ademdas para ganar tiempo en heneficio del tratamien-

. . . By 4
to se le debe exigir al enfermo evitar la paternidad que
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seria de consecuenvias funestas en el presente periodo de
sa enfermedad.

Ahora se le puede presentar al médico el siguiente
caso en que tiene que aplicar sus conocimientos profilie-
ticos, y es el siguiente: Un individuo especifico tiene 4 su
mujer embarazada: en este caso gqué norma de conducta
debe guiar al médico? Dos formas diversas pueden pre-
sentarse: 1.° La madre tiene evidentes manifestaciones
especificas; en este caso hay que aplicarle el tratamiento,
en provecho propio y en el del nifio que corre un doble
peligro de herencia especifica, por parte del padre y parte
de madre. La infeccion materna es mucho mas nociva
respecto de la herencia principalmente cuando es mas re-
ciente; sin embargo, cuando ha sido contraida en los ul-
timos meses del embarazo, el feto puede permanecer in-
demne, como nos lo demuestra Fournier con sus observa-
ciones clinicas.

Ahora la inica forma de actuar sobre el feto consiste
en instituir tgatamiento & la madre, y si por este medio
no tenemos Ja suerte de evitar el nacimiento de un nifio
heredo-especifico, por lo meunos prevenimos el aborto y el
nifio debido al tratamiento materno se halla en condicio-
nes de resistir & su infeccién y con probabilidades de cu-
rar por un tratamiento ulterior.

En una época no lejana 4 la nuestra primaban ideas
completamente opuestas respecto al tratamiento materno
para actuar de este modo indirecto de una manera favo-

rable para el feto, esté 6 no infectado por el treponema
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palidum. Asf como &hora tenemos por norma de conducta
instituir tratamiento especifico, antignamente prevalecia
la doctrina de no tratar 4 una mujer sifilitica en estado
de embarazo. En qué se fnndaban para sostener estas
ideas, no sabria explicarlo, pero el hecho era que consi-
deraban al mercurio como un abortivo, y inicamente con-
sentian en instituir tratamientos cuando el embarazo era
suficiente avanzado para rvesistir al poder abortivo del
mercurio.

Es, pues. de época reeicute, es decir, de la tltima mi-
tad del siglo XIX que haquedado claramente establecido
que el mercurio no solamente no es un abortivo, sino que
es un verdadero agente profiletico del aborto provocado
por la sifilis.

Ahora pueden presentirsenos los hechos en esta otra
forma, y es la siguiente: un individuo especifico tiene & sn
‘mujer embarazada ¥ sin ninguna manifestacion especifi-
ca. ;En este caso se debe 6 no actuar por el tratamiento?
Hay que considerar que se nos presentan dos peligros
que debemos tratar de counjurar por medio de medidas
profilicticas. Es este peligro, por una parte, la herencia
paterna en el nifie, y por otra la infeccién materna por
la concepcion. Por oira parte, hay probabilidades que es-
tos hechos no se realicen, pues la herencia especifica de
origen paterno no se efectia de un modo fatal, como ya
he explicado; sucediendo lo mismo para Ia infeccion ma-
terna, por mas que en muchos casos, 4 pesar de no haber

ninguna manifestacion especifica, la infeccién permanece

S 4
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en estado latente, pues de otro modo no s explicaria la
inmunidad de la madre respecto 4 su hijo especifico.

En nn caso semejante, antes de resolvernos 4 instituir
tratamicntos, debemos averizuar si hay antecedentes de
embarazos anteriores que hayan terminado por aborto,
partos prematuros O por el nacimiento de nifios con estig-
mas heredo-especificos. Sabemos por la observacion elini-
a gue la polimortalidad infantil es la caracteristien por
exceleneia de la herencia especifica, la demostracion pa-
tente de la accion nociva y desastrosa que ejerce la sifilis
de los genitores sobre su descendeneia, v que se traduce
de diferente modo: 1.°, por abortos frecnentes Y que &
menudo se repiten en series; 2.9, por partos prematuros
de nifos que nacen muertos 6 mueren al poco tiempo de
‘nacer; 3.°, por Obitus fetales 6 nifos que nacen 4 térmi-
o, pero que no tardan cn sucumbirg 4.9, por nifios que
nacen 4 término, pero es tal su miseria fisiologica, que
mueren en las primeras semanas de la vida.

Para poMer mis en evidencia la aceion perniciosa de la
sifilis en ciertas familias, transcribo 4 continuacion el si-
guiente cuadro Lecho por Fournier con las observaciones

de diversos profesionales.

Observaciones Fu una ramilia
Del Dr. Legrain. . ... ... 7 muertos sobre 8 nacimientos
» » DBehrend ..., .. 8 » » 11 »
> » Turhman...,... 8 » > 11 >
» » Comby......... . 8 » » 1l >
» » Mancorvo ..... 8 » » 9 »
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Del Dr. Fournier. .. ... T8 > » 9 nacimientos
» » Pinard......... 9 » > 11 »
» » Christian.... ... 9 » » 10 »
» » Apert.......... 9 » > 10 »
» » Jullien......... 10 » » 15 »
» » Jullien......... 10 » » 14 »
» » Kuachs ......... 10 » » i4 »
» » Fournier... . .... 10 » » 12 »
» » Le Pileur ...... 10 > » 11 »
» » Jullien......... 11 » » 14 »
» » Bryant.. ...... 11 » » 12 »
> » Carré.......... 11 » » 12 »
» » Fournier........ 11 » » 16 »
> » Nabl ... ... 12 » » 15 »
» » Jullien......... 13 > » 15 »
» » Davis. ........ 15 > » 19 »
» » Fournier........ 15 » » 16 »
» » Jullien......... 17 » » 20 »
> » Ribermont-D.... 18 » > 19 »
» » _ Giraad Teulon... 21 » » 26 »

Como si el cuadro anterior no fuera suficiente demos-
trativo, Fouinier describe el siguiente cuadro, en que la
accion peruviciosa de la sifilis se muestra de un modo fatal

para toda la posteridad de una familia.

Observaciones En una familia
Del Dr. Bertin......... 4 muertos sobre 4 nacimientos
» > Hutinel......... 4 » » 4 >
» » P e e 4 » » 4 »
» » » 4 » » 4 »
> » Pinard......... 5 > » 5 » -
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Del Dr. Hermet......... 5 » » 5 nacimientos
» » Kournier....... 5 » » 5 »
> » L N b » » 5 »
> > P 6 » » 6 »
» » P e 7 » » 7 »
» » S 9 » » 9 »
» » Bard .......... 10 » » 10 »
» » Porak ......... 11 » » 11 »

No solamente en la sifilis grave se -ota esta enorme
polimortalidad infantil. El Dr. Leduc tiene la estadistica
de una Maternidad en que la mortaltdad se eleva al 71 Y.

No por esto debemos considerar la polimortalidad in-
fantil como signo patognomoénico de la sifilis, pues el sa-
turnismo, las intoxicaciones profesionales, ¢l alcoholismo,
la tuberculosis, ete., se tradneen por una accion analoga.

Eun resumen: cuando la influencia heredo-especifica del
marido es atestignada por embarazos anteriores que han
evolucionado de un modo desgraciado, no debemos vaci-
lar en in#tuir tratamiento especifico 4 sn mujer, 4 pesar
de que no manifieste ningun trastorno sifilitico.

Pero las cosas se pueden presentar en una forma tal
que no tengamos antecedentes de embarazos anteriores
que nos sirvan para guiarnos en qué forma debemos de
actuar. Esto sucede, por c¢jemplo, cnando se trata de un
primer embarazo ¥y en estas circunstancias se¢ debe pro-
ceder estudiando cada caso en particular, sus motivos é
indicaciones para actuar 6 no, por el tratamiento. Debe-

mos, pues, averiguar de qué tirmpo data la infeccion del




— 102 —

marido, qué tiempo ha trascurrido de la infeccién 5 la
procreacion, cuando se han producido las filtimas mani-
festaciones, como ha sido esta infeccion por la calidad de
los accidentes, por la frecuencia de las recidivas, como
intensidad, como evolucion ¥ también por sus trastornos
generales; ademas debemos de tratar de precisar detalla-
damente cudl ha sido el tratamiento. qué clase de medi-
camentos se han empleado, en qué dosis, qué intensidad
terapéutica y por tltimo cuanto tiempo ha durado dicho
tratamiento. Del estudio de todo este conjunto se deduci-
ra las probabilidades que hay para que teuga lugar la
herencia especifica. Supongamos para mayor claridad el
siguiente ejemplo: un individuo se ¢dsa mucho tiempo des-
pués de haber contraido su infeccion sifilitica, ésta ha sido
ligera en sus mauifestaciones, de mucho tiempo no da
manifestaciones de vida, ha side amplia y conveniente-
mente tratada y la reaccidn de Wassermann es ‘negativa.
En este taso y los analogos no debemos instituir trata-
miento materno, pues los peligros de la trasmision here-
ditaria de la infecciéu han desaparecido; en cambio en los
casos que no reunan estas condiciones no debemos de va-
cilar en aplicar la profilaxia preventiva,

Después del parto, el nifio objeto de nuestra observa-
¢ion, nos plantea dos situaciones diversas: en la primera
de ellas, el nifio después de haber sido examinado dete-
nidamente y observado en los tres primeros meses de
su vida, no nos da ningtn signo sospechoso de heredo-si-

filis; en este caso no tenemos razdén ninguna para hacerle
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tratamiento profilactico, apesar de que no podemos ex-
cluir en una forma categérica y absoluta, la existencia
de la infeccién, pues hay casos de herencia especifica
tardia que se manifiesta mucho tiempo de-spués por lesio-
nes especificas terciarias.

En estos casos se debe instruir al padre sobre la posi-
bilidad de una sifilis hereditaria tardia, para que de este
modo teniendo presente sus antecedentes especificos, los
suministre al médico que tenga ocasion mas adelante de
examinar 4 su hijo.

Cuando el nifio ha nacido con manifestaciones sifili-
ticas debemos de hacerle tratamiento especifico y al mis-
mo tiempo debemos precaver 4 los que le rodean de la
contaminacion por la secrecion de las sifilides.

- El1 Dr. Sisto cita en su trabajo de sifilis hereditaria la
observaciéon de Salomén y Macé que han encontrado gran
cantidad de spiroquetas en las lesiones del pénfigo.
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CAPITULO VI

Alimentacidon.—Precauciones para evitar el consagio por la alimentacion.

Kl ama atacada de sifilis puede comunicar su infeccién
al nifio que amamanta. Kl nifio atacado de sifilis congé-
"nira puede transmitir su infeccién 4 la nodriza que lo ali-
menta. Estos son dos hechos perfectamente demostrados
por numerosos observadores.

La transmision de la sifilis por el amamantamiento ha
sido estudMda por Gaspard Torella en 1497, es decir
poco tiempo después de la difusion de esta enfermedad
-en Europa. Poco tiempo después Ambrosio Paré relata la
siguiente observacion: una mujer pide 4 sumarido que le
permita amamantar & su hijo, lo que le fué permitido. Sin
embargo se valia al mismo tiempo de una nodriza para que
leayude 4 nutrir 4 su hijo. Esta nodriza tenia sifilis que la
transmitié al niflo, el nifio 1a transmiti6 4 la madre, la ma-
dre al marido y éste 4 dos pequeflos nifios que viviany

comian con €.
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Més adelante la cuesfién de la transmisién de la sifilis
por el amamantamiento dejo de llamar la atencion, pues
la misma cuestion de la sifilis habia gquedado obscurecida,
por cuestiones doctrinarias.

EI Dr. Bourgogne en 1825 cuenta la historia. de una
partera sifilitica que tenia por costumbre succionar con
sus propios labios los pechos de las nuevas parturientas
y de este modo contamind 4 doce 6 catorce mujeres. Es-
tas comunicaron la enfermedad a sus hijos. Muchos de es-
tos nifios transmitieron la infeceion 4 otras tantas nodri-
zas. Iistas nodrizas transmitieron la sifilis 4 sus propios
hijos que amamantaban al mismo tiempo que los mamo-
nes infectados. Més atGn todavia, muchos nifios sanos que
usaron vasos que los mamones sifiliticos tocaron con sus
labios, contrajeron también la sifilis.

Ahora hace alrededor de unos treinta afios que los tra-
bajoé de Bouchut, Diday, Ricord, Profeta y especialmente
los de Alfredo Fournier han resuelto perfectamente la
cuestion proyectando nueva luz sobre estas cuestiones,
Los casos en que ¢l coutagio se efectia por el amaman-
tamiento, abundan en la literatura médica ¥ no tenemos
mas que hojear los trabajos al respecto de los principales
sifilografos para darnos cuenta de ello. -

Los hechos pasan en la siguiente forma: puede tratar-
se de un nifio sifilitico que contagia 4 las diversas nodrizas
que lo han alimentado sucesivamente. O bien una nodri-
za que deja un nifio sifilitico, ha sido contagiada por él;
trasmite la infeccion & su vez 4 un segundo, 4 un tercero,
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a un cuarto mamdn que le han sido confiados para su
alimentacion. Otras veces el contagio se produce por el
encadenamiento y combinacién de estos dos modos; ejem-
plo: una nodriza contaminada contagia 4 su hijo, el cual
4 su vez trasmite la infeccion 4 otra nodriza; es el marido
de una nodriza contaminada por el mamén que se le ha
conflado, que adquiere la infeccién de su mujer; es una
nodriza gque se ve obligada 4 dar el pecho & un nifio que
ha sido amamantado por una compafiera que contrae la
infeccion de este nifio y la trasmite 4 su vez al otro nifio
que amamanta. .

El contagio de la nodriza por el mamén es la forma
mas frecuente y tiene por cansa las lesiones de los labios
y de la nariz que son tan frecuentes en la heredosifilis
precoz. Cuando el médico tenga motivos para suponer
que existe en el padre 6 la madre una infeccion sifilitica
en estado activo, debe pedir formalmente 4 la madre que
amamante 4 su hijo. Pues segiin la ley de eolles, un nifio
procreado sifilkico por un padre sifilitico, no infesta ja-
mas & su madre, sana en apariencia; y segtin la de Pro-
feta, una madre sifilitica no infecta jamas a su hijo, sano
en apariencia, 4 menos que ella no haya contraido la en-
fermedad en los dos tltimos meses del embarazo, lo que
no sucede sino excepcionalmente. Kl amamantamiento
por el seno es frecnentemente necesario para salvar la
vida del mamon sifilitico y la madre estando casi siempre
en estado de inmunidad, es inicamente ella quien puede

.

alimentar 4 su hijo. Si por razenes de salud no puede
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cumplir con este deb~er, no tiene més remedio gue recu-
rrir 4 la alimentacidn artificial. El médico debe explicar
4 la familia que en estas vondiciones, tomar una hodriza
seria exponerla 4 contraer la infeccidn, y por lo tanto in-
currir en nna gran responsabilidad, tanto moral como
civil.

Puede presentarse el caso de que un médico sea lla-
mado para atender 4 un mamén que presente signos “de
sifilis y cuya nodriza aparenta estar sana, en este ecaso
se debe inmediatamente suspender 4 la nodriza en sus
funciones ¢ impedirle que amamante 4 ningén nifio hasta
no haber comprobado por la observacién indispensable y
la reaccién de Wassermann que.no es sifilitica.

En Europa bay hospitales de adultos que reciben 4 las
lﬁadres que amamantan 4 sus hijos, cuando ella 6 sus hi-
Jos se hallan enfermos; en estos asilos puede muy bien
saceder gue una mujer dé el pecho al hijo de una vecina
accidentalmente por hacerle un servicio, y de este modo
puede contraer la infeccién sifilitica, debiendo por lo
tanto en estos hospitales vigilar que las madres no den el
pecho sino pura y exclusivamente 4 sus hijos.

Otro problema dificil de resolver se presenta en los
asilos donde se reciben nifios cuyos antecedentes se igno-
ran y muchas veces hasta su misma procedencia. En
Frauncia el hospital que viene 4 desempefiar las mismas
funciones que nuestra Casa de Expésitos, los nifios que
ingresan son observados y divididos en las siguientes ca-
tegorias: nifios sanos, nifios enfermos, nifios sifiliticos y

-



— 109 —

nifios sospechosos de sifilis. Lios nifios considerados sanos
se confian & nodrizas y son enviados al campo donde
son frecuentemente observados por un médico en los tres
primeros meses de la vida, que es cuando aparecen pre-
ferentemente las manifestaciones de la sifilis hereditaria
precoz.

Los ninos enfermos, los sifiliticos 6 sospechosos de
serlo son retenidos eu el hospital. Estos tiltimos una vez
que se ha podido descartar el diagnoéstico de sifilis son
confiados & nodrizas del establecimiento. Este sistema,
segin estudios de Sevestre, parece que da buenos resul-
tados, pero no coloca & una nodriza al abrigo de una po-
sible infeccion sifilitica, pues hay casos de sifilis heredi-
taria que escapan al diagndstico; sin embargo en estos
casos las contaminaciones son mmuy raras, debido & la
continua vigilancia que el médico ejerce sobre estos ni-
nos. En caanto & los nifios sifiliticos 6 sospechosos de
tal se les da alimentadién artificial, teniendo para cada
uno los Gtilessaparte, ya se trate de biberon, cucharas 0
tazas.

El recién nacido puede contraer la sifilis de diversas
maneras, pero la forma mas comun tiene lugar en el acto
del amamantamiento. A pesar de gque la leche de una si-
filitica no sea contagiosa, una nodriza especifica comunica
muy frecuentemente su infeccién al nifio gque amamanta,
ya sea por lesiones especificas de la mama 6 por la san-

gre que pueda fluir de las escoriaciones del pezdn y que
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dan lugar 4 que el puiito inicial de la infeccién en el nifio

‘se localice en la boea 6 en la cara.

A toda nbdriza antes de confiarle un nifio se¢ le deberd
tomar los antecedentes, informarse si ha tenido abortos,
examinarse la piel, la boca, lay mucosas, los érganos ge-
nitales y también serfa conveniente una reaccion de Was-
sermann y examinarle el hijo. Procediendo de este modo
seria muy rare que una mujer sifilitica pasara desaperci-
bida para un médico.

Puede tener Ingar 1a infeccién cnando una nodriza
sana da el pecho 4 varios nifios en el mismo dia. Siendo
uno de ¢éstos sifilitico, ¢l que toma el pecho después lleva
4 sus labios el virus dejado por €l otro en el mamelon v
contrae la sifilis sin que la nodriza se contagie debido &
que el cpitelio del mamelon permanece intacto; siendo
esto ultimo poco comun, porque por lo general el pezén
tienc escoriaciones que sirve de puerta de entrada 4 la
iufeccién. En resumen, debemos sacar la siguiente con-
¢lusion: una nodriza no debe dar el pecho & un nifio que
10 conoce, ni una sola vez, La alimentacion artificial
puede ser un foco de infeceion siilftica, debido & que el
biberon usade por un uifio sifilitico puede llevar la infec-
¢ion & otro nifio. Formas analogas de infeccidn pueden
observarse debido al uso por varios ninos de los mismos
utiles (como ser cucharas, tazas, etc.), sin haber sido
perfectamente lavados; para evitar estos hechos los ttiles
de alimentacion de cada nifio deben tenerse aparte 'y ser
puramente de uso personal.

~e |



CAPITULO VII

Tratamiento. - Princip :les métodos de tmmmi.ento de la heredosifilis.

En la parte que se reficre & tratamiento de la heredo-
sifilis, no me guia el propésito de hacer un estudio de los
diversos tratamientos empleados; me limitaré simplemente
4 describir el método de las fricciones, el de Prokhorow
y el tratamiento por el 914 por via intramuscular y en-
dovenosa, que ha sido empleado por el Dr. Schweizer en
el Hospital gle Clinicas con resultados bastante halagiie-
fios.

Hoy dia, creo que los tratamientos que he citado son
los més practicos, y es por eso que me limitaré 4 ellos.

Fricciones.—TFu esta forma de tratamiento se emplea
el mercurio bajo la forma de ungiiento anapolitano, 4 la
dosis de un gramo por dia en el mamoén y dos 6 tres gra-
mos en los nifios de mas edad. Estas fricciones se hacen
en el térax, el vientre, la cara interna de los muslos y de

las pantorrillas.
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Este procedimiento tiene la ventaja de su facil aplica-
¢ibn y que actia rapidamente, pues el mercurio se absorbe
facilmente. Pero presenta el inconveniente de no poder
dosar la cantidad de mercurio absorbida y también hay
epidermis refractaria 4 la penetracion del medicamento.
Ademas, en algunos nifios que presentan lesiones irritati-
vas de la piel no se puede emplear, como también hay
otros de tegnmentos tan sensibles, que las fricciones pro-
vocan eritemas, eczemas, forinculos y abscesos.

Sin embargo, todos estos inconvenientes no son tan fre-
cuentes como para impedir que sea uno de los tratamien-
tos mas empleados.

-

Método de Prokhorow.

sado.en inyecciones de biyoduro de mercurio, y dan tan

Este procedimiento esti ba-

buenos resultados, que hoy dia es muy usado en nuestros
servieios hospitalarios.

La férmula de Prokliorow es la siguiente:

Biyoduro de mercurio. 0.30centigramos
Yoduro de potasio ... 0.60
Agua destilada...... c.s para50cm.?

Prokhorow inyecta un miligramo y medio de biyoduro
de mercurio para cada kilo de peso. De modo, que para el
dosaje del medicamento ticne en cuenta el peso del nifio.
Tenemos, pues, que la técnica de Prokhorow consiste en
hacer una inyeccion intramuscular cada diez dias con la
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dosis descrita anteriormente. Esta técnica ha sido modi-
ficada aumentandose la concentracion de la solucion y ha-
ciendo las inyecciones con intervalos de quince djas.

Tratamiento por el 914.—En el servicio del Dr. Cen-
teno, del Hospival de Clinicas, se han empleado las in-
yecciones intramusculares de 914 en la proporciéon de un
centigramo y medio por kilo de peso. Estas inyecciones
son hechas en series de seis 4 ocho, con intervalo de dos
meses de descanso, durante los cuales se ha alternado con
fricciones mercuriales. Para evitar los.abscesos y las es-
caras, se ha aumentado el grado de concentracion, dismi-
nuyendo la cantidad de suero de la solucion.

También han empleado las inyecciones endovenosas,
pero con esta téenica se tiene la dificultad de encontrar
venas de calibre apropiado.

En resumen: con esie procedimicnto han obtenido la
ventaja de actuar rapidament.: sobre las lesiones mucosas.
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