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ALMIRON también como complements de la alimentacion

Envase
Almiron s& proporciona en envases de 1 |b {454 gms}
Impermeables al alre ‘réllencs en atméslfera de gas inerta,

LMIRON zomo un sustitutive de la lache humana en:

Bajo contenide en sustancias minerales, con una relacién fisiolégica calcio-fésforo. La escasa sobrecargs
renal aumenta la reserva acucsa (il y syuda a mantenar el equilibrio de los liquides.

Contenido aquilibrado de proteinas, Proteinas de facil digestidn, con todos los aminodcldos esenclales.
Contiene aceite de cereales (dcidos grasos no saturades) para su melor absorcidn,

Contiene hierro y lodas las vitaminas esenciales,
El valor calérico iguala al de la leche humana.
Asegura un cracimiento v un desarrollo perfectas;

® todos los nifos sanos

e los prematuros

® los nifics con procesos cardiacos y renales
® los que padecen eczema

al pecho materno.

NUTRICILA
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Pilka @~
Gotas

Toses irritativas, tos de los fumadores,
toses espasmddicas, toses gripales,
bronquitis, tos ferina, tos de los viejos

Posologia

lactantes y nifios

hasta Safos_ 3-5 gotas *
nifios desde

5 afios 6-10 gotas «
adultos 10-20 gotas «

¥ cada dos o tres horas

instilar Pilka sobre los labios
(lactantes) o sobre la lengua (ninos
y adultos)

o bien sobre un terron de azucar
que se dejara desleir lentamente
en la boca

Presentacién: frasco de 10 mi

Zyma SA Nyon/Suiza
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EDITORIAL
"“SOCIEDAD PANAMENA DE PEDIATRIA”

L.a Sociedad Panamernia de Pediatria nacid como una cristalizacion del deseo
de un grupo de pediatras panamerios de unirse por medio de una asociacion de-
bidamente constituida, que representara a los médicos que profesan esta rama
de la Medicina,

Ya en aiios anteriores, pediatras que aisladamente habian asistido a Con-
gresos Internacionales habian notado la desventaja en que estaban con respec-
to a colegas de otros paises, que eran delegados de sociedades pedidiricas vy
Hlevaban al seno de las asambleas la voz y el voto orientados en su grupo.

La idea fue sembrada y la semilla germind el 18 de Enero de 1954, cuando
se fundo la Sociedad Panamenia de Pediatria, con apenas ocho miembros, Ac-
tualmente ha subido el nimero @ veintisiete.

Tres objetivos ban gaiado nuestro grupo y por esos tres senderos hemos ido
progresando con [€ y entusiasmo, con unidn'y dinamismo.

Entimulamos vy propendemos al desarrollo de la Pediatria en los aspectos
médico, social, sanitario, asistencial, educacional v de investigacidn.

Luchamos por el acercamiento y la comprension entre los -miembros. de la
Sociedad, con iguales deberes y derechos y sin distingos politicos, econdmi-
cos, profesionales o sociales.

Nuestras relaciones con sociedades similares intemacionales y de otros
paises ban sido cordiales y provechosas. Hemos asistido a varios congresos
internacionales presentando trabajos cientificos o participando en las discu-
-siones y en las decisiones.

En 1962 tuve verificativo en Panamd el VI Congreso Ceniroamericano de
Pediatria, solicitado por nuestra sociedad al Gobierno Nacional. A eila corres-
pondia también su organizacion y desarrollo,

Debemos consignar aqui la gestion trascendental de la Sociedad Paname-
fia de Pediatria, que en 1957 causd la reunion de representantes del Club de
Leones de Panamd, de la Direccion General de Salud Piblica v de los pedia-
tras, en que se expidio el memorandum de peticiones al Gobierno con las bases
para un Patronato que rigiera el Hospital del Nifo.

Gracias a la comprension y altruismo del entonces Presidente de la Repibli-
ca y de la Asamblea Nacional, el Hospital del Niio es una entidad auténoma
desde 1958,

Pero, tal vez una de las iniciativas mds trascendentales de nuestra entidad
es la que hoy emprende al publicar el Boletin de la Sociedad Panamefia de Pe-
diatria, ‘como su drgano oficial. Aqui expresaremos nuesiras inquietudes, nues-
tras necesidades, nuestras luchas y nuestros logros.

Extendemos nuestro cordial saludo a todos nuestros colegas. Tenemos fe y
abrigamos la esperanza de tener €xito en esta empresa.






RUBEOLA CONGENITA

(Estudio Clinice de 50 Casos}).

La rubeola es una enfermedad in-
fecto-contagiosa viral, reconocida
como la de mayor accion teratogénica
de la patologia prenatal.

Entre sus manifestaciones clini-
cas mas importantes se han descrito:
cardiopatia congénita, cataratay otros
defectos oculares, sordera, pirpura,
hepato y esplenomegalia, etc.

La rubeola congénita puede simu-
lar en el recién nacide cuadros de
enfermedad por inclusion citomegali-
ca y toxoplasmosis congénita con he-
pato-esplenomegalia e ictericia. Las
lesiones dseas son muy semejantes a
las de la sifilis congénita, salvo que
desaparecen espontaneamente a los
2 meses de edad.Otras anomalias me-
nos frecuentes en el sindrome son:
paladar hendido, meningocele, espina
bifida, sindactilismo, hipospadias,
criptorquidia y atresia intestinal. Re-
cientemente se han descrito neumoni-
tis intersticial y miocarditis necroti-
ca.

En 1941, Gregg (1) establecié la
relacidén intima entre esta enfermedad
y ciertas anomalias congénitas obser-
vadas en los hijos de madres afecta-
das durante el embarazo. Su comuni-
cacion original consistié en 78 casos
de los cuales 34 padecian catarata
congénita sola; y 44, catarata asocia-
da a cardiopatia congénita.

* Jefe de Seccidn.
*#* Residentes de Pediatria
Hospital del Nifio, Panamé, R.P.

Dra. Hermelinda C. de Varela*
Dra. Criseida S. de Owens**

Dr. Carlos Vasquez** y
Dr. Alberto Chepote.**

En 1943, Swan (2) comprobé los
hallazgos de Gregg. Ese mismo aiio
aparecieron comunicaciones de Reese,
Erickson y Rones sobre 17 casos en
los Estados Unidos, y de Simpson so-
bre dos casos en Inglaterra.

En 1952, Lundstrom (3) en Suecia,
observd que ocasionalmente habia mu-
jeres inmunes a la rubeola por haber-
la padecido en la nifiez, pero cuyos
fetos podian infectarse si se expo-
nian nuevamente a dicha enfermedad.

Krugman (4) en 1952, inoculé se-
creciones faringeas y sangre, obteni-
do de enfermos durante el primer dia
de la erupcion, a personas suscepti-
bles produciendo una rubeola tipica
después de un periodo de incubacién
de més o menos 13 dias. También com-
probo la contagiosidad de esta rubeo-
la experimental, la cual es capaz de
producir una enfermedad con o sin e-
rupcion, lo que explicaria que mujeres
embarazadas puedan padecer la enfer-
medad sin que se advierta. Ademas
Krugman y Ward (5) comprobaron la
presencia de anticuerpos neutralizan-
tes para 105 virus de rubeola, En lﬂ
fraccién de gammaglobulina del plas-
ma.

En 1962, Weller y Neva (6,7) y
Parkman y colaboradores (8) cultiva-
ron el virus de la rubeola. En sus in-
vestigaciones demostraron la persis-
tencia del virus en la placenta y en
los embriones recién infectados.

En nuestro medio, desde el mes de
diciembre de 1964 hasta marzo de
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1965, se registrd una epidemia de ru-
beola que afects un alto porcentaje
de la poblacién, tanto nifios como a-
dultos de ambos sexos. Dada la mor-
bilidad ya conocida del virus sobre
la mujer embarazada y su producto,
era de esperarse una alta incidencia
de anomaliasrcongénitas en los recién
nacidos correspondientes a los meses
de.agosto, septiembre y octubre de
1965, como en.efecto sucedis. El ma-
terial clinico constituido por los ni-
fios afectados con defectos cnngéni-
tos debido a dicha epidemia, es el
que hoy presentamos en este t.rahajo.

MATERIAL Y METODOS

1. Se interrogé minuciosamente a
las madres que concurrieron a la Ma-
ternidad del Hospital Santo Tomés du-
rante los meses de agosto, septiem-
bre y octubre de 1965, sobre los ante-
cedentes de enfermedad exantematica
con fiebre v /o linfoadenopatias cer-
vicales, o contacto cercano con ru-
beola en su primer trimestre del em-
barazo.

2. De los 2,847 recién nacidos en
esos tres meses se seleccionaron: a)
Los que tenian antecedentes de rubeo-
la materna en el primer trimestre del
embarazo; b) Los que presentaban al-

nas de las siguientes anomalias:
g:fectos oculares, cardiopatias, pir-
puras, hepato-esplenomegalia u otros
defectos acompafiantes del sindrome
de rubeola congénita.

3. La cantidad de nifios seleccio-
nados mediante los criterios sefiala—
dos alcanzd a 50 y hasta el presente
58 ha Corrubol‘ado Cl Sind[‘l:lme dE ru-
beola congénita, mds o menos comple-
to, en 34 casos de los cuales han fa-
llecido seis. Se practicd estudio post-
mortem en cinco nifios. En tres de
los nifios autopsiados se encontrd
persistencia del ductus arterioso, pe-
ro en los otros dos casos no se pudo
encontrar ningin defecto cardiaco,
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sefialandose como causa de la muerte
neumonia hemorrégica en uno y pre-
maturidad y atelectasia en el otro.

4. Para hacer el diagnéstico de
cardiopatia congénita se consideraron
los siguientes signos: Presencia de
soplos al nacer o pocas semanas des-
pués, agrandamiento de la silueta car-
diaca a los RX y electrocardiograma
anormal. La mayoria de los nifios fue
controlada por el Instituto de Cardio-
logia del Hospital Santo Tomas, cuyo
equipo médico continia estudiandolos
mas detenidamente para llegar a preci-
sar con méas detalle el tipo de cardio-
patia presente en ellos.

5. Los defectos oculares que se
tuvieron en cuenta fueron: Catarata,
opacidad corneal y microftalmia, es-
tando pendiente ain otros diagnssti-
cos més precisos por el Departamento
de Oftalmologia.

6. Las parpuras fueron visibles en
la mayoria de los casos, al momento de
nacer, y estaba asociada en casi to-
dos ellos a recuentos de plaquetas
inferiores a lo normal.

7. La hepatoesplenomegalia se
consideré presente cuando el higado
estaba a mas de tres centimetros por
debajo del reborde costal derecho y
se palpaba el polo inferior del bazo.
Se encontré esta anomalia en regular
nimero de casos y casi siempre rela-
cionada con la pirpura.

8. Para el diagnéstico de retraso
en el crecimiento fisico, se tomd en
cuenta la somatometria periddica has-
ta el momento de concluir el presente
trabajo.

9, Otras anomalias que también se
consideraron acompafiando al sindro-
me fueron: Paladar hendido, fistula
tiroglosa, supernumerarias,
quiste vulvar, meningoencefalitis 'y
en algunos casos hepatitits a las po-
cas semanas de nacidos.

mamas



RESULTADOS

La edad de la mayoria de las ma-
dres de los nifios con el sindrome de
rubeola congénita, oscilé entre 16 y
30 afios, con una media de 23 afios
(Cuadro #1). En realidad la rubeola
es caracteristicamente enfermedad del
escolar, el adolescente y el adulto
joven, a la inversa del sarampion, que
ataca preferentemente al pre-escolar.

De los 50 casos estudiados, 46 de
ellos nacieron durante los meses de

agosto, septiembre y octubre de 1965
en la Maternidad del Hospital Santo
Tomas, sobre un total de 2,847 naci-
dos vivos en ese mismo periodo, lo
que da un coeficiente de 1.6% de ni-
fios afectados, lo que se considera
muy por encima de lo esperado esta-
disticamente. El mayor nimero de ca-
sos se observé en el mes de agosto,
descendié en septiembre y en octubre
aumenté nuevamente en forma discre-
ta, segin se ve en la grafica del Cua-

dro #2.

RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NINO

©

NO. DE MADRES
o

lll]lJIlIlIIl

2|-28

26-30

EDAD

DE LA MADRE

Cuadro 1

RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NINO

DISTRIBUGCION DE CASOS SEGUN FECHA DE NACIMIENTO

12

NO. CAS0S

10 20 30

10

20 30 ] 20 30

L seosto L —  sepriemprRE—L ——  ocTuBRE—

Cuadro 2
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En el Cuadro #3, se muestra la in-
cidencia por sexo del sindrome de ru-
beala congénita, notdndose una ligera

la persistencia del ductus arterioso y
los defectos del tabique, son los més
comunes. No sélo se demuestra en-

RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NINO

INCIDENCIA DE MORBILIDAD

FEMENING

predominancia en el sexo femenino,
26 casos, en relacion con el masculi-
no, 20 casos.

El Cuadro #4, muestra la edad de
gestaciéon de los nifios estudiados:
70% con gestacion de nueve meses,
16% de 8 meses y 12% de siete me-
ses. Sin embargo, mis del 50% de los
nifios mostro peso de nacimiento sub-
normal (Cuadro #5), a pesar de que la
mayoria tenia tiempo completo de ges-
tacién, Del total de 50 casos selec-
cionados, 27 o sea 54% eran prematu-
ros por peso. Fue este grupo el que
mostré las mayores anomalias al na-
cimiento, coincidiendo la prematuri-
dad con las malformaciones congéni -
tas.

Las manifestaciones clinicas (Cua-
dros #6 v 7), estuvieron constituidos
por: Carc{iopatia, prematuridad, retra-
so en desarrollo fisico, defectos o-
‘culares, pirpura, hepatoesplenomega-
lia y otros defectos menores.

Se destaca en primer término las
cardiopatias congénitas en un 80% de
los casos. De éstas ya sabemos que

é

MASCULINO

sanchamiento y deformidad de la silue-
ta cardiaca en las radiografias, sino
los E.C.G. revelan trazos anormales:
crecimiento biventricular, bloqueo in-
completo de rama izquierda, etc.

Los defectos oculares, casi siem-
pre evidenciados al nacimiento, al-
canzan un 35% de los casos estudia-
dos (12 nifios). Seis casos presenta-
ron catarata bilateral y los otros seis,
unilateral. En tres de ellos se encon-
trd microftalmia con opacidad de la
cornea del lado opuesto.

La pirpura se manifesté en nueve
casos. Se noté casi siempre al naci-
miento y estuvo representada por man-
chas de cuatro a seis milimetros de
diametro, uniformemente dispersa y,
en su mayoria, asociada a hepato y
esplenomegalia. Los recuentos pla-
quetarios dieron cifras casi siempre
bajas. Sin embargo, dichas plirpuras
evolucionaron en forma benigna desa-
pareciendo entre los ocho y quince
dias. La hepatoesplenomegalia estuvo
presente en ocho casos al momento de
néacer.



RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NIRO

EDAD GESTACIONAL

B MESES
168%

Un 32% de nuestros casos (Cuadro
#8), mayormente nifios con buen peso
de nacimiento los tenemos clasifica-
dos como ‘‘normales’ aparentes, en
quienes no hemos evidenciado ain es-
tigmas del sindrome y los cuales con-
sideramos ameritan vigilancia en su
crecimiento y desarrollo, en su denti-
cién y un estudio completo de los or-
ganos de los sentidos, antes de cla-
sificarlos como verdaderamente nor-
males.

Cuando el virus afectd a la madre
en las primeras cuatro semanas de
gestacion (Cuadro #9), el mayor ni-
mero dE. anomalias encontradas corres-
pondié a defectos cardiacos: 10%,
disminuyendo progresivamente a 6.4%
en el 2° mes y 5.4% en el Jer. mes.
Los defectos oculares dieron una in-
cidencia de 5.4% en las primeras cua-
tro semanas, descendiendo hasta 1.8%
&n IOS meses suhsecuentes. Llama la
alencién que la parpura se presentd
en ma}-‘or I'II:llTIcrO 'de casos, Cuanclo la
madre fue afectada al segunclo mes
del embarazo. Resumiendo: El mayor
porcentaje de anomalias ocurrié en el
el primer mes, 40%. Luego en el se-

9 MESES

70%

Cuadro 4

gundo mes con 29% y finalmente el
tercer mes con un 20%; lo que demues-
tra la importancia del periodo en que
se produce el contagio, en relacion
con el desarrollo de los diferentes ti-
pos de malformaciones congénitas.

COMENTARIOS

La epidemia de rubeola que en los
altimos afios azotdé a varios paises a-
mericanos, incluyendo al nuestro,
brindé la oportunidad a clinices e in-
vestigadores de hacer nuevos avances
enel estudio general de esta enferme-
dad.

Enefecto, la literatura sobre el te-
ma en los {ltimos meses, es variada
y abundante (6,7,9,10,11,12). Un virus
que en un principio fue dificil de iden-
ticar y cultivar, hoy dia es obtenido
de cada una de las secreciones y te-
jidos afectados. En la Escuela de Me-
dicina de Yale, Bamatvala y sus co-
laboradores (12) comprobaron cuén in-
fecciosos son los recién nacidos con
rubeola congénita, siendo portadores
del wvirus hasta muchos meses des-
pués del nacimiento. Sever, Korones
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y otros (13) de Me mphis, Tenesi y del
Servicio de Salud Piblica de Bethesda,
Maryland, recuperaron el virus no sé-
lo de la faringe, sino de las lagrimas,
orina, liquido cefalorraguideo, liquido
amniotico y de casi todas las visceras,
ya por biopsia o en el examen post-
mortem. Ademas, estos investigado-
res aportan:nuevas luces en las ma-
nifestaciones clinicas del Sindrome
describiendo: neumonitis intersticial

con infiltracién monocitica, ictericias
por regurgitacion con aislamiento del
virus por biopsia hepatica, miocardi-
tis necrética con electrocardiograma
similares al infarto del miocardio y
lesiones 6seas tales como desminera-
lizacién de los huesos con zonas de
traslucenciaalos rayos X en la meta-
fisis y aiin, lesiones osteoliticas se-
mejantes a las de la sifilis congénita.

RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NINO

% g
] INCIDENCIA DE PREMATURIDAD -
40 —
4% -
: 20 —: 3 %
:m -
o L 46 %
10090 - 1500 1501 - 2000 2001 - 2500 2501 -0 MAS
Cuadro 5
RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NINO,)9(5
MANIFESTACIONES CLINICAS
(3% cas0s
TOTAL 34 100%
PREMATURIDAD 2V34 78
DEFECTOS OCULARES '2/ 34| 35
CARDIOPATIAS 28A4 80
PURPURAS 9/ 34| 26
HEPATO - ESPLENOMEGALIA B/ 34| 23
CARDIOPATIA + DEFECTOS OCULARES 10/, 34| 29
RETRASO DEL CRECIMIENTO 18/ 4| 82 e s




RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA

HOSPITAL DEL NINO, |9(5
(50 casms)

CARDIOPATIA

56 % 28750

PREMATURIDAD

54% 27/50

RETRASO EN EL CRECIMIENTQ

DEFECTOS OCULARES

PURPURA

HEPATO-ESPLENOMEGALIA

MISCELANEOQS

16%

14%

|IIII1|'III'

36% 18/59

12/5p

8/50

8/50

750

|IIJilll

Cuadro 7

(=]

Se han reportado (14) que los anti-
cuerpos neutralizantes para el virus
de la rubeola, aparecen en el feto en
niveles inferiores a los de la madre;
sin embargo, después del nacimiento,
dichos El.nt.:EC'I.]EFPOS Sllperan an exceso
los niveles maternos, lo que sugiere
que El fELO g5 Ccapaz dE Elaburar 5uUs
propios anticuerpos. La presencia de
tales anticuerpos ha demostrado la
falta de tolerancia inmunolégica del
feto para el virus de la rubeola.

Nuevos aportes han hecho Plotkin
y sus colaboradores (15, 16)de Fila-
delfia. Encontraron, en sus estudios
anatomo-patologicos de recién naci-
dos fallecidos a los pocos dias de vi-
da, fibrosis del bazo sugiriendo pro-
cesos inflamatorios cronicos. En los
casos de parpura, los mielogramas
practicados revelaron disminucion o
ausencia total de megacariocitos y
fendmenos hemorragicos graves.

Actualmente, gracias a los avan-
ces en el cultivo del virus (13), se

19 20 30 40 80

60 Yo

estatrabajando activamente en la ela-
boracion de una vacuna, que es de
esperar sea efectiva para prevenir es-
ta enfermedad, va que la gammaglubu-
lina, si bien es capaz de impedir que
la embarazada contraiga la rubeola,
es de dudosa proteccion sobre el feto.

RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NINO
PORCENTAJE DE ANOMALIAS

32%

Cuh oo’y

68 %
(34 casos )




RUBEOLA CONGENITA EN PANAMA
HOSPITAL DEL NINO, /965

INCIDENCIAS DE ANOMALIAS SEGUN PERIODO DE RUBEOLA

PERIODO DE RUBEOLA
PRIMER MES | SEGUNDO MES | TERCER MES DESCONOCIDOD
Bl o T o T R T
TOTAL DE ANOMALIAS 108 44 40.0 3z 29.0 22 20.0 I 10.0
CARDIOPATIAS 28 2 10.0 7 6.4 8 5.4 3 2.1
PREMATURIDAD 27 9 8. 8 8.1 8 5.4 3 21
DEFECTOS OCULARES 1z & 5.4 2 1.8 2 I8 z LE
RETRASO0 DE CRECIMIENTO 1] 7 8.3 7 6.9 3 2.7 I 08
PURPURA ] 2 1.8 4 EX I 0.8 2 1.8
HEPATO - ESPLENOMEGALIA 8 3 a7 3 27 H] 18 - -
MISCELANEA T 5 48 L = 2 e - -
Cuadro 9

En nuestra serie de casos llamé
poderosamente la atencién la morbili -
dad del cuadro presentado desde el
nacimiento. De los nifios portadores
de cardiopatias muchos no han logra-
do abandonar el Hospital dénde estan
recluidos desde sus primeros dias de
vida, y si lo hacen, son readmitidos
pocas horas después. A pesar de Gp-
timas medidas de higiene, alimenta-
cién y cuidados médicos en general,
su evolucidn es pobre y son frecuen-
tes las complicaciones como procesos
pulmonares, insuficiencia cardiaca
y procesos infeccioses miltiples.

Fue significativo el nimero de pir-
puras que presenciamos desde el na-
cimiento, con curso relativamente be-
nigno, durando 10 a 15 dias. Los re-
cuentos de plaquetas revelaron trom-
bocitopenia que oscilé entre 32,000
¥-60,000 plaquetas por milimetro ciibi-
co, normalizdndose las cifras imucho
después de desaparecidas las manchas
purpuricas.

Coincidiendo con el calendario em-
briopatico de Bourgin (17), mis del
80% de los casos con cardiopatias y
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defectos oculares mostraron haber pa-
decido la rubeola durante el primero o
segundo mes de la gestacién (Cuadro
#9%. Un paladar hendido en nuestra se-
rie, que nos hacia predecir la rubeola
materna hacia el tercer mes de la ges-
tacién segiin dicho calendario, nos
contrario al apreciar que la infecciGn
correspondia al segundo mes de la
gestacién; pero habia razén de peso,
el paladar hendido venia acompafiado
de catarata congénita.

Para ayudar a resolver el problema
de esta enfermedad, gracias a los a-
vances obtenidos en el cultivo de es-
te virus, se estd trabajando activa -
menle en, y es nuestra esperanza, una
vacuna activa contra la rubeola.

RESUMEN

El presente estudio trata sobre 50
recién nacidos cuyas madres padecie-
ron rubeola durante el primer trimestre
del embarazo.

En 34 de ellos se corroboré el sin-
drome de rubeola congénita mas o me-
nos completo.



Las manifestaciones clinicas prin-
cipales fueron: Cardiopatias congéni-
tas (80%), prematuridad (78%), retraso
del crecimiento (52%), defectos ocu-
lares (35%),pirpura (26%) y hepatoes-
plenomegalia (23%).

El mayor porcentaje de anomalias
ocurrié cuando la madre fue afectada
por la enfermedad, en las cuatro pri-
meras semanas del embarazo; siendo
las alteraciones més frecuentes, los
defectos cardiacos y los oculares.

En esta serie de casos llamé la
atencion la presencia de pirpura en
un gran numero de nifios, asociada a
plaquetopenia. La pirpura se manifestd
con mayor frecuencia, cuando la madre
fue afectada al segundo mes de la ges-
tacion.
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SIFILIS CONGENITA

Revision Clinica de 13 Casos.

La sifilis congénita es una enfer-
medad infecciosa producida por el tre-
ponema palido (Schaudinn y Hoffmann,
1905), transmitida de la madre al feto
a través de la placenta. No hay etapa
primaria o chancro de inoculacidn, los
treponemas invaden directamente la
circulacién fetal via la placenta y la
vena umbilical produciéndose una di-
seminacion a todos los tejidos y érga-
nos del feto.

Los sintomas y signos descritos
en esta enfermedad son miltiples ¥
variados, especialmente en las publi-
caciones hechas antes de la era anti-
biética y estan resumidos en el cuadro
I. En un trabajo reciente los ha-
llazgos clinicos mas caracteristicos
fueron: Anemia, hepatoesplenomega-
lia, alteraciones Gseas a los rayos X,
ictericia, alteraciones del liquido ce-
falorraquideo y edema. Con menor fre-
cuencia se encontraron alteraciones
tipicas tales como rinitis, lesiones
mucocutdneas y pseudopardlisis(1).

La infeccion se produce después
del 4% mes del embarazo y ordinaria-
mente ocurre durante las ultimas eta-
pas de la gestacién. La !transmision
se efectia siempre por una madre si-
filitica que no ha recibido tratamiento
o éste ha sido deficiente. Nelson ¥y
Struve (2) encontraron una incidencia
de sifilis congénita de 13.4% en ma-
dres no tratadas, 5.8% en madres tra-
* Jefe de Secelén

** Ex-Residente de Pediatria.-
Hospital del Nifio, Panamé, R.P.
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Dr. Rodolfo Poveda* ¥
Dra. Gladys C. de Olmos™**

tadas inadecuadamente y 0.0% en las
que habjan recibido un buen tratamien-
to.

Se desconoce la frecuencia real de
sifilis congénita y de mujeres embara-
zadas sifiliticas; la incidencia en am-
bos casos depende de varios factores
tales como profesién de la madre, ni-
vel socio-econdémico, educacién y o-
tros aspectlos generales relacionados
con la salud pablica. Sin embargo, se
conoce bien la accidén de los trepone-
mas sobre el producto de la concep-
cién: La incidencia de abortos no es
mayor en las mujeres gravidas sifiliti-
cas en comparacion con las no sifili-
ticas, en cambio con relativa frecuen-
cia la sifilis puede producir la muerte
del feto antes del parto y ser una cau-
sa importante de muerte en las prime-
ras semanas de la vida. Potter (3) en
un estudio sobre la causa de muerte
mas frecuentes en nifios prematuros,
alos pocos dias o semanas de nacido,
encuentra una incidencia de 3.6% de
muertes neonatales por sifilis, en es-

‘te grupo.

La sifilis congénita es una enfer-
medad completamente prevenible y asi
ha ocurrido sobre todo desde el adve-
nimiento de la penicilina asociada a
otros métodos adecuados de preven-
cién y control de esta enfermedad.

En nuestro medio la morbilidad y
mortalidad por sifilis ha disminuido
en forma apreciable como se observa
enel cuadro II. Los fallecimientos por
sifilis congénita, cuadro III, no tienen



ningin papel importante en la mortali-
dad infantil. Sin embargo, llama la a-
tencién que en los tres Gltimos afios
se haya registrado un aumento nota-
ble de los casos de sifilis congénita
tratados en el Hospital del Nifio, co-
mo se ve en el cuadro IV.

Todos estos hechos probablemente
justilican el que hoy nos ocupemos de
esta enfermedad, en sus aspectos
esencialmente clinicos; sobre todo
ahora que, por su poca frecuencia, ha
dejado de ser considerada en el diag-
nostico diferencial de las infecciones
en los primeros meses de la vida y
las pruebas serologicas no se practi-
can con la frecuencia habitval de a-
fios atras.

MATERIAL Y METODOS
El presente trabajo se basa en la
revision de los expedientes clinicos
de lactantes con diagnéstico de sifi-
lis congénita, tratados en el Hospital
del Nifio durante los afios 1964 y 1965.

Para la aceptacion del diagnostico
correcto de sifilis congénita se fija-
ron criterios clinicos, serologicos y
radiograficos tales como:

a) Clinica: Presencia de Sintomas
y signos compatibles con sifilis con-
génita, en especial las lesiones cuta-
neas o sifilides, coriza o rinitis sifi-
litica, visceromegalias, anemia, sig-
nos neuroldgicos y otras lesiones ti-
picas como los condilomas, la defor-
macion de la nariz en *‘silla de mon-
tar’’ y la pseudoparalisis de Parrot.

b) Serologia: En estos casos repre-
sentada por la prueba VDRL (Cardio-
lipina, lecitina, colesterol), prefirién-
dose titulos altos en el nifio ¥ sero-
logia positiva en los padres.

c) Radiologia: Presencia de alte-
raciones oseas a los Rayos X, como
la -osteocondritis y periostitis descri-
ta en la sifilis congénita.

Empleando los criterios sefialados,
logramos clasificar 13 nifios afecta-
dos de sifilis congénita de un total
de 19 casos revisados; no obstante
nos parece que el primer caso (R.M.
M. reg. 60766) puede considerarse
como dudosa,

RESULTADOS

Los resultados obtenidos en esta
revisién clinica estan resumidos en
los cuadros ¥V, VI, VII y VIII; parte
de ellos se muestra graficamente en
la figura N°1.

ANTECEDENTES

El cuadro V se refiere a los ante-
cedentes registrados en las cuadricu-
las (Historia Clinica). Como se ve
alli, el lugar de origen de los nifios
correspondid a diferentes sitios de la
Repiblica, siendo la mayoria de la
ciudad capital y sus suburbios: 9/13
nifios. El resto procedia de la provin-
cia de Colén: 2/13 y de la de Coclé:
1/13.

Hay que sefialar que el registro de
los antecedentes prenatales, del em-
barazo y de los partos anteriores no
fue compl'cto, Sin embargo, en los ca-
sos en que se registraron estos datos
se encontrd que solo tres de ocho em-
barazadas habian tenido contrel prena-
tal.

Con respecto al embarazo corres-
pondiente al nifio con sifilis congéni-
ta, solo en tres ocasiones se anotan
manifestaciones que pueden ser com-
patibles con la infeccion sifilitica
materna, como la serologia positiva
(Kahn) en una mujer a los cuatro me-

ses del embarazo y fiebre de causa
oscura en otras -dos mujeres, en los
Gltimos meses de la gestacion.

En cuanto a la edad en que se ma-
nifesté la enfermedad en el nifio, de
acuerdo con el interrogatorio hecho a
los padres o familiares y con los da-
tos obtenidos del primer examen fisi-
co practicado en la maternidad, se de-

13



CUADRO 1
MANIFESTACIONES DE LA SIFILIS CONGENITA*

PRECOZ

TARDIA

ESTIGMAS Y SECUELAS

LESIONES Infiltracién cuta- S. gomosas Facies Sifilitica
CUTANEAS nea difusa, 8. tubérculo- Estring atréficas
5. maculopapulosas ulcerosas periorificiales
5. ampollares Condilomas Ragadias
S.eritematosas Perforacién de paladar
LESIONES Rinitis “Nariz en silla de
MUCQOSAS Placas mucosas montar.
LESIONES Periostitis Osteoperiostitis  "'Tibia en hoja de
OSTEOAR- Osteocondritis Artritis sable.
TICULARES Dactilitis "Frente olimpica’
LESIONES Corier retinitis Queratitis in- Altergcicnes
OCULARES Iritis tersticial pupilares
Lesiones del n. Cicatices de la
optica comea
Coriomretinitis Ceguera
LESIONES Meningitis Sordera Idiocia y retarde
NERVIOSAS Hidrocefalia Neurosifilis mental
P.G.P,
Tabes infantil
LESIONES Neumonia Bronquiectasias
VISCERALES Hepatitis
Esplenomegalia
Adencopatias
Nefritis
Nefrosis
LESIONES ""Diente de ""Dientes de Hutchin-
DENTARIAS Hutchinson’': son'’,
Microdontisme ""Molar de mara’
Aniscdontismo
OTRAS Fiebre Hemoglobinuria
MANIFESTACIONES Anemia paroxistica
Ictericia
Desnutricién
Hemorragias
SINDROMES Triada de Hochssinger: Triada de Hutchinsen:
TIPICOS a) Lesiones craneales a) alteraciones .den-

b) Nariz en silla de

montar.
c) Ganglios epitro-
cleares.

tarias
b) Queratitis
c) Sordera

Triada de sintomas precoces

a) Penfigo sifilitico

b) Coriza
c) Esplenomegalia

* SBegin datos de varios
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CUADRO II

MORBILIDAD ¥ MORTALIDAD POR SIFILIS
EN LA REPUBLICA. ANOS 1952 A 1964,

ANOS CASOS* MORTALIDAD** TASA POR 100,000**
REPORTADOS Total Certificada HABITANTES
No. No.
1952 1,198 31 28 3.9
1953 1,167 19 17 2.3
1954 861 24 23 2.8
1855 491 39 38 4.5
1956 535 25 23 2.8
1957 420 11 11 1.2
1958 317 13 7 1.4
1959 312 8 5 0.8
1860 168 7 5 0.7
1961 151 21 19 2.0
1962 370 7 7 0.6
1963 200 11 11 1.0
1964 239 15 15 1.3

Begin datos de: * Servicio de Informes y Estudios Sanitarios - (SIES)Ministeriode Trabajo,

Previsidon Social y Salud Pablica.
** Contraloria General de la Reptiblica. Direccidén de Estadistica vy Censo
Estadisticas Vitales.

CUADRO IO TASA* DE MORTALIDAD POR SIFILIS Y SUS
SECUELAS, EN LA REPUBLICA. ANOS 1955-63

mos  _3FiLis. SFILIE  TABES__  FARALISE — LAs OTRAS |
A CONGEMITA FPRECOZ DORSALES GEM. PFROG. FORMAS
1955 0.2 0.0 0.1 0.6 3.6
19586 0.2 0.1 0.1 0.6 1.8
1957 0.0 0.0 0.0 0.2 1.0
1958 0.1 0.0 0.0 0.1 1.2
1959 0.0 0.0 0.0 0.2 0.6
1960 0.0 0.0 0.0 0.1 0.6
1961 0.1 0.0 0.0 0.0 1.9
1962 0.0 0.0 0.0 0.0 0.6
1963 0.0 0.1 7.0 0.0 0.8

*Tasa por 100,000 habitantes.

Fuente: Contraloria General de la Repiiblica. Direccién de Estadistica y Censos. Estadisti-
cas Vitales.

CUADRO IV
SIFILIS CONGENITA EN EL HOSPITAL DEL NINGC
PANAMA, REPUBLICA DE PANAMA. ANOS 1959 A 1966

Aflos TOTAL HOMERES MUJERES

1959 0
1960
1961
1962
1963
1964 1
1965
1966

WA e O
MO M= O —0
LAB O e OO O

34 22 12

Fuente: Archivos Clinicos del Hospital del Nifio.
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duce que los primeros sintomas y sig-
nos aparecieron antes del mes en o-
cho nifios, a los dos meses en cuatro
nifios y al tercer mes en un nifio (cua-
dro VI). Las alteraciones méas preco-
ces fueron: lesiones cutdneas 3/13,
anemia 2/13, ictericia 2/13 y hepato-
esplenomegalia 1,/13.

CUADRO CLINICO
En el cuadro VII y la figura #1 es-

tan resumidos los principales sinto-
mas y signos encontrados en estos lac-
tantes, ocho de los cuales pertene-
cian al sexo masculino y cinco al fe-
menino. La edad de los nifios oscilé
entre 4diasy 3 1/2meses;sdlouno del
grupo fallecié. Cuatro de ellos fueron
prematuros segin el peso de naci-
miento.

Esta mayor incidencia en el sexo

CUADRO VI
EDAD EN QUE SE MANIFESTARON LOS PRIMEROS
SINTOMAS DE SIFILIS CONGENITA
EDAD FRECUENCIA
1 Bemand.seriasssnsanianns R
2 SemMAaNAS.ieisiiesnsssssnsssanennl 1 mes
3 Semanas..... (8)
4 SemMARES.veiiriie.
eerrrreansnnsanrsaiid 2 meses
(4)
3 meses
(1)
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masculino parece ser real, aunque no
tenemos suficientes datos para aseve-
rarlo. Es lo que se ve en los casos
ingresados al Hospital del Nifio en el
periodo 1959-1966 (cuadro IV): Sobre
un total de 34 nifios con diagnéstico
de sifilis congénita, 22 pertenecian al
sexo masculino y sélo 12 al femenino.
Igual acontece con la mortalidad por
sifilis para todas las edades en nues-
tra Repiblica, ya que para un total de
85 fallecidos por ésta causa en los
afios 1955 y 1960-63, 70 (82.3%) eran
del sexo masculino y 15 (17.6%) del
fememino.*

Las manifestaciones clinicas prin-
cipales fueron en orden de frecuencia:
hepatoesplenomegalia, lesiones cuta-
neas, anemia, fiebre, lesiones Oseas
(rayos X), rinitis, ictericia, brpmco-
neumonia, gastroenteritis, conjuntivi-
tis, bronquitis, onfalitis, *‘nariz en si-
lla de montar”’, y pseudoparalisis.

Hepatoesplenomegalia: La hepato-
esplenomegalia constituyo el signe
principal por su frecuencia: 12/13 ni-
fios. El higado llegé a palparse de 3 a
8 centimetros por debajo del reborde
costal derecho y el bazo de 2 a 6 cen-
timetros del reborde costal izquierdo.
No se notaron caracteristicas especia-
les a la palpacién de estas visceras,
aunque se sabe que la sifilis congéni-
ta produce un aumento difuso del teji-
do conectivo en el higado (fibrosis) y
en las etapas mas avanzadas, una ci-
rrosis difusa intralobular. (4).
Lesiones cutdneas: Ocuparon el se-

undo lugar en orden de frecuencia
10/13) y estuvieron representadas
por toda la vari edad descrita en esta
enfermedad, aunque hubo algunas ex-
cepciones. Estas lesiones fueron en
su mayoria: eritemas, maculas, papu-
las, ampollas, dlceras, infiltracion e-

* Contraloria General de la Repiblica, Direc-
cidn de Estadistice y Censo.

Estadisticas Vitales. Afios 1955, 1960,
1961, 1962 y 1963. N

18

dematosay estrias periorificiales. Con
menor frecuencia se hallaron lesiones
a nivel de las mucosas, especialmen-
te rinitisy conjuntivitis. No se obser-
varon lesiones tipicas como condilo-
mas y placas mucosas.

Anemia: Apareci6 en nueve de los
13 casos revisados, ocupando el ter-
cer lugar en frecuencia. Por lo general
acompaid a lesiones cutdneas, hepa-
toesplenomegaliay fiebre. Las altera-
ciones hematolégicas encontradas en
los examenes de sangre, sugirieron
un proceso hemolitico, como veremos
mas adelante.

Fiebre: La fiebre también fue una
manifestacién importante: 8/13 nifios,
reflejando el proceso infeccioso agudo
y probablemente superinfecciones a-
gregadas como la bronquitis, bronco-
neumonia y gastroenteritis, que aun-
que pueden ser manifestaciones de la
misma emfermedad, pueden también re-
presentar infecciones por otros gérme-
nes como los estafilococos y estrep-
tococos.

Lesiones dseas: Ocuparon el 5o,
lugar en orden de frecuencia, aunque
solo se tomaron radiografias de hue-
sos largos a ocho pacientes de todo
el grupo. Se encontraron evidencias
radiolégicas de lesiones 6seasen sie-
te de los casos estudiados por RX, lo
que da una frecuencia real de 7/8
(87%): Estas lesiones, de grado varia-
ble, correspondieron a las conocidas
alteraciones del tipo de osteocondri-
tis y de periostitis descritas en la si-
filis congénita (5).

Otras manifestaciones clinicas:
Con menor frecuencia encontramos
otros signos que se han descrito en
la sifilis congénita (cuadro [), espe-
cialmente rinitis, ictericia, *‘nariz en
silla de montar’” y pseudoparélisis;
y solo un caso (M.M. reg. 65604) mos-
tr6 signos de ataque o invasion al
sistema nervioso central (convulsio-
nes, liquido cefalorraquideo anormal).



Las demas manifestaciones presen-
tes en estos nifios: Bronconeumonia,
gastroenteritis, conjuntivitis, bron-
quitis y onfalitis, no son muy tipicas
en esta enfermedad y pueden ser com-
plicaciones agregadas.

LABORATORIO

En el cuadro VIII se muestran los
examenes de laboratorio de los 13 ni-
fios estudiados.

§ erologia: Resalta la serologia po-
sitiva con titulos altos en todos los
nifios y la serologia positiva en las
madres en que se registrd este dato.
En cuatro madres no se registra nin-
gin dato al respecto debido principal-
mente a omision por que no se sospe-
ché laenfermedad,o por que no se pre-
sento para el examen cuando fue cita-
da por el médico responsable del
caso. El método de laboratorio em-
pleado fue el VDRL (Venereal Di-
seases Research Laboratory de Wash-
ington D.C., E.U.A.) que utiliza anti-
genos de tipo cardiolipina-colesterol-
lecitina, altamente purificados y es
de gran sensibilidad y especifidad.

CUR
DATOS DE LABODATORIO

e YK
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Examenes de sangre: Las altera-
ciones a nivel del sistema hematopo-
yético fueron principalmente anemia
de grado variable con hemoglobina
que oscild entre 3.0 y 8.5 gramos por
ciento. Leucocitosis de 12,000 a 33,-
000 por milimetro cibico. Cuenta di-
ferencial con neutrofilia o linfocito-
sis. Reticulocitosis de 3.2 & 15.2%.
Presencia de eritrocitos inmaduros en
sangre periférica: 1 a 30 por 100 cé-
lulas blancas. Alteraciones en el fro-
tis sanguineo: anisocitosis, poiquilo--
citosis, hipocromia, basofilia difusa
y macrocitosis. Fueron notables las
alteraciones de las plaquetas sangui-
neas encontrandose trombocitopenia
(desde ‘‘bajas’’ hasta 42,000 por mm3)
en la mayoria de los casos en que se
registré este dato: 8/13 nifios; sin
embargo, no se reporté purpura ni o-
tras discrasias sanguineas graves: S6-
lo un nifio (M.V.E.R. reg. 58367) pre -
senté hemorragia discreta en los si-
tios de las inyecciones, pero en este
caso no se hizo recuento plaquetario.
No se practicaron estudios de la mé-
dula osea.

SIFILIE COMNGEMITA
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Bilirrubinas sericas: En siete ca-
sos se practicaron estudios de bili-
rrubinas séricas, encontrando hiper-
bilirrubinemia en cuatro de ellos. En
estos casos el aumento correspondio
indistintamente a la fraccion directa
o a la indirecta; la cifra de bilirrubi-
na total varié entre 2.9 y 23.2 mg. por
ciento, la directa entre 1.2 y 7.0 mg.
por ciento y la indirecta entre 1.7 y
21.8 mg. por ciento.

Otros exdmenes de laboratorio: En
dos ocasiones se practicaron exéme-
nes del liquido cefalorraquideo: Uno
fue normal, y el otro anormal con pleo-
citosis a expensas de los linfocitos
(21 por mm3) y aumento de las proteij-
nas (220 mg.%), este correspondio al
tnico paciente del grupo que presentd
signos neurolégicos y fallecia. En
dos recién nacidos con iclericia, la
prueba de Coombs directa fue negativa.
En un lactante de 16 dias con hepa-
toesplenomegalia e ictericia, las prue-
bas hepaticas fueron anormales (Han-
ger 4+, Timol 9.7 unidades) y las
transaminasas elevadas (oxal-acética
278 unidadesy piriivica 192 unidades.
Los exdmenes de orina mostraron po-
cas alteraciones (albuminaria de 1+ a
34) y sélo en un caso la orina fue
francamente patolégica con presencia
en el sedimento de eritrocitos, lenco-
citos y cilindros.

DIAGMOSTICO

Al ingresaral hospital se sospechd
la infeccion sifilitica congénita en
una gran proporcion de los casos re-
visados; el diagnostico se formulé
sobre bases sélidas con el estudio ra-
diogréfico de los huesos largos y las
pruebas serolégicas. En otro grupo,
no menos apreciable, se hicieron o-
tros diagnosticos de entrada tales co-
mo: Anemia de origen por determinar,
ictericia de origen indeterminado, po-
liomielitis, malaria, leishmaniosis,
toxoplasmosis, sepsis, impétigo, ne-
fropatia y leucemia.
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TRATAMIENTO

El tratamiento consistio esencial-
mente en antibidticos, como las peni-
cilinas de tipo soluble y las de de-
positoy,en menor cuantia, los prepa-
rados de amplio espectro del tipo de
las tetraciclinas. Se emplearon otras

medidas generales de sostén, espe-

cialmente transfusiones de sangre
cuando fue necesario.

COMENTARIOS
ANTECEDENTES

En los casos revisados por noso-
tros, los datos referentes a los emba-
razos y partos anleriores no revelaron
nada que orientara hacia la conside-
racion de la infeccion congénita en
estos pacientes. La guia mas segura
fue la serologia positiva en la madre,
cuando se registra este dato,

Es un hecho que la mayoria de las
mujeres embarazadas sifiliticas que,
aparentemente estidn sanas, tienen
frecuentemente serologia positiva. En
una revision que efectuamos en la
Clinica Prenatal de la Maternidad del
Hospital Santo Tomas, aunque sin gran
valor desde el punto de vista estadis-
tico, encontramos una incidencia de
serologia positiva (VDRL) de apréxi-
madamente 5 por ciento (cuadro 1X);
ésto puede interpretarse como: a) si-
filis latente o florida, b) sifilis cura-
da con persistencia de reaginas, c) o-
tras enfermedades diferentes a la si-
filis, pero capaces de dar reacciones
positivas y d) reacciones falsas posi-
tivas.

Cuadro IX
Incidencla De Mujerss Embarazadas Con Serele-
jla Peositiva En La Clinica De Le Maternidad
Del Hospital Sente Toméas, Panamé, Repiblica
de Ponamd., Afos 1965 y 1956,

ANO  Ne. Emborazadas VDAL Reactivas Porcentaje
1965 1,123 52 4.6%
1966 (a) 782 45 5.6%
Total 1,915 97 5.1%

ig] Meses de Enero o Junioc lnclusive.
Fuente: Archivos de la Maternidad. del Hospital
Bante Tomds.



Otro hecho que se deriva de la re-
vision mencionada arriba, es que el
control prenatal es muy deficiente en
las mujeres gravidas de estratos so-
cio-economicos y culturales bajos, ya
que sélo estan registradas 1915 muje-
res en dicha Clinica en un periodo de
18 meses mientras que el nimero de
nacimientos en la Maternidad se acer-
ca al millar mensualmente.

CUADRO CLINICO

La invasion fetal precoz poreltre-
ponema puede dar lugar a la muerte ¥
maceracion del feto in-itero, o al na-
cimiento de un recién nacido grave-
mente afectado semejando la forma
hidrépica de la eritroblastosis fetal
(4) o con un cuadro respiratorio seve-
ro, falleciendo inmediatamente o poco
después del nacimiento. Estas formas
graves, fatales, se observan en hijos
de madres sifiliticas no tratadas; en
estos casos el estudio post-mortem
revela la clasica neumonia alba, en-
contrandose abundantes espiroquetas
en todos los Grganos especialmente
en el higado.

Lo corriente es que nazea un niiio
aparentemente normal y que manifies-
ta la enfermedad en las primeras se-
manas de la vida. Las lesiones mas
precoces, incluso presentes al naci-
miento, son: rinitis o coriza, el pen-
figo, la esplenomegalia y la anemia.

En los casos revisados por noso-
tros, la mayoria de los pacientes ini-
cid su enfermedad después de la 2a.
semana y antes del 3er. mes de naci-
do. Las manifestaciones clinicas es-
tuvieron representadas por lesiones a
nivel de las visceras abdominales, la
piel, el sistema hematopoyético y los
huesos; estas lesiones correspondie-
ron a las de sifilis congénita precoz
(cuadro I}, que como se sabe, se ase-
mejan a las lesiones secundarias de
la sifilis adquirida, y se caracterizan
por ser miltiples, generalizadas y al-

tamente infecciosas por la pululacién
de treponemas.

Los sintomas y signos mas frecuen -
tes (figura #1) fueron: Hepatoespleno-
megalia, lesiones cutdneas, anemia,
fiebre y lesiones éseas; con menor
frecuencia encontramos rinitis, icteri-
cia, “nariz en sillade montar’’ y pseu-
doparalisis. Otras manifestaciones
también presentes, pero no tipicas,
correspondieron a bronconeumonia,
bronquitis, gastroenteritis, conjunti-
vitis y onfalitis.

Por lo general la hepatoespleno-
megalia se asocio a fiebre, erup-
ciones cutaneas, anemia y rinitis,
constituyendo un sindrome que facili-
taba el diagnéstico de la enfermedad.
Entres nifios con hepatoesplenomega-
lia hubo también ictericia, con cifras
de bilirrubinas elevadas a expensas
de la fraccion directa, de la indirecta
o de ambas; uno de estos pacientes
(E.R.E. reg. 56422) present6 ademas
pruebas funcionales hepaticas anor-
males y elevacion de las transamina-
sas séricas, indicando dafio hepatico
(;hepatitis espiroquetdsica?).

La ictericia en la sifilis congéni-
ta puede atribuirse a varios factores:
hemolisis, “hepatitis”, inmadurez
hepética y probable estasis en los
canaliculos biliares (1). En los casos
revisados por nosotros la atribuimos
a lesion hepatocelular (E.R.E. Jr.
reg. 56422 y D.R.P. reg. 82306), he-
mélisis infecciosa (E.C.S. reg. 54087)
y en el caso restante (R.M.M. reg.
60766) creemos que intervinieron va-
rios mecanismos en la produccién de
la ictericia, y la anemia, que pueden
explicarse por la presencia de un ce-
falohematoma, desintegracion de la
hemoglobina a nivel de la coleccién
sanguinea e incapacidad del higado
parametabolizar el exceso de pigmen-
tos.

2]




Se han descrito miltiples lesiones
cutaneas y mucosas en la sifilis con-
genita (4,6,7,): eritema difuso, infil-
tracién edematosa, maculas, papulas,
ampollas, placas mucosas, condilo-
mas, etc.: lo caracteristico de dichas
lesiones, su localizacion en la ca-
ra, en las superficies cutaneo-mucosas
periorificiales, en las palmas de las
manos y en las plantas de los pies.

En el grupo de lactantes con sifi-
lis congénita presentados en este
trabajo, se encontrd toda la variedad
de lesiones descritas en esta enfer-
medad con las localizaciones habi-
tuales; {inicamente no se describieron
placas mucosas ni condilomas, lesio-
nes estas que parecen ser mas fre-
cuentes en las formas tardias.

La rinitis en algunos ni fios adqui-
ri6 el caracter de rinorrea purulenta
y sanguinolenta, como se ha observa-
do en esta enfermedad. Esta lesion
se considera que puede ser puerta de
entrada para otras infecciones bacte-
rianas y en ella pueden hallarse los
treponemas cuando se observa el pro-
ducto del raspado de la mucosa ]::uajo
‘el microscopio en campo oscuro; sin
embargo se necesita cierta experien-
cia para este estudio y muchas veces
se dificulta el hallazgo por que los
treponemas se alojan en las capas més
profundas de la mucosa (7).

Nueve paciented presentaron ane-
mia de grado variable. Por lo general,
ésta iba acompafiada de fiebre, hepa-
toesplenomegalia y lesiones cuténeas.
El examen hematolégico de estos ni-
fios, cuadro IX, mostré cifras de he-
moglobina entre 3.0 y 8.5 gramos por
ciento y, en un apreciable nimero de
casos, leucocitosis, neutrofilia o lin-
focitosis, reticulocitosis, presencia
de eritrocitos inmaduros en la sangre
periférica y alteraciones en la morfo -
logia de los eritrocitos como anisoci-
tosis, poiquilocitosis, macrocitosis,
hipocromia y basofilia difusa. Ade-
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mas, fue notable la plaquetopenia que
ocurrio en 7/9 casos con anemia com-

probada.

Consideramos que esta anemia era
del tipo hemolitico deserito por Whi-
taker y col. (1). Desde el punto de
vista clinico, la hemélisis en estos
pacientes es sugerida por la presen-
ciade fiebre, esplenomegalia, anemia,
reticulocitosis y eritrocitos inmadu-
ros en la sangre periférica (8).

Los huesos constituyen uno de los
sitios de preferencia en la localiza-
cion de los treponemas, en especial
las metéfisis de los huesos largos
aunque pueden ser afectados todos
los demés huesos. En los fetos sifili-
cos mortinatos, la osteocondritis es
es la lesién mas constante y se en-
cuentra en el 97% de los fetos mayo-
res de sies meses (9). Esta lesién
también es frecuente en el recién na-
cido con sifilis florida. Tiene espe-
cial significacion porel dolor que pro-
duce y porque puede conducir a la se-
paracion epifisiaria o yuxtaepifisiaria,
dando origen ala conocida pseudopara-
lisis. En los lactantes mayorcitos la
periostitis es la lesion mas comin.

El estudio radiografico de los hue-
sos largos muestra tres tipos princi-
pales de alteraciones: a) Presencia
de bandas translucentes producidas
per cambios troficos en las metéafisis,
b) lesiones destructivas a nivel de
las metafisis que pueden ser focales
o adquirit aspecto de banda clara y
ocasionalmente apariencia de “‘dien-
tes de serrucho”” o “‘escobillado™
(osteocondritis) y c¢) en la diafisis
pueden observarse lesiones producti-
vas que dan lugar al engrosamiento de
la cortical en una séla lamina o mul-
tilaminado o lesiones destructivas fo-
cales que producen rarefaccién con
aspecto de ‘‘carcomido de polilla’ y
en otros casos dilatacién quistica o
fusiforme (periostitis). Estas lesiones
se caracterizan por el hecho de que:




nunca estd comprometido el centro de
osificacion epifisario, las alteracio-
nes del tipo osteocondritis curan sin
secuelasy la periostitis puede persis-
tir por un periodo de tiempo mas o me-
nos variable, después que la infeccidn
ha sido controlada (10).

En nuestros casos, encontramos di-
ferentes tipos de lesiones éseas que
podemos calificar como osteocondri-
tis en dos pacientes, periostitis en
otros dos y lesiones mixtas en los
lres restantes.

Con menor frecuencia se observa-
ron lesiones tipicas como la pseudo-
paralisis y la “‘nariz en silla de mon-
tar'’. Aquella produjo confusién diag-
nostica con poliomielitis en un pacien-
te; el diagnéatico se aclard por las
pruebas serolégicas positivas en am-
bos progenitores, y positiva a titulos
altos en el nifio.

La inica muerte en el grupo estu-
diado, se produjo en un lactante de
mes y medio de edad. (M.A.M.A.reg.
65604) con signos neurolégicos ma-
nifestados por crisis convulsivas y
alteraciones del liquido cefalorraqui-
deo (pleocitosis y aumento de protei-
nas); tenia ademas, anemia grave y
lesién renal con albuminuria, hematu-
ria, leucocituria y cilindruria. Todas
estas alteraciones pueden ser expre-
sion de la infeccion sifilitica severa,
aunque recientemente se ha reportado
que la nefritis en estos nifios es debi-
da a un estreptococo con puerta de
entrada en la lesién inicial de la mu-
cosa nasal. La muerte probablemente
se debié a la anemia severa, las le-
siones del sistema nervioso central y
a la nefropatia. El diagnostico en es-
te caso estuvo basado en el cuadro
clinico y en la serologia positiva a
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titulos altos en el nifio y en la madre,
256 y 32 dil., respectivamente.
DIAGNOSTICO

El diagnéstico de sifilis congénita
sc basaen los antecedentes maternos,
la presencia de lesiones y estigmas
de sifilis congénita precoz o tardia,
el examen radiografico de los huesos
largos que muestra las lesiones de
osteocondritis y periostitis, especial-
mente a nivel de las mufiecas, codos
y rodillas y los métodos auxiliares de
laboratorio, especialmente el examen
microscopico en campo oscuro y las
pruebas serolégicas con antigenos
treponémicos y no treponémicos (11).

Las pruebas serolégicas mas sen-
sibles y especificas son las de flocu-
lacién con una sustancia reactiva pu-
rificada (cardiolipina, lecitina, coles-
terol), como el VDRL que fue el me-
todo empleado en nuestros pacientes,
Actualmente existen pruebas con an-
tigenos especificos (treponémicos)
como la “‘reaccion de inmovilizacién
del treponema”, (TPI, Nelson, 1949),
la “reaccién de anticuerpos trepone-
micos fluorescentes”, (FTA, Deacon)
y la “técnica de absorcién de los an-
ticuerpos treponémicos fluorescentes’
(FTA-abs, Deacon y Hunter), que son
altamente especificas y sensibles y
muy itiles para el diagnéstico, pero
que no superan a las primeras en lo
que respecta a proporcionar una guia
segura para determinar la utilidad del
tratamiento, de acuerdo con los titu-
los serologicos obtenidos antes y des -
pués de éste.

Basados en la revisién clinica que
efectuamos, creemos que la sifilis
congenita debe sospecharse en todo
lactante menor de tres meses que pre-
senta al examen clinico: fiebre, he-
patoesplenomegalia, lesiones cuta-
neas, especialmente eritema, maculas
o papulas en las palmas de las manos
y plantas de los pies, y anemia. La
sospecha es mayor cuando la serolo-
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gia materna es positiva o se encuen-
cuentran lesiones mas tipicas como
la rinitis con secrecién nasal muco-
purulenta y sanguinolenta abundante,
la pseudoparalisis o la deformacién
de la nariz en “‘silla de montar™, sig-
nos estos menos frecuentes, pero
atiles para el diagnéstico. La confir-
macién se hace cuando se suman las
lesiones de osteocondritis y /o perios-
titis en el examen radiografico de los
huesos largos y el VDRL en el nido
sea positivo a titulos altos, 16 dil. o
mas.

En nuestro medio, el diagnéstico
diferencial debe plantearse, en pri-
mer lugar, con eritroblastosis fetal,
sepsis, rubeola congénita, toxoplas-
mosis, parélisis de Erb, impétigo y
pafialitis severa; todavia no se ha
confirmado ningin caso de enferme-
dad por inclusién citomegalica, pero
se tiene en cuenta en el diagnéstico
diferencial de los sindromes ictéricos
con anemia y hepatoesplenomegalia.
TRATAMIENTO

En la serie de casos que revisa-
mos, el tratamiento se hizo con peni-
cilina, pero, sin una sistematizacién
precisa. Merecen mencién especial
dos pacientes: Uno (V.T.B. reg. 78-
493) en que el tratamiento fue al pa-
recer insuficiente y re-ingresé al hos-
pital con un cuadro respiratorio agudo,
clinicamente una bronconeumonia, que
no confirm la RX de térax y que cedid
rapidamente al tratamiento con peni-
cilina G-sédica; el otro (L.R.G. reg.
65719), con un cuadro florido de sifi-
lis congénita, presenté una crisis de
cianosis y disnea al administrarse la
primera dosis de penicilina-procaini-
ca, aparentemente una reaccién de
Herxheimer, ya que posteriormente
toleré bien este medicamento.

No se hizo un estudio epidemiols-
gico de los casos, ni se tomaron me-
didas especiales de control de los
contactos.



RESUMEN

En este l:rabaju se presentan los
resultados obtenidos de la revision
de los expedientes clinicos de nifos
con diagnéstico de sifilis congénita,
hospitalizados en los afios 1964 y
1965 en el Hospital del Nifo.

En una serie de 13 nifios con ma-
nifestaciones clinicas y s.:mlégicas
compatibles con esta enfermedad, se
encontraron los siguientes sintomas
y signos principales: Hepatoespleno-
megalia, lesiones cutaneas, anemia,
fiebre, lesiones éseas, rinitis e icte-
ricia; mucho menos frecuentes fueron
otros signos como la “‘nariz en silla
de montar’ y la pseudopardlisis.

Los signos mas precoces fueron:
les