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Capí:t:ulo V.-Lep:t:ospirosis.
EN EL ESTUDIO DE CADA MICROORGANISMO HE

SEGUIDO EL SIGUIENTE DESARROLLO:

,
I

rA) Leptospira Ictero-haemorrhagiae.
B) Otras Leptospirosis.
C) La Leptospirosis en Guatemala:

1. Lo hecho hasta hoy.
II. Lo que queda por hacer.

1) SINONIMIA
II) HISTORIA CON ESPECIAL REFERENCIA A GUA-

TEMALA
III) MORFOLOGIA
IV) BIOLOGIA y CARACTERES BIOLOGICOS:

QUINTA PARTE a) Huéspedes naturales y animales
b) Repartición en el Organismo.
c) Ciclo evolutivo y reproducción.
d) Cultivos.
e) Otros caracteres.

sensibles;

A) Conclusiones.
B) Bibliografía.
C) Proposiciones.

V) EPIDEMIOLOGIA:
I!¡

a) Distribución geográfica:
dad, mortalidad.

b) Frecuencia.
c) Modo de transmisión.
d) Inmunidad.

N oso:geografía, morbilj-

VI) PAPEL PATOGENO
VII) DIAGNOSTICO:

a) Clínico.
b) De Laboratorio.

VIII) PRONOSTICO Y TRATAMIENTO
IX) PROFILAXIA
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Son los Espiroquetales un grupo de microorganismos,
que cuenta entre sus numerosísimas especies a ciertas de
ellas, que obvio es poner de relieve la gigantesca importan-
cia que debe concedérseles, ya que su interés enfocado desde
el punto de vista médico-social es polifacético. Las conse-
cuencias y secuelas de su poder patógeno son conocidas de
todos; ya que en más de una ocasión han grabado en la his-
toria de la Humanidad, el doloroso recuerdo de mortíferas
epidemias.

Aunque este trabajo nada de original posee, pretende,
a lo menos, suministrar los más avanzados conocimientos
de estos elementos, obtenidos con el concurso de los últimos
años; fruto de la constante investigación de científicos de
renombre universal, entre los que se destacan los de la Es-
cuela francesa. Son hasta cierto punto revolucionarios
conceptos, cuya trascendencia para el fututro de las afeccio-
nes a que dan lugar, es aún incalculable.

Se propone seguidamente hacer entrar de lleno en la
práctica diaria, la moderna terminología, tan poco difundi-
da todavía, aun en obras recientes cuya edición data de pocos
meses.

y finalmente en el afán constante, de poder contar en
no lejano día con una patología propia, de caracteres per-
fectamente adaptables a nuestro medio, condensa en una
sola, cuanta referencia o publicación tuve a mi alcance, a
fin de que toda esa literatura, cuyo valor es inestimable,
no pase de ser el simple folleto, que repetidas veces se ha
rélegado a segundo plano. ,

La numerosa bibliografía que tuve la oportunidad de
consu1tar, a la que me he dedicado desde hace mucho tiempo,

Luis
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la recojo al final de este trabajo en riguroso orden alfabé.
tico, para aquellos que interesados por el punto, traten de
dar más ampliación a los conceptos qLH~aquí encontrarán.

Si ello cobrara realidad, entre los que han de conocer
de este estudio; se habría llenado la aspiración más justa
que me movió, al más perfecto desarrollo de tan profundo
como interesante tema, dentro de la limitación de mis ca.
pacida des.
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CAPITULO I

HISTORIA

La primera descripción que se refiere a estos organis-
mos de forma espirilada se debe a Ehrenberg, quien en-
1834 descubre en el agua, en estado de libertad, un micro-
organismo que denomina Spirochaeta plicatilis, por la forma
espiral de su cuerpo.

.

Cuando estudió las características del nuevo organis-
mo, sostuvo que se trataba de un ser perteneciente al reino
animal y estableció diferencias, con otras formas semejan-
tes que también encontró y a las que designó con los nombres'
de Spirillum, Spirodisc1lS, Bacterium y Vibrio, agrupando
estos distintos géneros en una familia que llamó Vibriona.

En 1882 Certes encuentra en el interior de ciertas os-
tras, un organismo espirilado que designa impropiamente
con el nombre Trypanosoma balbi.anii y que, Swellengrebel
en 1907 llamó Spirochaeta b.albianii y posteriormente Gross
en 1910 forma con ella el género Cristispira.

Los estudios de Ehrenberg permanecieron aislados, sin
concedérseles mayor trascendencia, hasta que en 1868 Ober-
maier descubre en los enfermos de fiebre recurrente un
elemento espirilado que considera como microorganismo pro-
ductor de la enfermedad y que Cohn clasifica posteriormen-
te, en 1875, con el nombre de Spirochaeta obermaieri. Este
espiroqueta, de acuerdo con los estudios de Vuillemin, en
1905, pasó al género Spironema.

Este descubrimiento tiene el gran valor de señalar el
poder patógeno que pueden poseer los microbios espirilados,
y su estudio despierta mayor interés, aunque sin resultado
inmediato.

En 1890 S'akharoff descubre un espirilo que es pató-
geno en el ganso y que denominó Spirochaeta anserina.
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En 1896 Vincent descubre un espirilo que produce una
forma grave de angina y qU(~es llamado Spirillum vincenti
por BIanchard.

En 1903 Marchoux y Salimbeni encuentran un espiro-
quétido en los pollos, patógeno para estos animales que. en
1905, BIanchard, llama Spirochaeta gallinarum, y el año
siguiente Rook, en indígenas enfermos, en U ganda, aisla
de la sangre, elementos espirilados.

En 1905 Dutton y Todd comprueban que el agente de
la fiebre recurrente africana es un espiroquétido y Schau-
dinn y Hoffmann comunican Bl gran descubrimiento del
agente etiológico de la Sífilis, que resulta ser un organismo
espirilado que por sus caracteres, constituye el género Tre-
ponerna.

En 1910, Gross encuentra en las arenas foraminíferas
de las costas del Mediterráneo, dos organismos espirilares
que denomina Saprospira grandis y Saprospira nana; crean-
do así el género Saprospim.

En 1915 Inada, Ido y Tokyo Ijishinski, descubren otro
espiroquétido patógeno para el hombre, que producía la fie-
breictero-hemorrágica; microorganismo que estudia N0-
guchi en 1917, clasificándolo independientemente, de los
otros conocidos con el nombre de Leptospira.

CAPITULO II

DENOMINACION y CLASIFICACION

N oguchi en 1917, haciendo un estudio de conj unto de
todos los organismos espirilados, hasta ese momento des-
cubiertos, hace un primer intento de clasificación, estable-
ciendo una ordenación en los seis grupos siguientes; que él
denominó géneros: Spirochaeta, Sa]Jrospira, C1"'Ístispira,
Spironema, Treponema, Leptospira.

Fué este primer estudio del sabio japonés, el que ha
servido de base a nuevas clasificaciones; y actualmente de
acuerdo con Bergey, se aceptan Estos mismos nombres, para
los. géneros con excepción de Spironema, que ha sido reem-
plazado por el de Borrelia. ,

He aquí, pues, la clasificación de Berkey; y en dla hare
mención únicamente, de las especies más interesantes des-
de el punto dQ vista médico, por su acción patógena; y de
aquellas otras que son las representantes tipos de los dis-
tintos géneros:

ORDEN VII.-SPIROCHAETALES - EUCHANAN

FAMILIA I - SPIROCHAETACEAE - SWENLLE~~-
GREBEL

Género I: SPIROCHAETA - EHRENBERG, 1834.
Especie tipo: Spirochaeta plic.atilis.-Ehrenberg, 1883.
Género II: SAPROSPIRA - Gross, 1911.
Especie tipo: Saprospira grandis (Gross, 1911).
Género III: CRISTISP1RA - Gross, 1910.
Especie ti po: Cristispira balbianii (Certes).
Género IV: BORRELIA - Swellengrebel, 1907.
Especie tipo: Borrelia gallinarum; Borrelia recurrentis.

1,1,
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Género V: TREPONEMA - Schaudinn, 1905. por tabiques transversales,; no tienen flagelos ni membra-
Especie tipo: Treponema pallidum (S'chaudinn y Hoffmann nas. ,No ~on desintegr~dos por l,as sales biliares al 10%.

1905). EspecIe TIpO: Saprosplra grandIs descubierta por Gross

Género VI: LEPTOSPIRA - Noguchi, 1917. (1911) ; Saprospira puncta (Dimitroff, 1926), etc. Estos

Especie tipo: Leptospira 'ictero-haemorrhagiae (Inada e
or~anismos viven en las arenas foraminíferas del Medite-

Ido), Noguchi, 1917.
rraneo.

. Género CRISTISPIRA.-Gross, 1910, Son espiroque-
El conjunto de todos estos organismos debe, pues, den o tales parásitos de los molusco s, que miden hasta 9 micras

minarse Spirochaetales, por prioridad y derivando la de de longitud por 2 micras de ancho. Sus extremos son redon-
nomin~ción del nombre d~l, primer organ.ismo descubiert deados; en su cuerpo se observan tabiques y poseen una
y a qUIen Ehrenberg bautIzo con el de Splrochaeta. Hag membrana dispuesta longitud in almente. iNo tienen flag e-

e~ta salvedad, porq~: durante muc?o tie~1po no dejó. de .ex.is los; las sales biliares no tienen acción sobre ellos, Especie
tIr algo de confus~on en la termmo:Ogla, ya que mdIstm tipo: Cristispim balbianii (Certes) Castel1ani y Chalmers,
tamente se denommaba a todos SpIrochaeta, nombre qu 1913; Cristispira anodontoe (Keysselitz) Castellani y Chal-
actualmente quedó para uno de los géneros y a los así l1ama mers, etc.
dos primitivamente, hoy se conocen bajo la denominación d G ' BORRELIA S 11 b 1 "

,

B l
. enero lo' ,-we engre e, 1907. (SmommIa:

orre la. s
,

h d '
,

S b 1 ', .., ., "plrosc au Innta am on, 907; Splronema Bergey, 1923;
DescrIbo a

.
contmuacIOn las prmcIpales caractenstlCa Spironema Vuillem in 19

'
05) Corre P d. ' t 1.,,, . , . s on e a esplroque a es,

en las que se basaron para la creaCIOn y separacIOn de lo de tamaño s Var I' ables de 5 a 14 1
,

d 1 ' t d t ', , , . ". m cras e ongl u ; pa oge-
dIferentes generos, caractenstIcas que seran amplIadas a nos alg unos na ra el hombre Y otr ' f ' t., . J.'

, os sapro 1 os que se en-
estudIar la morf.ologla de cada ~no de :stos orgamsmos cuentran en distintos medios. Su anchura oscila' entre 0.2
para lo cual remIto a los respectIvos capItulos. a 0.5 micras; presentan 4 a 8 espiras bastante laxas, sus

Género SPIROCHAETA.-Ehrenberg, 1883. Está cons ondulaciones también lo son y sus extremos terminan .en

tituído por las especies de gran tamaño, midiendo hast
punta, Se deforman con facilidad y poseen movimientos

500 micras de longitud por 0.75 de micra de diámetro, Su
flagelares y de rotación lenta. Por último, son fácilmente

espiras son regulares y se encuentran separadas por un es coloreables por los colores de la anilina y el Giemsa, Como

pacio de 1.5 micras, No poseen ni flagelo s ni membrana
ya dije, algunos son patógenos y transmitidos por artró-

Son microorganismos saprófitos que viven en el agua dulc podos; otros comensales del hombre. Anaerobios: 37 gra-

o en el agua de mar. Son alterados pero no desintegrado ~os. Son completamente desintegrados por las sales bi-
por las sales biliares al 10%. La especie típica sería la Sp hares al 10 por ciento,

rochaeta plicatilis, descubierta por Ehrenberg en 1834 Especie tipo: Bor-relia gallinarUln (Marchoux y Salim-
otras: Spirochaeta marina (Zuelzer, 1912), etc.

beni), (Swellengrebel, 1907); Borrelia recurrentis (Le-

Género SAPROSPIRA.-Gross, 1911, constituí do po
bert): Se han descrito numerosas especies, entre las que

elementos grandes de 100 micras de longitud, como términ
lllencIOno las de interés médico, tales como la B. duttonni

medio, por 0.80 de diámetro. Su cuerpo se presenta dividid
(Novy y Knapp), B. bronchialis, B. hispánica, B. venezue-
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vi En lo que concierne a los Spiroquetales o Spirochaetas
(sensu lato), insistiré en los tres géneros siguientes, que

. ., . 'nteresan particularmente al médico, puesto que son pató-
Género TREPONEMA.-Schaudmn, 19'05 (SmommHj, enos: Treponema, Borrelia, Leptospim y que morfológi-

Spironenw Vuillemin, 1905; Microspironenw Stiles y Pfe amente son muy diferentes.
der, 1905), etc. Después del descubrimiento de Schaudinn y Hoffmann,

Son microorganismos de espiras apretadas, regulare n razón del aspecto "espirilado" del parásito, 10 considera-
permanentes. Su longitud es de 6 a 14 micras por 0.25 on como una espiroqueta, y le dieron el nombre, todavía
0.30 micras de ancho. Son elementos patógenos para lo onservado por muchos autores extranjeros de Spirochaeta
mamíferos, otros son comensales. Difícilmente coloreable allida. Pero Vuillemin (de Nancy) hizo notar que contra-
por los colores de la anilina, anaerobios: 37 grados. S'us ex iamente al género Spirochaeta, el parásito descrito por los
tremidades son afiladas. Son lisados completamente por 1 utores alemanes estaba desprovisto de un filamento axial
saponina al 10 por ciento y por las sales biliares en igu axostilo), alrededor del cual se enrolla el citoplasma,
concentr,;,ción. Corresponde como especie tipo el: Trep osee un cuerpo flexible y espiras permanentes. Es, ade-
nema palliduni (Schaudinn y Hoffmann, 1905) ; cito ta ás, filiforme y no acintado y se colorea difícilmente. La
bién al T. pertenue (Castellani, 1905); T. calligyrum; enominación propuesta por Schaudinn le pareció impropia
rnicrodentium; T. carateum (Brumpt, 1939), etc. el autor francés la reemplazó por la de SpÚ'one11'w. Pos-

Género LEPTOSPIRA N oguchi, 1917. Está formad erior,mente el mismo Schaudinn creó el género Treponema.
. por organismos de cuerpo delgado, cilíndrico, espiras apr Con respecto a la clasificación de estos organismos en

tadas, regulares, rígido. Longitud media 7 a 14 micras po . escala zool~gica, han sido emitidas las más variadas opi-

una anchura de 0.25 a 0.30 micras. Extremidades incu lones.. Particularmente los treponemas han sido conside-
vadas en forma de gancho. Movimientos rápidos e interm ados como Protozoarios (Schaudinn Hartmann, van Pro-

tentes en fuetazo. Ana~robios: 25 grados. Algunos son s azek, etc.), como bacterias (Gross Doflein). Se admite

prófitos, otros libres, otros patógenos para los mamífero ctualmente que los treponemas no son protozoarios. AI-
Son lisados por las sales biliares al 10 por ciento; pero r un?s. autores, ~articularmente los americanos, tienden a
sisten a la saponina en igual concentración. Correspond laslflcar los splrochaetales Buchanan, es decir, todos

como especie tipo el Leptospira ictero-haemon'hagiae. (In s Spirochaetas, en el amplio sentido de la palabra, en la

da e Ido) Noguchi, 1917; Leptospim hebdomadis (Ido), et a~a de los Schizomycetos Naegeli, que representan un rei-
Hago notar que ninguna de las formas parásitas d o lI1termediario entre los Protophytos y los Protozoarios.

hombre entra en el género Spirocha.eta (strictu sensu) ara Prévot, los Spirochaetales constituirían la 7Q.clase de
creado por Ehrenberg en 1833 y caracterizado por su Axo s S'chizomicetos.

tilo. Resumo enseguida a manera de cuadro, los principales

Recuerdo también que los espirilos, (género SpireUracteres de cada tipo, para señalar a través de ellas
'f/wrsus muri), pertenecen a la clase de las Eubacteriales, racteres, de c~da especie tipo, para señalar a través de

que poseen un cuerpo rígido helicoidal provisto de cilioas las mas salIentes características de cada género; cuadro

apicales y que se dividen tra~sversalme~te.
e pertenece a Hideyo Noguchi :

lensis, B. berbe1'a, B. carteri, B. novyi, B. kochii, B.
centí.
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Fig. NQ 1.

He aquí el Cuadro de Noguchi, que tiene el mérito de
hacer resaltar los principales caracteres diferenciales, en-
tre los seis géneros. Unicamente es necesario substituir el
término Spironema por Borrelia.

Lo he tomado de la obra de Stitt, Clough and Clough. i
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CAPITULO III

TREPONEMOSIS

GENERO TREPONEMA

. REPONEMA PALLIDUM (Schaudinn y Hoffmann,
,1905) .

Spirochaeta paUidum (Schaudinn y Hoffmann, 1905) ;
@nemapallidum (Vuillemin, 1905) ; Microspironema pa-
1fn(Stiles y Pfender, 1905), etc.

"DATOS HISTORICOS CON ESPECIAL REFEREN-
CIA A GUATEMALA:

'\~'La Sífilis es una enfermedad que ha existido desde
. muchísimo tiempo y que ha tenido su origen, según al-

'8 autores, en América, según otros en Europa y Asia.
1 siglo XV, época de viajes y de gran intercambio co-
jal, después de las Cruzadas, se extiende por Europa
earacteres epidémicos, en forma tal, que llama la aten-
~de todos los investigadores y de las autoridades sani-

\'.s de todos los países.
."En realidad, en aquella época no se conocía la natu-

'a de la afección y se le confundía con otras de locali-
'~n genital, como blenorragia y con dermatosis diversas
r. el período de la evolución.

""La sífilis, pues, mal conocida, no podría ser tratada
.enientemente, y durante largo tiempo, constituye una
s calamidades de Europa. Se la designaba con nom-

;(;diversos, según el país, queriendo atribuir con la de-

~.~..-

l
.
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nominación, origen extranjero, a lo que consideraban ver.
gonzoso; así se le llamó: M(J)l Gálico, Mal napolita.no,
Enfermedad Polonesa, etc.

"Sin embargo, los estudios formaron el conocimient
general de que se trataba de una enfermedad infecciosa
varias experiencias lo demostraron claramente; de las qu
es digna de recordar la de John Hunter, en 1754, que al ino
cularse a sí mismo productos de un enfermo, contrae la sí
filis, con toda su evolución típi.ca, experimento que le hiz
confundir esta afección con la blenorragia, que también ad
quirió porque el enfermo padecía de ambas; pero que tuvo el
enorme mérito de demostrar que la sífilis era inoculabl
al hombre".

"Trabaj os posteriores independizaron la blenorragi
de la sífilis; y esta última es motivo de minuciosos estudio
durante la época bacteriana, con el objeto de descubrir a
agente causal".

En 1884 Lustgarten aisla de gomas y de chancros sifi
líticos bacilos aislados o conglomerados, semejantes al ba
cilo de Koch y que como éste tenían la propiedad de ser di
fícilmente coloreables. Este autor así como Babés (1885)
a pesar de las inoculaciones negativas consideró a dicho
organismos, como los productores de la enfermedad.

Diez años más tarde von Niessen se ocupó del estudi
bacteriológico de la sífilis, descubriendo en 1904, un bacil
polimorfo del tipo de los pseudo-diftéricos, al que le otorg
el carácter de agente etiológico de la sífilis.

En 1902 Bordet y Gengou observaron en los producto
de las lesiones de un sifilítico ciertos organismos espirila
dos, a los qúe no les dieron mayor importancia, porque n
los encontraron en otros casos. Los dos descubridores d
la reación serológica, estuvieron así al borde de inmortali
zarse doblemente si hubieran señalado a los espirilos visto
como la causa del mal. ,Igualmente en 1903, Rowa observ
en nueve enfermos, microorganismo s semejantes, pero n
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les reconoce papel etiológico, pues también había' visto or-
ganismos semejantes en lesiones de distinta naturaleza.

Así llega el año 1905, en que un afamado alemán,
Siegel, descubre en la sangre y exudados de los enfermos
con sífilis, un protozoario microscópico que denomina Cito-
rrhyctes luis, atribuyéndole un papel etiológico. A pesar
de que sus comunicaciones fueron recibidas con escepticis-
mo, se emprenden investigaciones confirmatorias.

"Kohler, Presidente del Departamento Imperial de Hi-
giene de Berlín, nombró una comisión, integrada por Schau-
dinn, Neufeld y Hoffmann, con el fin de verificar las co-
municaciones de Siegel. El 3 de marzo de 1905, trabajando
esta comisión en la Clínica Dermatológica de Lesser, al ob-
servar una biopsia específica, vió en el jugo extraído de ella
una serie de microorganismo s espirilados que llamaron su
atención y que confirmaron Neufeld, Hoffmann y Gonder,
al que denominó Spirochaeta pallida.

"No obstante que al principio, no se le atribuyó papel
etiológico, ellO de abril del mismo año, comunican sus ob-
servaciones, al Departamento de Higiene, dejando constan-
Cia de que se encuentra invariablemente en las lesiones de
naturaleza específica".

Por otra parte Metschnikoff y Roux, del Instituto Pas-
tetlr de París, en 1905, habían demostrado que la sífilis era
inoculable a los monos superiores e inferiores con material
procedente de lesiones humanas; y que en estos animales la
afécción evolucionaba con las mismas características clíni-
cas que en el hombre. Confirmaron por otro lado, el des-
cubrimiento de Schaudinn, al observar 10E¡espirilos en las le-
siones de naturaleza específica, de animales infectados.

Todos estos hechos permitieron a Schaudinn y a Hoff-
Rrann, hacer una comunicación a la Sociedad Médica de
iBerlín, el 17 de mayo, estableciendo la constancia de este ele-
~'ento en las lesiones sifilíticas, sus características morfoló-

cas y sus propiedades tintoriales; conocimientos amplia-
mente confirmados por otros miembros de la S'ociedad como

, ,
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Buschke,. ~echselm~nn" etc., que encontraron los espíruqu Toca entre nosotros, al recordado Maestro Doctor don
tas en dlstmtas lesIOnes. afael Morales, coloreado por primera vez, allá por el año'

Teshing,discípulo de Siegel, criticó los trabajos e 1932. Este treponema fué coloreado en el Laboratorio

Schaudinn y Hoffmann, sosteniendo que los Spirochae .e1Hospital General en un enfermo portador de un chan-

observados provenían de las soluciones colorantes, en ] 'ró, asilado en el Cuarto Servicio de Cirugía de Hombres.

que vivían en estado saprófito; pero tal teoría no sólo no Con este punto de partida se siguió ampliamente con-
tomó en cuenta, sino que tampoco mereció acogida. irmando en los accidentes iniciales; pero posteriormente se

Schaudinn falleció en 1906, pero su descubrimiento uscó en los accidentes secundarios (en las costras llamadas
bía adquirido gran importancia por las sucesivas confir upia).

'

ciones obtenidas en numerosos estudios y experiencias. El Maestro Morales utilizó para su coloración, un mé-
mayo de 1906, Wassermann, N eisser y Bruck, 'estable odo a base de la pyridina. Posteriormente se utilizaron
la importancia de la reacción de fijación del complemento tras técnicas entre las que tuvo gran boga el método de
él diagnóstico de la Sífilis.

ontana y Tribondeu, coloración que hasta hace poco se

Posteriormente, después de numerosas tentativas racticaba en forma sistemática en el Laboratorio del Hos-
consigue el cultivo de este microorganismo in vitro ital General, que ha rendido magníficos resultados; pero en
Mühlens, Noguchi y otros.

os últimos tiempos ha sido en buena parte substituído por el

y para finalizar, Ehrlich, establece el valor terapé
étodo de los colorantes básicos, a base de permanganato

co del arsénico y de otros preparados, que son la base
dotásico y fucsina diluí da al décimo, procedimiento que de-

terapia anti-luética.
alloen otra parte de este trabajo (ver diagnóstico de la-

He expuesto de esta manera, en forma sucinta, los pr
orat~rio); y q~e. sobre ser de técnica más sencilla, permite

cipales detalles que forman el interesante capítulo de la
1>reClar~l p~rasIto de manera perfecta teñido de un bello

toria de esta enfermedad, que no sin razón fuera calific
olor cafe rOJIZO.

como uno de los azotes o plagas terribles, de los cuales se c "

En Sallidad Pública el Laboratorio de Bacteriología,

"

tIl1za l
. 1 l

. t . . ,

dolerá siempre el hombre, no solamente por sus caracterí . '

en amp la esca a a mves IgaclOn en fondo obscuro,

cas tan ya perfectamente delineadas de mal social,
sinolen~o ha~ta la fecha numerosos los casos positivos puestos

las secuelas de que es capaz, tarando e invalidando así
n vIdencIa.

la mayoría de las veces en forma definitiva, a quiene
Expongo a continuación los datos estadísticos, única-

contrajeron; cuando no sus terribles estigmas son lleva
ente de fondo obscuro, habidos en los dos Óltimos años

por toda una vida, producto de una herencia inevitable.
(1946-1947), en el mencionado Laboratorio, a cargo del Dr.

N d - l .. 1
. . lfredo Fashen V

o es e extranar, pues, que a notIcIa de descubrlml
.

to inmortal de Schaudinn y Hoffmann, se extendiera
todo el mundo; practicándose numerosas experiencias
cada día consolidaban más el papel etiológico del espi
Con entusiasmo febril se estudió al microorganismo en
das las lesiones de que era productor.
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SANIDAD PUBLICA

LABORA TORIO DE BACTERIOLOGIA

ESTADISTICA QUE MUESTRA EL TOTAL DE CAMPOS O
CURO S EFECTUADOS DURANTE EL A:ÑO DE 1946:

Positivos

Enero ,... 12
Febrero m.mm..m m..m... 6
Marzo 14
Abril , "."" 7
Mayo , 12

J unib m.m m mm.""'" 8
Julio .m...L..m..m m--m 16
Agosto , 8

Septiembre
.mm.m.m""'..""

14
Octubre m.m mm m. 10
Noviembre m.m...m m.m. 9
Diciembre m..mm...m..."".." 7

TOTAL: m...m.m...m... 123

Negativos
45
35
34
41
88
19
20
21
29-
35
35
24

426

Total
57
41
48
48

100
27
36
29
43
45
44
31

549

CAMPOS OBSCUROS EFECTUADOS DE ENERO
A AGOSTO DE 1947:

Positivos
Enero .mm..m m 11
Febrero m.m.." 9
Marzo m..m mm mm 3
Abril m.m m m

" 6Mayo .m.."..." m.mmm.m.. 12
Junio m m.m.m--" 11
Julio ,,". 5
Agosto " 6
Septiembre m

, 11

Pasan
""''''''''''''''''''''''

74

Negativos
21
25
10
22
21
23
42
41
36

241

Total
32
34
13
28
33

.

34
47
47
47

315

39

Positivos Negativos

241
42

148
71

,502

Total
315

51
160

81

Vienen m m..m. 74
()ctubre ...m m '.."--"."

9
,!Noviembre m "-- 12
. iDiciembre : 10

Total: mmm...m m 105 607

Guatemala, diciembre de 1947.

Dr. Alfredo Fashen V.

III.-MORFOLOGIA:

Este organismo tiene la forma de un filamento extre-
madamente fino, afilado en sus dos extremidades y contor-
neado en hélice a la manera de un tirabuzón o de un re-

. Sbrte de tornillo. Cuando se le observa en ésta, fresco, es
muy difícil de ver a causa de su extremada "palidez", es
'd>ecir,escasa refringencia.

En fondo obscuro se presenta como un microorganismo
casi incoloro, débilmente refringente, helicoidal, pequeño
y fino. Movilidad viva, pero sin bruscos desplazamientos;
~se,dice así, que tiene un modo "elegante" de moverse. Los
movimientos descritos son de cuatro clases:

i

~' ,

11-

;

l \

,1'1

a) de rotación alrededbr de su eje longitudinal;
b) de desplazamiento hacia atrás o hacia adelante;
c) de flexión del cuerpo en su totalidad; y
d) de latigazo. La movilidad en preparaciones con so-

lución fisiológica persiste varias horas.

"
' . . Toma a veces por estos movimientos, la forma de una

~~', o de una S, de un fuete, etc. Permanece en ocasiones
"lpor una de sus extremidades, unido a un glóbulo rojo. Pre-

I~¡l;~

'~""
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senta ondulaciones, que han incitado a algunos autores,
admitir la existencia de una membrana ondulante. Algun
veces parece animado de verdaderos movimientos convu
sivos, sobre todo cuando su vitalidad por una u otra caus
se ve comprometida; pero hay que señalar que la dispos
ción de sus espiras no se modifica, durante las diversas m
nifestaciones de su actividad.

Su forma helicoidal es muy característica por la reg
laridad e igualdad de las espiras; la brev~ separación entr
unas y otras, su corta longitud, las extremidades finas.

En preparaciones coloreadas, presenta poca afinida
por los colorantes; aparece en general siempre pálido, pe
coloreado fino con los colorantes básicos, más obscuro ca
la impregnación argéntica. No toma el Gram (M~c We
ney) . N o se conocen coloraciones realmente específic
para este germen tan pequeño y delicado.

Schaudinn con el método de Loeffler, ha visto en sus d
extremidades, flagelos, cuya longitud iguala a 4 ó 6 espira
Ordinariamente hay un flagelo para cada polo; sin embarg
algunas veces existen dos. Pero estos flagelos permanec
invisibles con los métodos corrientes de examen, tanto en e
tado vivo como después de las coloraciones o de la impre
nación. Según Levaditi, el microorganismo conserva
veinticuatro horas en suero de caballo semicoagulado, no te I
dría más que un solo cilio de 8 a 20 ondulaciones regulare
recordando las del cuerpo del parásito.

La forma y la naturaleza de estos flagelos han sido m
discutidas (Borrel, Hoffmann y Prowazek); en realida
los trabajos modernos han demostrado que estos filament
apicales no son flagelos, esto es, órganos motores; pero
estrechamiento s periplásmicos, llevando o no, en su extr
midad libre, gránulos treponemógenos.

Por último puede comprobarse, en el interior o en
vecindad del cuerpo helicoidal del treponema, corpúscul
cuya naturaleza en la actualidad, todavía no está aclarad
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Hay que recordar que ningún estudio citológico fino ha
permitido encontrar en el T. pallidum, los granos intraci-
toplásmicos descritos por Zuelzer en la Leptospira ictero-
haemorrhagiae; por Duboscq y Lebailly en ciertas espiro-

-'luetas piscícolas, por Hollande en espiroquetas de la cavidad
buc~l y en las Cristispiras.

Estas granulaciones han sido señaladas en el curso de
la división transversal de estos parásitos; y a nivel de los
puntos de fragmentación.

Se admite clásicamente, que la cromatina es difusa en
el citoplasma de los espiroquetas. Es una noción que ne-
~esita de más observación. Porque, aunque la estructura
.interna del Treponema pallidum es muy difícil de estudiar,
debido a la tenuidad del parásito, los contemporáneos tra-
bajos de Hollande dejan pensar que su constitución no es
tan simple, como corrientemente se ha creído.

En los frotes o en los tejidos el treponema se presenta
sea aislado, sea aglomerado, formando entonces verdaderas
agrupaciones de treponemas encadenados. N o se trata sin
embargo de un fenómeno de aglutinación, comparable al
que ha sido descrito para el Bacilo de Eberth; pues los tre-
'pónemas pueden aglutinarse, realizando formaciones de un
_aspecto enteramente especial.

Su longitud varía como término medio entre 10 y 15 mi-
'~J'as. En algunas ocasiones es solamente de 5 micras. En
~Qtraspuede alcanzar hasta 20 micras. El diámetro trans-
¡y.~rsalde su filamento, -no el del espira-, alcanza, como
t~jximo, 1/4 de micrón; casi, pues, el límite de la visibilidad
rW!icroscópica. La sección de su filamento es circular, es,
:t)ues,cilíndrico y no aplanado como los organismos del géne-

"1!0Borrelia (antiguamente Spironema).
El treponema aPare<>;emenos teñido, como engrosado,

,eouandose le examina vivo en suero fisiológico o fijado en

'. tejido tratado por el ácido acético.
.

,
Sus espiras son numerosas. Se cuenta de 8 a 12 como

°"

;,

-
_ormino medio. Sin embargo, en ocasiones, no se cuentan



más que 4 ó 5; Y por el contrario en las formas llamad
largas, se pueden contar 25 y aun 30. Las formas atípicas se encuentran, sobre todo, en las le-

Estas espiras presentan tres caracteres importantes iones antiguas o en los sujetos que han recibido un prin-
retener para la diferenciación del treponema: son estrech r,io de tratamiento. Desde 1906, J acquet y Sézary han
profund:as y regulares. La longitud de cada espira es igu odido describir un número bastante importante de estos
o inferior a su profundidad. Es únicamente en las dos espectos anormales en las glándulas suprarrenales de un
tremidades del microorganismo que las espiras son men ifilítico secundario addissoniano, muerto a consecuencia de
profundas y un poco distendidas; estas extremidades son pa, hemorragia cerebral; y que había recibido tiempo an-
veces tan finas, que es difícil decir dónde terminan. es, un tratamiento mercurial poco intensivo. En 1910, Sé-

La forma helicoidal de este germen es permanente, ary observó otras formas anormales en un goma arterial
decir, no se borra en ningún momento, particularmente d el cerebro.
rante los movimientos. ¡;Heaquí las principales formas a retener:

Por último, el cuerpo del parásito es filiforme y redo 1) Formas estiradas en sus dos extremidades o en una
deado, no anillado. Sus extremidades son lo más a menu Qlade ellas que no se pueden confundir con los treponemas
rectilíneas, a veces enrolladas en bucles. ;r:ovistosde filamentos terminales (pseudo-flagelos), pues-

Las f01''1n:asatípicas y granulosas.-Desde las primer '[ que éstos son invisibles con los métodos usuales de im-
investigaciones sobre el Treponema pallidu.m, se ha. co r~gnación argéntica en los tejidos.
probado que el parásito podía presentarse bajo formas a. 2) Formas fragmentadas, disociadas en parte o en su
picas. Fué Schaudinn quien emitió la primera hipótes, !i>t~lidad.
de una forma granular durante los períodos de laten e :; 3) Formas granulosas, compuestas de finas granula-
de la enfermedad. io}~escolocadas unas a continuación de otras.

Mulzer (1905) señala los aglomerados, Berger (1906 : 4) Formas retraídas, que se parecen a miniaturas de

formas en bucle en las extremidades de los parásitos; cort 'rponemas.
de una a dos espiras. .

5) Formas engrosadas y de espiras relajadas, encon-

Krzystalowicz y Siedlecki (1905), han descrito un cid ,~4as por Noguchi en sus cultivos, presentando numerosas
esporogónico con los gametos (microgametos, individuos d alogíascon la Borrelia (Spirochaeta) refringens.
bilmente ondulados y macrogametos). Las formas helic ,,'

6) Formas rectilíneas observadas también por Fou-

dales asegurarían la reproducción por escisión longitudin .;.et
y por Beer.

De estas formas atípicas se ha descrito una gran ca .'.. ,1) Formas contraídas por lugares, presentando engro-

ti dad resultando de 4 órdenes de causas: .mIentos o nudosidades, que son sin duda las que descri-, ¡era Herxheimer.
a) mecánicas (preparaciones desecadas) ; .8) Estasnudosidades parecen provistas a veces de una
b) involución del germen;

.
Vldad, tomando así el aspecto de una vesícula situada

c) destrucción por fagocito sis ; y ~:re el cuerpo del treponema (forma vesiculosa).
d) reproducción del treponema (formas cortas jóV' .1'-:9) Las formas anulares, señaladas también por Pro-

nes) . ; ~ek, caracterizadas por el enrollamiento simple o doble
los parásitos en forma de O.

43
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10) Las formas punteadas, donde el treponema s
Son comparables a aquellas que se observan en ciertos

reduce a una pequeña masa (gruesa puntuación) ; perfor ultivos viejos ~no apropiados, sea al desarrollo del trepo-

das o no de un minúsculo orificio central: éstas no son mema,
(NoguchI), sea a numerosos espiroquetas fácil menté

que formas contraídas del tipo precedente. ultivables (Séguin) o en fin, a ciertas Borrelias (Molline-

Esta-s tliferentes formas atípic~s son indiscutible
o~. ~o son, pues, formas de multiplicación como algunos

porque han sido observadas en los órganos profundos, de
an crmdo.

pués de la impregnación argéntica, Í1:lera de toda infecció
- Desde el punto de vista práctico, estas formas atípicas

asociada. No se trata de artificios de preparación; l. ~'prestan a confusión y a errores de diagnóstico. En rea-
precipitados de nitrato de plata dan puntuaciones más p 'dad, buscando con cuidado, se encuentra siempre después
queñas. e ellas, formas helicoidales típicas, cuya comprobación es

e . ., t . , . .

1 t b
. 1 l . ecesaria Para el dia gnóstic o Seguro

Ol1Vlene mSls Ir aqm especIa men e so re a evo UCI
.

que puede sufrir la forma anular, indicada preceden '.
Numerosos au~ores han querido ver en las formas atí-

mente y que Sézary ha particularmente estudiado. Algun ~~,cas,esta~os partIcula~es que ~ntran en el ciclo evolutivo
parásitos están a menudo enrollados dos veces sobre ,.el~.

palhdum. Es aSI como CIertas de estas formas han

mismos; al mismo tiempo están engrosados y como contr~do mterpret~?as como formas de resistencia, o como for-
dos. Forman así, reduciéndose más y más, una especie.

..¡,asde evoluclOn o de involución.

anillo grueso, de radio muy reducido. En formas toda
~.. Las. Formas granulosas han sido encontradas por Bal-

más contraídas toman el aspecto de pequeñas masas de 2 :\Ir, qUIen en 1911, las consideró formas de resistencia; por

micras de diámetro; perforadas en su centro de una cavid .ac Dodagh, por Noguchi (en los cultivos.) ; y por otros
minúscula no siempre constante. Todos los tipos de tran

¡¡¡tores.

ción se observan, entre esta forma punteada y la forma he"Levaditi y sus colaboradores han pensado en 1927, que
coidal típica. Sucede a veces, que la transformación gra J.:treponema podía presentarse bajo dos aspectos diferen-
losa no se efectúa más que sobre un fragmento del parási' ,;8: una fase treponémica (estado veg-etativo) y una fase
y se ve sobre uno de estos gránulos insertarse un filamen "e-espiroquétida (estado invisible). Esta última fase esta-
presentando algunas espiras.

$tt constituí da por granulaciones casi ultramicroscópicas;

Levaditi y Manouélian han confirmado la existencia \', s "granulaciones infravisibles" estarían capacitadas a

las formas anulares; este último ha comprobado su pres
itde nuevo formas helicoidales; y explicarían la infeccio-

cia sobre cortes de placenta sifilítica y de flebitis de la ve.~ad. ~e, ~iertos órganos (ganglios, cerebro, etc.), de rato-
del cordón umbilical. Clément Simon y Mollinedo las h

;;s SIÍlhtIcos, en los cuales no se encuentran parásitos tí-

visto en el jugo de las adenopatías de los períodos prima~~S.
Fué en 1936 que Levaditi y su escuela, a continuación:

y secundario en los enfermos tratados. ~:
08.tr~ba~os de Bro'wTI,Pearce y Bessemans abandonaron

Estas diversas formas atípicas no se observan.
'.a hlpotesls. Pero hizo aparición nuevamente en 1941, des-

que en los casos donde el treponema, se encuentra en con
;8 de los trabajos de Séguin, Manouélian y Mollinedo en

ciones de vit~lidad desfavorables (lesiones antiguas, lesiO\se
pre.cisó, que los. gránulos argentófilos, podían ~ no

tratadas, lesIOnesgomosas).
. provIstos de un fIlamento ondulado.
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Bessemans y su escuela (1932), han sido los primero
xplica .~l res?1tado ~~gativo de ~us propias experiencias

en admitir la posibilidad aunque no demostrada, de la exis
(fil~raClOn e, ~noCUl~CI?nde los .fIltrados. a conejos), por

tencia de una forma invisible del virus sifilítico. Pero ello
.enamenos fI~I~O qUlmIcos que rIgen la fIltración, o como

mismos en 1936 rechazaron la hipótesis de un estado invisi
iensa LevadItI, por una adherencia particular del virus' a

ble, tal como lo había sostenido Levaditi.
aS células.

Bessemans Y sus alumnos (1934-1936), rechazaron 1
Nyka (1933-1938), ha descrito en los ganglios linfáti-

teoría de Pearce y de Brow~, los que atribuían una virulen as de conejos sifilíticos, formas filamentosas, más o menos
cia particularmente elevada a los raros treponemas cont argas, más o menos rectilíneas, difícilmente coloreables.

. nidos en los ganglios linfáticos de conejos sifilíticos. Po . yka ha podido encontrar estas formaciones en las células
último, para Bessemans los gránulos argentófilos de Leva

epáticas, en las células cerebrales, en las células línfáticas

diti, serían productos de destrucción. en el estroma ovárico de ratas sifilíticas. Considera este

Numerosas han sido las experiencias de filtración co,1l.tor la forma filamentos a como la forma de estado del vi-
el objeto de demostrar la existencia y el real poder patógen

)lS sifilítico: sería capaz de dividirse transversalmente para
. de gránulos argentófilos, es decir, de una forma granular

ar de nuevo treponemas. La forma helicoidal sería la

infravisible.
arma "transitoria".

Levaditi y sus colaboradores, en 1927, han hecho ten Estas formas filamentosas son comparables a las es-
tativas infructuosas para infectar animales con el filtrad iroquetógenas, que Manouélian ha descrito sobre cortes his-
de chancro s o de ganglios virulentos de conej os sifilíticol'l!ógicos, después de la impregnación argéntica, en los gan-
(Bujías Charnberland Ll bis, L1, L2, L3, membranas ,has de conejos sifilíticos. Se les puede comparar a las que

colodión Poulenc 3 capas) .égllin ha descrito en los cultivos del Treponema calligyrum.

En 1943, Levaditi realizó de nuevo sus experiencias a .

teriores; machacó fragmentos de sifilomas de conejos co
teniendo numerosos treponemas y "granulaciones argent V.-BTOLOGIA

y CARACTERES BIOLOGICOS:

filas"; los diluyó en una solución de Tyrode y filtró
líquido sobrenadante a tra'vés de las membranas d'Elfo
(Gradocol) 2,710, 1,140, 560 y 320 milimicras. Solamen
los ultrafiltrados que habían atravesado las membranas
2,710 y 1,140 milimicras se mostraron virulentos (presenc'
de treponemas sobre fondo negro, inoculación positiva en
testículo del conej o) .

Lisi, en 1936, vanamente se ha esforzado en control
las hipótesis de Levaditi, respecto a la existencia de fo
mas granulares o de formas invisibles y filtrables del
pallidum. No ha podido filtrar sobre bujía substanci
conteniendo el treponema y ha negado así la existencia'
una forma invisible y filtrable del agente de la sífilis. Li

. a) Huéspedes naturales y .animales sensibles.-En la
:'posibilidad en que 110Sencontramos de obtener cultivos
:~~lentos auténticos del trepo nema, el estudio biológico de
.::rnicroorganismo es bastante difícil de hacer. Puede
'r'se el comportamiento del treponema trabajando por una
Artecon animales de laboratorio sensibles, susceptibles de
'.~tr~er la infección experimental, y por otra, haciendo un
,.,UdIOcomparado, con los otros microorganismos helicoi-
~les cultivables.

>Schaudinn y otros autores han comprobado que los tre-
'~~as pueden conservar su movilidad, en las soluciones

"OnIcas de cloruro de sodio durante seis a ocho horas;
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otros han comprobado tiempos más largos: 24, 50 y In
horas.

. El hombre es el único huésped natural conocido,
hombre de todas las razas y de todos los climas.

Como animales sensibles: el hombre y varios animal
La inoculación de la sífilis no tiene un valor diagnóstico
la práctica corriente; pero ha permitido reales progresos
nuestros conocimientos sobre la misma, especialmente et'
lógicos y quimioterápicos. El material virulento se extr
generalmente de lesiones primarias o secundarias; las les'
nes terciarias dan irregularmente resultados positivos. P
ceder en este caso con los triturados de las paredes de gom
y no con su contenido. Las técnicas de inoculación son:
escarificación, la inyección, el injerto, etc. Las vías de i
culación varían según el animal empleado.

Monos superiores e inferiores (Roux y Metchnikof

Los superiores son más sensibles; pueden ser inocu
dos en cualquiera parte del cuerpo; se obtiene éxito con ti'
pequeña cantidad de material infectan te; los animales p
sentan un chancro y accidentes secundarios generalizado

Perro.-Resultados inconstantes.
Cobayo.-Resultados inconstantes.
Conejo.-Muy sensible (Bertarelli y Noguchi).

Este animal presenta una espiroquetosis espontánea
bid a al Treponema cuniculi, muy semejante a la sífilis y s
ceptible de falsear las experiencias. Las vías de inoculac
más empleadas son: ocular, testicular, sanguínea; la sub
tánea tiene muchos inconvenientes. La vía clásica es
intratesticular, con la cual se logra una orquitis caracte
tica y luego la generalización, con lesiones cutáneas y
cosas.

Vaca.- (A. Bec1ere, 1934).
Rata y ratón.-(lnfecciones inaparentes: Kolle, 192
¿Llaona?~(Lanceloti y Jauregui, 1925).
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¡ b) Repartición del Treponema en el Organismo.-La
specificidad del Treponema pallidum ha sido demostrada
.orsu constancia en los humores y en los tejidos de los en-

~~rmosatacados de sífilis adquirida o hereditaria y en las
asiones de animales experimentalmente infectados..

'

.'
. 1) Síf~lis adquirida.-El treponema se encuentra en

¡~s diferentes humores del organismo, lo que permite a me-
.¡udo confirmar su diagnóstico dudoso. Se le ve con ma-

'r o menor abundancia, en la serosidad recogida de la
uperficie de las lesiones "suintantes"; en el chancro sifi-
',tico, las placas mucosas, los condilomas planos, etc. Por
[iIcontrario, es generalmente imposible descubrirlo en el
".'¡(¡¡dadode las ulceraciones terciarias.

"

En el chancro sifilítico, en el período de estado, el tre-
;Qinemase encuentra a la vez en la epidermis y en la dermis.
~4e encuentra en el cuerpo mucoso de la epidermis, así
omo en la dermis, alrededor de los pequeños vasos altera-
,1&:,en los espacios linfáticos y entre las fibras conjuntivas.
ér..leha visto algunas veces en las fibras musculares lisas
::ienlos filamentos nerviosos.

. -
Es particularmente interesante notar la presencia del

'téponema, en los espacios y vasos linfáticos por una parte,
j{'los capilares sanguíneos por otra. Se tiene así en el vivo
ftnodo de diseminación de la infección, que a veces se hace
. !r'estas dos vías.

';'Todas las partes del chancro no son igualmente ricas
.

'," arásitos. Muy a menudo éstos se agrupan en focos
nscritos, fuera de los cuales pueden volverse muy raros

:.q.nfaltar. Esto explica la variabilidad de su número en
"-diferentes cortes de una misma lesión. Se pueden en-

.rar también los parásitos en las cicatrices del chancro,
- s semanas y aun varios meses después que la curación

I ;ca parece adquirida.

'Ésta comprobación explica la existencia de lesiones
hdarias chancriformes, desarrolladas en el lugar del



50

chancro y llamadas por los autores franceses "chancres
dux".

En la adenopatía satélite del chancro se pueden enca
trar treponemas; sobre tejidos impregnados a la plata 1
resultados negativos son muy frecuentes, aunque la inoc'
lación al mono sea lo más a menudo positiva (Hoffman
Levaditi). Se ha sospechado que los parásitos eran d
truídos por los macrófagos. Levaditi piensa que son tra
formados en formas granulares o invisibles. Para Cléme
Simon y Mollinedo, una parte de los treponemas se tran -
forma en espiroquetógenos, otros pueden dar nacimien
a formas degenerativas. Parece también que en el teji
ganglionar el treponema se deja difícilmente impregnar p
la plata.

Por punción de los ganglios satélites del chancro,
puede retirar una serosidad, donde el parásito, puede
puesto en evidencia.

Sézary, Lefevre, Boutteau, Clément Simon y Mol
nedo lo han encontrado en los tres cuartos de los CHSOS.E
método puede tener interés para el diagnóstico cuando
chancro ha sido precozmente cauterizado; cuando es mi
(Sézary y G. Lévy) o cuando ya está cicatrizado, es dec
cuando es difícil encontrar el treponema en su superfici

Clément Simon y Mollinedo han obtenido mejores
sultados (93 % ), investigando el gránulo espiroquetóge

en las adenopatías satélites del chancro; o en los casos
sífilis secundaria. Sirviéndose de la técnica de Séguin, h
podido dar un diagnóstico seguro de sífilis, 24 horas an
de haber visto treponemas sobre fondo negro; y antes q
las reacciones serológicas fueran positivas.

Es difícil encontrar los treponemas en las máculas
la roseola. Pero se conocen algunos resultados positivos e
minando sangre tomada sobre estas lesiones por picadur
por escarificación (Ferre, Bandi, Simonelli). Levaditi
otros autores los han encontrado sobre cortes impregna
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.'~}aplata. Simon y Mollinedo han encontrado el espiro-
uetógeno en las manchas de la roseola.
,'" Han sido vistos igualmente en las sif'ÍJlides papulosas.
'ro es,sobre todo en las placas mucosas, que se les descubre
~n mayor abundancia. Los condilomas planos, sifilíticos

.~tparticularmente ricos en parásitos.
~. La investigación del parásito en la sangre drculante,

te0rrientemente negativa. Sin embargo, ciertos autores
'~attan-Larrier, Bergeron, etc.), han obtenido resultados
$WVOSempleando técnicas especiales: dis01ución de los

:ulos rojos con ayuda del ácido acético al tercio o más
plemente, por medio del agua destilada. La septicemia

.

~ítica, que el modo evolutivo de la enfermedad hace indis-
í&Dble,ha sido más de una vez demostrada por la contami-

ladón accidental del hombre por sangre de sifilítico; así.
'; por la inoculación al hombre y a los animales. Queda
'diente por saberse si la infecciosidad de la sangre debe

,...'ibuirse al treponema típico o a una de sus formas parti-
es.

,Las lesiones cutáneas terciarias son pobres en pará-
helicoidales. Los exámenes son a menudo negativos.
rnbargo, resultados positivos han sido publicados por

r.. 'sos autores. Es en los gomas todavía cerrados y en
indad del tejido caseificado que se encuentran los

nemas, generalmente poco numerosos y a menudo atí-
Por otro lado estas lesiones inoculadas al mono in-.

'n al animal. .

. El treponema ha sido encontrado en numerosas lesio-
",iscerales debidas a la sífilis adquirida: en el hígado

:udinn), en el bazo (Schaudinn), en la suprarrenal
,t;t.uesy Sézary), en la aorta (Reuter), en el aneurisma
J.
fCo (Manouélian), en la arteritis cerebral (Banda), en

,

itis (Ravaut), en la nefritis (Copelli), etc. Es sobre
.Ien el sistema nervioso que las investigaciones han
~guidas: se ha encontrado el treponema en las menin-
.;'elitis con radiculitis (Versé), en la meningitis cortical

/ I

, I

,



(Marinesco), en el cerebro de los paralíticos generales ( ~~+Itodavía pendiente, de la patogenia de la sífilis heredi-

guchi y Levaditi), en las tabes no ha sido visto más q~ria.
en un caso por N oguchi en los cordones posteriores de 1,,;:11) Sífilis hereditaria.-Es en las vísceras del recién
médula. Grouven logró impregnarlo en los cortes de u . ,ido heredo-sifilítico, que se comprueba el mayor número

periostitis terciaria. e treponemas. En una primera fa'se todos los tejidos son
AlIado de estos resultados positivos que son innegabl

.
.
adidos por el treponema. No hay parte del cuerpo que

hay otros donde estos mismos resultados son dudosos y er "'v.enientemente impregnada a la plata, no muestre al ger-
neos. Hay, por último, un número importante de ca ~1Jlpatógeno. Las vísceras donde se le encuentra, no re-
donde nO obstante una técnica impecable, es imposible d ".~i:J¡na veces ninguna lesión inflamatoria. Se trata de una
cubrir el menor trepo nema en las vísceras seguramente a:r.dadera septicemia masiva. En otros casos las lesiones
cada s de una inflamación sifi1ítica (ictericia grave sifilíti :mIíticas se acantonan en ciertas vísceras: hígado, bazo,
aortitis, parálisis general, adenopatías, etc.) Puede :gprarrenales, pulmones, riñones, piel. Unas veces los gér-
debido al hecho que los treponemas se encuentran acan '~,es se encuentran muy numerosos, otras muy raros. Aquí
nadas en focos minúsculos y raros que los cortes histo ::epticemia es muy discreta y el trepo nema ha pululado

gicos no han podido alcanzar. <:Jciertos órganos únicamente. Se le encuentra también
En la médula ósea, Benda ha investigado el trepone :')~ placenta, en el cordón y particularmente en las pare-

sobre frotes despu.és de una punción esternal. Ha enc
"

de la vena umbilical; luego en el hígado donde es muy

trado el parásito sea sobre fondo negro o después de:~liitda:nte, en el líquido amniótico y hasta en la piel del
impregnación argéntica. La forma citológica ha sido si í0: El treponema ha sido también encontrado en la se-
pre normal, salvo en los casos de sífilis secundaria

do; .j¡ónnasal de recién nacidos atacados de coriza sifilítico.

existe una eosinofilia medular y sanguínea. 1~!1c) Ciclo evolutivo y reproducción.-Schaudinn, Prowa-
En el líquido cef.alorraquídeo, el Treponemapallid:;~;y Noguchi, etc., admitieron que el modo de división de

ha sido descubierto por algunos autores en enfermos ata. reponemas se hacía en el sentido longitudinal. Por
dos de' complicaciones nerviosas; aunque siempre en foij!. interpretación falsa, de imágenes enrolladas en V o
bastante escasa por la mayoría. '¡'Y: Schaudinn y la escuela alemana clasificaron a los

El treponema ha sido encontrado más de una vezijoquetas entre los flagelados (Protozoarios).
la orina de los sifilíticos secundarios. Estos resultados, '¡

d b l
. 1 t f 1

, '.

' .. .¡A., ctualmente, por el estudio com para . do de numerosos
sa os so re e Slmp e aspec o mor o ogico, merecen ser el , I!..roquetales cultivables y por el empleo de técnicas de im-
firm'ados por la inoculación a los animales, porque se

.
ación argéntica más finas, se sabe que no sucede así:

señalado en la región urogenital la presencia de parási visión se hace transversalmente como ya lo había se-
helicoidales que se parecen mucho al Treponema pallid o, Hoffmann; y por esta razón los espiroquetales deben
tal es el caso entre otros, del Treponema calligyrum.

Pinard y Boche descubrieron el treponema en el esp .
r comprendidos entre los Schizófitos.

ma de los sifilíticos secundarios que parecían indemne

.
~n estudio de frotes hechos a partir de macerados, de

toda lesión de las vías génitourinarias. Esta compro' .
os infectados, muestra que desde este punto de vista,

ción es particularmente interesante a propósito de la dis
' :'e.nte patógeno de la sífilis se comporta como todos los

52
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otros espiroquetales cultivables. Sobre frotes del chane
pueden verse divisiones transversales características.

Para una mejor comprensión del proceso de multip
cación, veamos io que sucede en los espiroquetales comen
les del hombre, los espiroquetas sanguícolas. '

En los cultivos jóvenes, los parásitos se dividen tra
versal y rápidamente por escisión en un punto generalme
situado a igual distancia de las dos extremidades del g
men: es la división hCJmotípica simple o iso típica (Ségui
Pero el microorganismo puede fragmentarse en varios p
tos, formando varios nuevos parásitos, de talla exacta me ,

igual: es la división iso típica múltiple.
En los cultivos antiguos, los microorganismos pier

poco a poco su movilidad. Con el aparato de fondo obsc
puede vérselo dividirse en dos o varios fragmentos de 1,
gitud desigual. Es la división heterotípica o an'isotír[Ji
Puede ser simple o múltiple según que la fragmentación t
mine en la liberación de uno o de varios elementos. So
frotes convenientemente tratados por el nitrato de plata,
fenómeno se observa en todos sus detalles. Los parási
quedan unidos entre sí por un filamento helicoidal de ti
gris ceniza. Es particularmente interesante hacer no
que, la división anisotípica termina en la formación de e
roquétidos de talla desigual, de microespiroquétidos y
gránulos espiroquetógenos.

Será este último, el gránulo espiroquetógeno, al
'

daré toda la extensión en esta parte de mi trabajo, por
objeto de investigaciones muy recientes. Estudiaré su
logía, aunque sea todavía imposible situarlo exacta me
en el ciclo de estos organismos.

El Gránulo Espiroquetógeno.-Fué Schaudinn el p'
¡

ro en poner en evidencia el gránulo espiroquetógeno
interpretó esta formación como un aparato ciliar, situ
en las extremidades del Treponema pallidum. La mi
op,inión fué defendida por Berger, Hoffmann para el
paEidum y por Zettnow para la Borrelia gaUinarum y
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'':'''ttoni. Pero si la interpretación es discutible, las imá-

~nes dadas por estos autores, no son menos características:
e{.trata de espiroquetógenos, Levaditi en Francia, adoptó
¡¡;hipótesis de Schaudinn.
J~)!f'En 19'25 Kermorgant describió en los cultivos impu-.

"
fde espiroquetas bucales, "un gránulo espiroquetiano",

grá;nulo provisto de un filamento ondulado). Pero este
:útbr creyó ver en su gránulo espiroquetiano, la forma fil-

"
61e del virus urliano y una duda legítima cubrió la im-

'-..tancia y la originalidad de su descubrimiento.
, ,,"'Séguin en 1930, describió en los cultivos puros y anti-

.L'sde Treponema calligyrum (SpiTochaeta c.alligyra, co-
.baal de los órganos genitales del hombre) y de Borrelia

¡ ',inarum (agente de la recurrente aviaria), el ultra.virus
:oquétido, llamado después gránulo espiroquetógeno o

,Jj?lemente espiroquetógeno, por Manouélian en 1935, tér-
ltiú que ha de conservarse puesto que se encuentra en los

-

';é-rentes géneros de Spirochaetales (sensu-lato).
;~'En publicaciones ulteriores (1939), Séguin ha podido
,',Armar de una manera más general sus primeros tra-
'''os y ha llegado a descubrir y a hacer figurar el espiro-

.ógeno de más de diez especies comensales del hombre.
'.!Séguin ha podido por filtración, separar los espiroque-

,

os de las formas típicas, haciendo pasar a través de
~)Jjías Chamberland L2, L3, sin presión, cultivos viejos
'r;eponema calligyrum.

,
.! ,,~ hechas con el residuo de centrifuga-

'traron la presencia de ningún ele-
I excepción de los espiroquetóge-

--" medios nuevos y propios al
no de las formas típicas, ha dado nacimiento a for-

filamentosas, luego a parásitos cortos y finahnente a
;onemas normales. La experiencia testigo mostró que el
.,vo no filtrado y sembrado en un medio idéntico daba

,..~ídamenteun cultivo rico en gérmenes./1.,

1, .

, ,

,.¡

i, j, ,



56

Morfológicamente, el espiroquetógeno está caracteriz
,.!..' en el citoplasma de ciertos macrófagos. En pu-do por un grano argirófilo, redondo u ovalar, del diámet~~des.

:es ulteriores ha Podido Probar la presencia de este.
d l . l'

.
t d f

.
1"1 .lfcaclO ,del par:ás:to e ~ua p~"ov~eney proms o e un ~no ~am

'rganito" tan particular en el tejido anhisto de los gomas,to helw02dal, gns cemza.
,irIOSaneurismas de la aorta, en aortitis y aun en los ca-Este filamento no es un órgano moto~, (sobr~ fo~

,}blaresdel cerebro en paralíticos generales y por último enobscuro los espiroquetógen~s ~e las Bor:elzW:, son m~o
eils',sifílides secundarias.les) ; sino un apéndice, relIqUIa del estIramIento perIpl
"i'¡:Estos hechos condujeron a Manouélian a precisar quemico.
i filamento del espiroquetógeno es la única particulari-El espiroquetógeno de un gran microorganismo (':(!fmorfológica que permite diferenciarlo de otros artefac-

rrelia hispánica) ; y el de un parásito más pequeño (Lept
~'a granulaciones diversas, de las cuales es imposible pre-pira ictero-haemorrhagiae) ; tiene~ la ~isma c?~stituci,

t$ar el origen.Son solamente diferentes por sus dImensIOnes: dIametro
Clément Simon y Mollinedo han estudiado la evolucióngrano, altura y ausencia de hélice del filamento helicoi"~~T. pallidum en las adenopatías sifilíticas satélites de unSe podría por comodidad reservar de acuerdo con la s

ancl'Oy en el curso de la sífilis secundaria. Es así, comotemática las expresiones de Leptospirógeno para el gén
'lTe1937 estos autores han podido dar el diagnóstico ciertoLeptospiray Treponemógeno para el género Treponem.a. . .sífilis, por la puesta en evidencia del espiroquetógeno en

debe, sin embargo, conservar la expresión general de Es ~'serosidad de un ganglio inguinal; y antes que las reaccio-
1"oquetógenopara designar al "organito" propio de todos I ~",serológicasse volvieran positivas. Los treponemas, bajo
espiroquetales, en el amplio sentido de la palabra, aunque 1',forma clásica pueden verse 24 horas más tarde en los
haya sido descrito para el género Spirochaeta (sensu-st ~gIios.
to) . . En el curso del tratamiento, estos autores han podido

Por un método de impregnación argéntica muy d'~~:rvar la lisis del T. pallidum, la aparición de formas atí-
. . '~'a!,\

"

y la Pers. istencia del espiroquetógeno en las adenopa-cado, Manouélian en 1930, ha descubierto el espIroque !:I
~¡',:j:nguinales. Este "organito" ha podido ser encontradog eno en las lesiones gomosas de la sífilis. En investiga

'0'" jugo ganglionar de un enfermo que ya había recibidones ulteriores el mismo autor puso en evidencia, en ¡
; qgramos de novar.flebitis sifilítica del cordón umbilical en heredo~sifilítico,

'. <Ira investigación del espiroquetógeno ha permitido asolamente T. pallidum, sino también parásitos
granuloS,!ifent Simon y Mollinedo, plantear un diagnóstico de cer-fragmentados y espiroquetógenos. En la placenta de

he?~e'n enfermos atacados de lesiones secundarias.do-sifilíticos encontró el mismo espiroquetógeno, forma
"¡:fun los gomas cutáneos Manouélian, Simon y Mollinedopaz de atravesar el filtro p1acentario, realizando así la

podido poner en evidencia esta formación, así como enfección del feto in ovo. ;

,;~ffíIides terciarias tubérculo-escamosas.
En 1935 Manouélian, estudiando los ganglios linfáti

:tos estudios de la evolución del T. pallidum, se handel conejo infectado experimentalmente, ha podido de
'rado más favorables en el conejo infectado experimen-trar la presencia de espiroquetógenos entre las células
'énte. Es así que Gastine1, Mollinedo y Pulvenir, han
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explicado por la presencia del espiroquetógeno, la virul
cia de ganglios inguinales y poplíteos en el conejo infecta

Desde el punto de vista biológico.-Séguin ha compl
bado que in vitro los espiroquetógenos son tanto más ab
dantes cuanto más antiguo el cultivo del cual provien
La aparición de los espiroquetógenos in vitro, es un proc
constante con variantes en el tiempo, según el parásit
el medio considerados.

Puede en ciertos cultivos aparecer formas granula
y atípicas, formas degenerativas, incapaces de dar for
normales por resiembra en un medio nuevo. No hay e
roquetógeno.

El espiroquetógeno es capaz de atravesar ciertos fm
bajo condiciones especiales y de volver a dar, en primer
gar, formas filamentosas, después formas helicoidales co
y por último formas helicoidales normales. Es, pues,
for<ma viva.

Forma viva es cierto; pero también forma de resis
cia, puesto que se le observa en los cultivos viejos donde
parásitos helicoidales son raros y poco móviles. (Trep
ma calligyrum, por ejemplo).

Séguin precisa "que estos medios donde los espiro
tógenos aparecen en abundancia, son igualmente aque'
donde el cultivo conserva durante largo tiempo su vitali
(de 6 meses a 2 años de estufa, según las cepas cons
radas") .

En los cultivos jóvenes la división isotípica es la
se presenta además de transversal; mientras que en los
tivos antiguos, este proceso es reemplazado por la divi
anisotípica. Es en estos últimos que aparecen los esp
quetógenos. Hay alternancia de estos dos modos de m
plicación. Si se resiembran cultivos viejos, la división
sotípica es rápidamente reemplazada por la isotípica y
sucesi vamente.
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LLa comprobación' del espiroquetógeno en ciertas lesio-
;de la sífilis humana, permite plantear un diagnóstico

,qro de la misma allí donde la clínica y la serología no
g.,ucen a ninguna conclusión. Precoz, esta comproba-
, es importante, en primer lugar, desde el punto de vista
!tico y luego, en los casos donde el treponema está au-

"Jlie,la búsqueda del espiroquetógeno puede ser positiva y
',;mitir instituir un tratamiento precoz en el período pre-
'lógico. Lo es también desde el punto de vista doctrinal,

"sto que explica la rápida invasión del sistema linfático
: '" ués del contacto infeccioso.

~

, En las lesiones antiguas de la sífilis, (gomas, aortitis,
e:), donde los parásitos típicos son raros y están alterados. ,
~omprobación del espiroquetógeno sugiere la idea de una
, a de resistencia o de mantenimiento.
I

j Por Último, mejor que por la teoría de Levaditi, (forma
ravisible del virus), la producción de los accidentes tar-

o',.<:1e la sífilis se explicaría por la persistencia del espi-
'~tógeno.
.,esde el punto de vista terapéutico, es necesario recor-
~as recientes investigaciones de Gastinel, Pulvenis y

edo. Doce conejos son inoculados; ydesDués de tres

"~ suficiente para adquirir la inmunidad:chancro, los
:itlesson sometidos a un tratamiento arsenical intenso
~rs. de novarsenobenzol por kilo de peso (repetido siete

. Tres semanas más tarde, los ganglios inguinales o
,os son tomados para investigar treponemas o espiro-

. enos.
,.,ntes del tratamiento, once conejos presentaban los

~uetógenos y uno solo mostraba treponemas. Después
@.tamiento fué imposible evidenciar, no solamente los
,emas sino también los espiroquetógenos.

,~r fin, los citados autores piensan que la presencia o
a del espiroquetógeno, podría ser un criterio de va-

.
,a permitir apreciar los resultados de la acción tera-
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6Q

Heterotípica
(Séguin)

Simple: 2
fragmentos
desiguales.

Se observa en los cuu,
viejos, en las lesiones""
guas y en los tejidos de
males en el curso del tr
miento.

"ifres.hicieron una mezcla de una parte de líquido cefalo-.
uídeo-, de un enfermo en período secundario y de

. partes de caldo peptonado neutro. Los segundos colo-
i~nfragmentos de sifilomas o de -pápulas- secundarias.

;llgre humana citratada. Los fragmentos eran ensegui-
cilocados en una mezcla de suero humano y de líquido

".a.scitis. Después de 20 horas de estufa, los medios sem-
- Mas encerraban treponemas. Desgraciadamente los gér-
!enesbanales invadían rápidamente el cultivo.

-.Levaditi y Mac Intosh, en 1907, tuvieron la idea de
'\rpequeños sacos de colodión con suero humano calenta-
'~ 60 grados. Los autores colocaban fragmentos de sifi-
fals en el interior de los sacos e introducían todo en la

, ;,fi!1:adabdominal de un macaco. Los treponemas que 10-
J!!lln cultivar eran mezclados a microbios anaerobios.
~iFtalterados en su estructura; pero quedaban vivos en
~',sacos, durante 12 pasos sobre conejo. Estos trepo-
)ts no eran virulentos ni para las palomas, ni para los
-3,osy se mostraban incapaces de reproducirse en otros

s.
.:!n 1908, Lebailly tomó estérilmente fragmentos de
.'J1ígado, corazón y músculos de un feto heredo-sifi-

..:"y los colocó en la estufa a 7 grados. Hacia el 45 día
I .;obó que los treponemas continuaban desarrollándose
,

!¡~ígadoy en el bazo; pero habían desaparecido del cora-
. "OS músculos.

p. año más tarde, Schereschewsky y Neisser, decla-
.tener cultivos impuros de treponemas en un medio con
tle caballo semicoagulado. Estos cultivos no tenían

- . poder patógeno para los animales.
¡ühlens en 1910, logró también cultivos puros de tre-
:;:ts;pero su técnica difícil de realizar, no daría resul-
'~sitivo, más que una vez sobre mil. Este autor hizo
.,-'t.
jnnera sie~bra en suero de caballo semicoagulado, y

's:. para el aislamiento de los gérmenes, resembró en

. lO que contenía dos partes de gel osa fundida y enfria-

péutica; criterio digno de generalizarse más, si no fuera 11

las dificultades técnicas a que expone el descubrimiento
"organito" .

Si se relacionan estos hechos con el plano humano,
está lejano el día de ver en la desaparición de los trepone
y de los espiroquetógenos, una garantía de la curabilid
de la sífilis.

LA DIVISION EN LOS ESPIROQUET ALE S

Homotípica
(Séguin)

Simple: 2
fragmentos
iguales.

Se observa en los culti
jóvenes y en las lesiones
plena evolución.

IGUAL o
Múltiple: n

Normal fragmentos
(Manouélian) iguales.

DES-
IGUAL

()

Múltiple: n

Puiormal fragmentos

\

(Manouélian) desiguales.

d) CuUiv'os:

Sería interesante obtener cultivos puros de trep
mas virulentos. Desgraciadamente, el problema todaví

ha sido resuelto de manera convincente.
Desde 1906, se intenta obtener cultivos puros de Tr

nema pallidum, en medios nutritivos artificiales.
Leuriaux Y Geets, Volpiño y Fontana, ensayaron

ticar el cultivo del Trepone1na pallidum. -Los pri11l'
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da a 50 grados; y una parte de suero de caballo esteriliz
y calentado a 50 grados. Los cultivos son hechos a 37
dos. Hacia el 60 día se forma .un cultivo puro de trepQ¡
mas en el fondo del tubo.

Es Hideyo Noguchi, quien en 1911, obtuvo los resu
dos más interesantes. Preparó dos ~edios de cultivo;
sólido y otro líquido:

M edio líquido:

Suero de caballo, carnero o conejo m_m-- 1 pa
Agua estéril m_m m 3 pa

Fragmento de tejido fresco (riñón o testículo de CI
jo);

Aceite de parafina esterilizado.

El tubo que contiene este medio debe medir 1.5 cm
diámetro y 20 cms. de altura. Se vierte el suero b
una altura de 16 cms. Se introduce el tejido sifilítico

,

coloca el tubo en un aparato de cultivos anaerobios, po
una anaerobiosis estricta es necesaria. Las colonias
recen al cabo de una a dos semanas de pe~manencia
grados.

Noguchi obtenía por este procedimiento cultivos P
y patógenos de treponemas, sembrando fragmentos de
tículos de conejos sifilíticos.

Para realizar cultivos a partir de material hu
N oguchi utilizaba el medio sólido:

M edio sólido:

Gelosa al 2 '70 ligeramente alcalina _m_m 2 pa

Líquido de ascitis o de hidrocele 1 pa

Fragmento de riñón o de testículo de conejo
Aceite de parafina estéril 3 c
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J!.jltejido sifilítico es insertado en este medio, sin bacer-
,tallar con ayuda de una varilla de vidrio o de una espá-

'. Los tubos son colocados en la estufa. El cultivo se
.';'iJ,bacia las 62 horas y crece durante dos a tres semanas.

'. también una estricta anaerobiosis es necesaria.
:.Los cultivos quedaban virulentos durante 4 meses, y
capaces de engendrar lesiones típicas por inoculación,

,
ejo o al mono.

".:,.1Desgraciadamente, la mayoría de los autores, que han
;.;: ado hacer cultivos del treponema, segÚn los métodos

.'oguchi, no lo han logrado.
:cSería interminable y fatigoso reseñar aquí, aun breve-

. ;&e,la cantidad de ensayos efectuados por los más dife-
I ,,~s autores para lograr el cultivo puro del treponema.

':agregar que han sido puestas en práctica, las más
, . viosas técnicas para lograr su objeto, como la que va

~" el agregado de antisépticos (Wilkes y Weiss, 1925),
", la aplicación de rayos ultravioleta con el objeto de
" la máxima pureza del medio; así como el sembrar
,al material utilizado ciertas cepas de bacilos como el
',digiosus, que absorbiendo todo el oxígeno, produce la

estricta anaerobiosis, una de las condiciones, como ya
';páginas anteriores, de la más alta importancia para
"jo.
'~era de las técnicas utilizadas por Noguchi, merecen
~"también las de Schereschewsky, Mille, Welferz y

,

Jilann en cuyos detalles no entro por ser de dominio
"}?ecializado; pero hago notar que se ha logrado, a
}le ellas, obtener cultivos puros, los que observados
,ondo obscuro dejan ver masas de puntos "luminosos
's, así como trepo nema s aislados, típicos, muy finos

. móviles". Pueden llegar a observarse formas en
}división y formas granulosas.
;mo muy bien subraya R. Mollinedo, todos estos én-
'n interesantes; pero no probatorios. También se

ton F. Koch (1938), que todos los autores que se han
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~-;..~I.

n...-

ocupado de tan difícil como delicado problema, lo que
obtenido son, no cultivos de Treponema pallidum, sin
treponemas saprófitos, morfológicamente vecinos.

Las reacciones de desviación del complemento he
con "cultivos de Treponema pallidum" (Pallida - rea
de Gaehtgens), la cutirreacción a la luetina de Noguchi
drían explicarse por un fenómeno de grupo.'(-:

¡~;:;<.~

~""
~~~;,

"~:'I

~r-
"

COMO SE VE, EL PROBLEMA DEL CULTIVO
VIRUS SIFILlTICO PERMANECE TODA VI A EN
NO OBSTANTE TODAS LAS TENT ATIV AS QUE
SIDO EFECTUADAS. '

:'
.

e) Otros caracteres:

Filtrabilidad: no atraviesa las bujías filtrantes e
berland o los filtros Berkefeld. (Noguchi).

Resistencia a los agentes físicos: muy débil.

Los treponemas de una serosidad sifilítica deposi
sobre una superficie seca, mueren antes de media ha
el medio exterior.

El enfriamiento y la desecación los matan rápidam
la transmisión de suero o plasma desecados no tienen rie
pues desde el punto de vista de la transmisión de las'
no existe ese peligro aunque el dador esté infectado.

Sales biliares y saponinaall 0% : los destruyen rá
mente in vitro. Las secreciones débilmente alcalina
vorecen su desarrollo en el organismo; en cambio las á
les son desfavorables.

Razas: se han descrito razas con tropismos po
terminado sistema orgánico: Raza neurotropa y raza
motropa (Levaditi).

Es un punto discutido aún, que la experimentaci,
ha podido aclarar. Un hecho cierto es que en la produ
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~is nerviosa intervienen factores asociados, que
defensa anti-treponémica natural del sistema ner-

,,'ano (Levadlti, Vaisman, 1940).

istribución Geográfica. (N oso-geogra,fía, morbi-
prtwlidad) :

eponema y la enfermedad de la cual es agente
son cosmopolitas.

~-

bcos países es exactamente conocida, pues un gran
{de sifilíticos ignoran su enfermedad; y sólo en-
rológicas amplias sistemáticas y standards, pueden
concretos. La frecuencia varia según los países,
oCial,etc. Para los Estados Unidos de Norteamé-

. cula en un diez por ciento de la poblaciÓn, es decir,
ez millones de personas (Kolmer, 1941).
uatemala, se calcula del 7 al 8 por ciento de la po-
tal; 30 a 50 por ciento entre las prostitutas; menos

¡chmto intelectuales.
por ciento de las personas se infectan entre los

.40 años. A las mismas cifras se llega en Cuba
ez Peris, 1940). En El Salvador 14% (Aguilar,¡

Generwlmente por contacto directo interhumano,
f:asi siempre, a veces bucal, raramente cutáneo. El
.a penetra raramente en la piel sana; pero la más
.Mosiónfacilita su entrada y rápida difusión. Un so-
lOno debe bastar en las personas resistentes (muy
Según Kolmer, cada sifilítico transmite su infec-
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ción a dos o tres personas en las condiciones actuales de vi
de las grandes ciudades. Ciertas personas (prostitutas).
lesiones clínicas aparentes pueden presentar treponemas
las secreciones del cuello uterino.

2) A veces por conducto indirecto, objeto contamin
recientemente: navaja de afeitar, aguja de inyección, et

3) Por herencia, de la madre al feto.
4) En el c'urso de '}ónatransfusión de sangre proced

te de un dador infectado; de esta manera se habían pub!'
do hasta 1938, 68 casos en la literatura mundial.

d) Inmunidad:

El concepto de la no reinfección sifilítica imperó du
te mucho tiempo, desde que fué lanzado por Ricord.
concepto sigue en pie, pero entendido de cierta manera'
"inmunidad" sifilítica es del tipo pre-inmunitario, c
es el caso de todas las protozoosis: no lleva a la curación;
pide un nuevo contagio mientras la infección, ruidos
apagada, exista.. cesa con la curación radical y desapa .

del germen. Ha sido demostrada también experime
mente.

1) No lleva a la curación biológica como en el caso
bitual de la inmunidad bacteriana.

2) Mientras tenga .treponemas en su organismo
enfermo resiste a una reinfección, o mejor si ésta es po
va, reproduce el tipo de lesión que corresponde al períod
la sífilis en que se halle el sujeto y no los tipos anterio
el secundario, por ejemplo, hace erupción y no un cha

3) Esta resistencia a la reinfección, o esta modal
de reinfección, desaparece cuando se establece la cura
radical con esterilización del organismo. Y esto oe
en el hombre después del advenimiento del tratamient
senical, de modo que el sifilítico curado puede reinfecta
hacer una sífilis de nuevo, con chancro, etc.

~--~--
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,
PAPEL PATOGENO:

/ 'SlFILIS:I
,

'e, plínica :
;.'

'rMe limitaré a recordar en forma sintética,
, tadmitidos actualmente en su evolución.

los perío-

"1
,'" Incuvación: De dos a tres semanas.

1) Período de Chanc''t'O.
, {)puración de 20 a25 días.

cte).
Puede faltar (excepciona1-

. .'
:Lesión primaria genel'(Úrnente genital, a veces extra-

¡tal, cutánea o mucosa. Propagación por vía linfática
. ~:enopatía regional con ganglio satélite) y comienzo de
.."r3mUzacic:n sanguínen y de las reacciones humorales.

I ,

,
~

¡\'Diagnóstico:
:J,

:Clínico y sobr'e lodo pa1'asito:Úgico (investigación del
'. pnema en fondo obscuro; ver más ade1ante). I :

!

,Período prehumoral en la primera mitad; la reacción
.Bordet-Wassermann, se hace positiva entre el 15 y 20
. s de la aparición del chancro, es positiva al final de este

,pdo en el 70 por ciento de los casos como mínimo (indi-
I ,pues, de generalización asintomática).

12) Período secu'udctrio de genemliznción.
,

(Humoral y clíníca). (Primer año).
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Patología:

Erupciones mucosas primeramente y luego cután
diversas, (roseola, pápulas, etc.), que representan reaccio
locales de defensa, con presencia. del germen en las misrr¡
de tipo muy variable, que regresan espontáneamente (a
que la infección persiste en el organismo) ; manifestado
meníngeas, (revelables principalmente por el examen
líquido cefalorraquídeo).

Diagnóstico:

Clínico y de laboratorio (búsqueda directa del trepo
ma en las lesiones accesibles; principalmente serología s
guínea, reacción de Wassermann y afines es positiva e
100 por ciento de los casos prácticamente).

3) Período latente.

(Evolución no ruidosa con manifestaciones
tes") a partir del segundo año.

Patología:

Período asintomático interrumpido por episodios e
neos, mucoso s, nerviosos, viscerales, más o menos ruido
generalmente monosintomáticos, con tendencia a la lo
zación lesional y a ser menos frecuentes, menos inten
menos prolongados, menos numerosos, con trepone
transitorias y poco abundantes.

Diagnóstico:

Clínico y serológico sobre todo: Reacción de Was
mann en sangre positiva en el 70 al 80 por ciento de lo
jetos (generalmente con tratamiento anterior insuficien
examen del líquido cefalorraquídeo. Un 30 por dent
los sifilíticos se presentan al médico en este período.

-
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4). Período Terciarw.

(5 a 10 años después).

"
'Patología:,

.:,.
Constitución de gomas, de localización variable

,,~~neas, óseas, viscerales), casi siempre únicas.
Jí

(sub-

Clínico y serológico.

~5) Período Cuaternario: Tardío:
"(1:,'

;:f: (Entre los 10 y los 20 años).
r' '-.'':., (Complicaciones viscerales: neuro-sífilis, cardiovas-
diares) .

Patología:
.
(~t N euro.sífilis (en el 17 por ciento de los sifilíticos no
~~ados y en el 2 por ciento solamente de los tratados).

.oroas de tabes, de parálisis general, neuritis óptica, etc.,
I~ovascularopatías, síntomas de aortitis, insuficiencias

!'llares, arteritis, etc. En realidad se trata del final de
$sos que han comenzado precozmente en las primeras

~as de la infección (invasión de los vasa-vasorum vis-
~s por el treponema) y que, en los enfermos insuficien-

c,ntetratados, no se han detenido induciendo a la escle-

serológico; examen del líquido cefalorraquí-

I,{J/



INMUNIDAD

LESIONES METASTASICAS
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VIL-DIAGNOSTICO (EN GENERAL):
esulta entonces un papiloma
'ánico. No se producen cam-
íos en los vasos sanguíneos;
.aulceracíón es tardía. '

.
La cicatrización del papiloma

onduce a la restitución inte-
al; a una cicatriz superficial
fína.

El agente muestra una prefe-
encía por la piel. Las lQsiones.

eralizadas aparecen símul-
ea;mente con las primarias
duran largo tiempo.

El accidente primario se L-
alíza en la piel o borde muco-
táneo de la nariz o de la boca,
de los órganos genitales ex-

,.nos, o del ano (epiblasíoJ:ró-
,'co).

a) Clínico:

Plantea infinidad de problemas de diagnóstico positi
y de' diagnóstico diferencial según los períodos de la síf

y los múltiples síntomas y localizaciones de la misma. Ab

ca la esfera de todas las especialidades médicas y se pres

ta muy a menudo, por causa de la frecuencia de la enfer
dad, en todo medio social y en ambos sexos.

Pretender abordar su estudio, creo que es salirse de

límites que el presente trabaj o se propone, cuyos fines

van realmente otros alcances; pero eso sí, no dejaré de se
lar, al menos, las más importantes diferencias que se d
para con otra entidad, de la cual también más adelante

ocupo: el Piano

Diferencias enfre la Sífilis y el Pian:

(Cuadro sinóptico según Miyao).

(El agente no penetra pro-
damente; no produce cam-

,íos vasculares; invade tempo-
ríamente el sistema linfático.
la sangre; no se localiza per-

.anentemente en otros órga-
os),

Lesión inicial de la cura-

SIFILISPlAN cruzada para la
Id.

Id.

El agente penetra pI'
mente en las capas prof
de la piel; el edema es

El agente invade la epider-
mis y se multiplica luego. La
lesión inicial es una pápula,
El agente se acantona en las
capas superficiales de la piel;
el edema consecutivo es blando
o no existe.

El agente produce una reac-
ción epidérmica y una reacción
sub-epidérmica granulomatosa;

tdénJ:icas a las primarias y
.ormes: s ó 1 o tardíamente

:arrollo tardío de la inmuni-) aparecen lesiones metas-
as modificadas.

El agente penetra prof
mente y produce precozI'
trastornos en los vasos sa
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neos; resulta una necrosis pre-
coz, rodeada de un edema duro.

La curación del chancro con-
duce a una cicatriz dura y ru-
gosa.

El agente muestra una prefe-
rencia mesoblástica y visceral.
Las lesiones secundarias apare-
cen después que la p:rhnaria ha
cicatrizado; dl~ran p .co tiempo.

El accidente prhnario y las
primeras lesiones metastásicas
se localizan en la piel, conjun-
tivas, genitales extrornos, vagi-
na, cuello uterino, uretra, len-
gua, paladar, recto (panblasío-
J:rópico).

Aparición precoz.

(El agente penetra precoz-
mente en las capas profundas
de la piel; produce cambios
vasculares; invade el sistema
linfático y la sangre; penetra
en todos l]s. órganos).

Persiste mientras dura la in-
fección latente (premunición).

Inmunidad cruzada para el
piano

Diferentes de las pdmarias
(inmunidad precoz) y polimor-
faso



QUIMIOTERAPIA

TRANSMISION

EPIDEMIOLOGIA

b) De Laboratorio:

Comprende el empleo de dos métodos: 19) el método
recto (hallazgo del agente en fresco o después de la col,
ción), más limitado en sus aplicaciones pero permitie.
casi siempre, un diagnóstico seguro Y convincente, su
a pocas causas de error; 29) métodos indirectos: (coro
bación de alteraciones coloidales o químicas en la sa
o humores de los sifilíticos), de más amplia aplicación
uso diario corriente y muy útil, pero, por su propia ese
de técnica más delicada y más sujeta a errores.

19-M étodos directos:

Podrían emplearse en cualquier período cuando se
ta de lesiones. accesibles, pero en la prácti9 se utH
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Ausencia de colonización en
los órganos internos (?); una
vez curadas las lesiones cutá-
neas, no hay recurrencias.

Domina fácilmente las lesio-
nes de la primera etapa.

Contacto directo cutáneo. ar-
irópodos hematófagos. No he-
reditaria (placenta libre).

Tropical o sub tropical.
Endemo-epidémica.
Rural.
Niños sobre todo.
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Colonización en los órga
internos; una vez curadas
lesiones externas, se presen
recurrencias. .

I bre todo en el diagnóstico del chancro (período primario) ,
Hecesen el diagnóstico de las lesiones cutáneas o mucosas

pe caracterizan el período secundario.
Cuando se quiere investigar este germen en un exuda-

~, con las mayores probabilidades de encontrarlo, es nece-
'Ha observar ciertas reglas:

En primer lugar, es necesario asegurarse que la lesión
'. etida al examen, no ha sido tratada recientemente por
~a substancia cáustica, como el nitrato de plata, por una
lución antiséptica como el sublimado o el agua oxigenada,
~or una pomada antiséptica (crema de Dalibour, óxido
'.arillo de mercurio). En efecto, bajo su acción, los gér-
enes desaparecen momentáneamente de la superficie de
.lesión y es necesario posponer la investigación cuando

(@nos24 horas.

;. Si se trata de una lesión "suintante" o ulcerada (chan-
,°, placa mucosa, etc.), se irrita la superficie con el dorso
'.un bisturí o con un vacinostilo para eliminar los detri-

q¡¡celulares, o las masas de microbios de infección secun-
~ia que pueden encontrarse. Luego se raspa ligeramen-
:sin hacer sangrar con un vacinostilo, o en su defecto, con

laminilla de vidrio. La irritación así producida, hace

't al cabo de algunos instantes, gotitas de una serosidad
.,es la que servirá para el examen bacteriológico.
, Algunos autores, como Tribondeau, escarifican super-
'¡mente la lesión y reciben la sangre que se derrama,
.e una lámina, que tratan enseguida por substancias

Holisantes. Por este procedimiento, los treponemas
ecen a veces más abundantes, que con el precedente.

:. método se transforma en una necesidad, cuando se
. ~tiga el parásito, en una mancha de roseola o en las
i las cutáneas.

. n estos últimos dos casos, se da la preferencia a uno
:8 métodos siguientes:

Cosmopolita.
Endémica.
Urbana sobre todo.
Después de la pubertad.

Id., pero la infección ca
núa por la invasión mesobj
tica.

Contacto directo cután
mucoso y generalmente v
reo.

Hereditaria (placenta i
tada).
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Ilede servir a condición de colocar en su interior el llamado
afragma. Usar de preferencia láminas nuevas y bien
I.pias, cuyo espesor esté comprendido entre 0.9 y 1.1

s. Depositar el material extraído (conforme a la .téc-
"a ya explicada), en una pequeña gota de solución fisio-
gica colocada sobre la lámina. Poner el cubreobjetos
.n las precauciones corrientes, para evitar la formación
e burbujas de aire, y comprimir ligeramente. La prepa-
. ión d!')be ser fina, la laminilla bien adherida y paralela-
, . te a la lámina. El líquido no debe sobresalir de la la-
'Rilla. Examinar siempre con inmersión. En estas
'.¡.diciones, la iluminación lateral, hace aparecer el pará-
@\brillante, sobre el fondo obscuro de la preparación y
-mite distinguirlo con la mayor claridad y rapidez. Se

"sobre la preparación algunos círculs que representan
"..1110srojos, algunos glóbulos blancos reconocibles en las

¡ttÍérosas granulaciones refringentes que encierra su pra-
I 'asma y entre estos elementos, los treponemas, más o
~QSabundantes, según el caso.
JJEn el exudado de las placas mucosas, sobre todo de los

.:fiilomas planos perineo-genitales, no es raro encontrar
\IDérososepecímenes por campo. En el exudado de un
<'ncro sifilítico, es necesario a veces, recorrer varios cam-
I~S;para encontrar un solo germen.

1Q-Apretar la lesión entre el pulgar y el índice de
mano izquierda y picar superficialmente la lesión, (evit

do en 10 posible hacer sangrar), con la punta de una ag,
fina. La investigación del treponema se hará en la ser
dad así recogida, que encierra pocos glóbulos rojos.
técnica es particularmente utilizada para la investigaC!
del T. camteU1n en el Mal del Pinto (ver más adelante).

29-Practiear una inyección intradérmica de II a
gotas de agua destilada estéril. Esperar algunos instan
y después con la misma jeringa, aspirar el agua mezc]

con la linfa. Cuando se trata de sifílides bullosas o ves'
losas cerradas, puncionar la lesión con ayuda de una i'in
peta. Si se trata de un ganglio, se inyectarán alg
gotas d'.: agua destilada estéril, con ayuda de una h'
jeringa provista de una aguja corta de 8/10 a 9/10 de

metro de diámetro. El liquido es enseguida aspirado, p
to entre lámina y larninilla Y examinado. En el e'~s

un goma sifilítico cerrado se hará lo mismo. Pero eu
se invest;.guen treponemas en un goma abie.rto, será p
rible practicar la técnica indicada para el chancro, tsni
cuidado de raspar los bordes de la lesión.

Diferentes técnicas ernpleadas:

1) Fondo obscuro:

Es el mejor procedirf/,iento, el más fiel, el más fá
más rápido, el Único que per11'iÍteobservar el germen in
con sus movimientos característicos.

El fondo obscuro, mal r amado ultramicl'oscopio, .
ser utilizado por cualquier técnico de mediana 8xperi
N ecesita un foco luminoso apropiado y un mlcros:?op'
dinario provisto de un condensador y un objetivo es~¡e

. Pero cualquier objetivo, especialmente los apocroIll

,,,

~os métodos de coloración, son más que todo, métodos
'emostración y estudio complementario, que no deben

" ,plazar al examen en fondo obscuro, método fundamen-
:e diagnóstico. La investigación después de la colora-
no es recomendable, porque cualquiera que sea el método
~ado, el treponema aparece siempre extremadamente
'o, difícilmente reconocible, pudiendo pasar inadvertido
amen4..' .

;':1
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Dividiré los diferentes métodos en:

19) Impregnación argéntica.
29) Tinta China.
39) May-GrÜnwald-Giemsa (Panóptico).
49) Colorantes básicos (Azul Victoria y

sica) .
59) Impregnación en los tejidos.
69) Investigación del treponema en sangre Y L. e

19) Impregnación argéntica:

Es el método de elección para investigar el microo
nismo sobre frotes desecados. Sin embargo, tiene d
conveniente, de hinchar los gérmenes y producir con
cha frecuencia precipitados de plata sobre la .prepara
Con cierta práctica se logra obtener: preparacIOnes ace
bles y bastante limpias.

Describiré las técnicas de Fontana con la modifi~a
de Tribondeau, la de Del Río Hortega y la de P. Seg
señalando de antemano, que la más recomendable es la
mera. La última fué creada para la investigación del
nulo espiroquetógeno.

a) Método de Fontana:

Este método necesita de dos reactiyo8:

l.-Solución A

T anino - -. - -- -- - - - - -- - - -- -- -- -- - - --- -- - - -- - -- -- --- - - - - --- ----

Agua destilada --------------------------------------------

2.-S01ución B

Nitrato de plata m m__----

Agua destilada m '''''-----------

Amoníaco. alrededor de .-------------.--.-----.--------

-
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. La preparación de esta segunda solución, necesita cier-
. habilidad no lejos de adquirir. Se disuelve el nitrato de
~ta en el. agua destilada, después se vierte gota a gota el
'< oníacoen esta solución. Se produce, en primer lugar, un
edpitado.
'¡Este precipitado aumenta durante cierto tiempo, a me-

@laque se agrega el amoníaco, después disminuye progre-
~ámentehasta desaparecer. Es necesario dejar verter el
'&níaco en el momento en que la solución no esté todavía

:lutamente transparente. En general la cantidad de amo-
.eo que se necesita es alrededor de 9 cms3. Sucede a veces

..~se vierte un poco de amoníaco y la solución se vuelve
,ipletamente transparente. Queda entonces impropia
litel uso. Se le dará entonces la opalescencia necesaria
't',endoalgunas gotas de una solución de nitrato de plata

, . a solución A no debe ser empleada inmediatamente
,�ués de su preparación. Es necesario "madurar" por
jenos durante una semana a esta solución en un frasco
b~pado; y para evitar el desarrollo de gérmenes extra-

',' necesario agregar un cristal de alcanfor o timol.
1L;a solución B puede conservarse varios meses en un

.:,eo de color amarillo obscuro, esmerilado y mantenido
:Obscuridad (la luz solar descompone el nitrato de pla-

.tf;":Espreferible emplear siempre una solución fresca-
preparada.

; -'a impregnación del parásito es extremadamente fácil
.,~'da.

J
, e aquí su técnica:

~'i>') Se diluye sobre una lámina el exudado en una go-
":agua destilada. Se extiende en capa fina y se fija
'ama (mechero Bunsen).
,} Se recubre el frote con algunas gotas de la solu-
!eTanino (Fontana últimamente ha preconizado en

:de esta solución una solución de neo-salvarsán al 0.75
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por ciento; según él, el novarseno-benzol francés no est
indicado) . Se calienta durante 30 segundos, hasta el ,

arrollo de vapores ligeros, sin llegar a la ebullición; l¡¡
se lava durante 30 segundos con agua destilada.

39) Se recubre entonces el frote con la solución de
trato de plata amoniacaI. Se deja en contacto 20 a 30
gundos, calentando sobre la llama de un mecher? Bu!!
y observando las mismas pre?auciones q~e en el tI~mp
La preparación se vuelve prImero de color marron, 1
obscurece presentando bellos reflejos metálicos. Se 1
Se seca con ayuda de una pera de aire y se examina.
treponemas se colorean en café obscuro o en negro.

Modificación de Tribondea~¿:

Como ya dije en páginas anteriores, para obtener
tes más ricos en treponemas, Tribondeau escarifica la
siones cutáneas. Hace un frote con la songre así obte
y deshemoglobiniza inmediatamente tratándolo por ell
do de Ruge (Formol acético).

Acido acético cristalizable 1
Formol al 40 %

'-'
2

Agua destilada ",, , ' ' 100

Se lava el frote con esta solución, hasta que ést
rramándose no salga coloreada por la hemoglobina. Se
enseguida con alcohol a 80 grados. Hay que fijar ens
da a la llama, sin embargo, es más recomendable lava
alcohol a 90 ó 100 grados y dejar que el alcohol se ev
sin flamear. El flameo es un mal procedimiento que
ya ser abandonado. ,

A continuación obramos como en el metodo de Fon

-

I
Solución Argéntico-amoniacaL

,

Solución de nitrato de plata al 10 %
'--'---"--'--

',- Solución de soda al 40%
-------.--------------------.-------

"

Amoníaco c. s. p. disolver el precipitado.
'(Agua destilada c. s. p. completar

'---'-- 75 c. c.
Solución saturada de tanino en agua destilada.

,: Solución de formol al 20 %.

5 c. c.
V gotas.

)9) :fijar los frotes en alcohol diez minutos.
.):29) Cubrir con la solución de tanino y calentar hasta

la emisión de vapores abundantes.
'39) Escurrir la solución aún caliente y hacer resbalar

sobre la lámina, por dos a tres veces, unas gotas
de la solución argéntico-amoniacal.

~9) Frotar durante un minuto por formol al 20 %.
59) Lavar con agua corriente para arrastrar los preci-
, pitados.
(59) Alcohol obsoluto, xi101, bálsamo para montar.

b) Método de Del Río H ortega:

Es menos fácil pero se obtiene mejores preparac
Es una aplicación de la técnica de Achúcaro para la n
glia.

,) Método de P. Séguin (para la investigación de grá-
,espiroquetógenos) :

':ara poner en evidencia los gránulos espiroquetógenos
'rotes por el método de las impregnaciones argénticas,

',: utiliza un procedimiento derivado a la vez de la téc-
e Fontana-Tribondeau y de la de Van Ermengen. Esta

, constituye no solamente un procedimiento de elec-
,'ara poner en evidencia los espiroquetógenos,sino
'en los cilios bacterianos; con la condición expresa de
(exactamente el método indicado y usar láminas lim-
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19) A partir de los cultivos de las espiroquetas.
material debe ser desembarazado de todo resto de e
gelosa, suero, etc. Para efectuarlo, cuando se trat
cultivos en medio líquido, éstos son cuidadosamente lav
en agua fisiológica estéril, por centrifugacionessucesi
Después de dos lavados el fondo es tomado en algunas g
de agua destilada. La emulsión se verifica en fondo oJ:j
ro. No debe ser ni muy rica en parásitos para que el f,
de la preparación quede puro; ni muy pobre, porque
haría las investigaciones largas y difíciles.

29) A partir de un exudado si{üítico. Clément Si,
y Mollinedo reciben la serosidad de un goma, de un ga I
o de una pápula inyectando en la lesión un poco de agua
tilada como ha sido indicado en páginas anteriores. e
do se trata de un chancro humano, la lesión es raspad
ayuda de un vacinostilo, lo que hace salir la serosidad.
ganglios y fragmentos de sifilomas experimentales so
chacados en un mortero estéril con un poco de suero
lógico estéril.

Cualquiera que sea la procedencia del material
tico, la serosidad diluí da es colocada en una caja de
estéril y se diluye vertiendo una gota de la solución
en una gota de suero fisiológico. Las diluciones s
vas son enseguida hechas en II, III, IV, V gotas de
fisiológico. Se toma la primera dilución con ayuda d
pipeta muy fina y sobre una primera lámina (bien de
sada, flameada y marcada), se depositan en fila d
a IV gotitas, bastante aproximadas, después, paralel
te una segunda y una tercera filas. Colocar un tot
IX a XII gotitas. Con la misma pipeta se aspiran'
damente las gotitas, para no dejar más que una de
superficie húmeda. Se procede en la misma forma
las diluciones siguientes teniendo cuidado de lavar bi
pipeta con suero fisiológico.

a) Fijación: Los frotes todavía húmedos son ent
fijados por los vapores del ácido ósmico. Cada lárni.

-
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"da sobre el fondo de un frasco conteniendo este fi-
,en solución al 2%. Luego, después de desecación,
. paración es tratada por algunas gotas de alcohol
to que se dejan evaporar sobre la lámina.

Mardiente: Este tiempo, mediante el cual obra el
lente, se efectúa con la solución de Van Ermengen:

olución acuosa de ácido ósmico al 2% m- 8 cms3.
'olución acuosa de tanino al 20% m 16 .cms3.
~ido acético cristalizable IV gotas.

. mordiente es vertido sobre la lámina y se calienta
adamente hasta la emisión de vapores. Se colocan
tinas en frascos de Borrel y se colocan en la estufa.
. ados durante 10 minutos.

lava enseguida, primero con agua corriente, luego
'\la destilada. La preparación debe ser desprovista

exceso de mordiente, si no en presencia del nitrato
. (tiempo siguiente) se produce un falso precipitado.

Impregnación: La impregnación Se realiza con la
i/Iloniacal preparada según la fórmula de Fontana
áginas anteriores). El reactivo se vierte sobre la
,yes luego calentado hasta la emisión de vapores; la
es sumergida en un frasco de Borrel encerrando la

'solución argéntica. Calentamiento en la estufa a
Ips, durante diez minutos más o menos. Las gotitas
;as forman sobre la lámina lúnulas de un café más o
bscuro según la riqueza del material.
,Viraje: Se procede entonces a un viraje rápido por
,1'0de oro, después por el cloruro de platino. Se
sobre la lámina algunas gotas de una solución al

',O de cloruro de oro y se lava inmediatamente. El
~a del marrón obscuro al gris. Se ilumina el fondo
,eparación recubriéndola con algunas gotas de una

, al1 por 400 de cloruro de platino y se lava. Suce-
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,:3Q) Método Pan,óptico al May-GrÜnwald-Giemsa (Ro-.
sky):

,a) La fijación se hace sobre el frote con ayuda de X
1 de líquido de May-Grünwald, que se deja que actúe
:nte tres minutos. Esta mezcla es una solución de eosi-
de azul de metileno en alcohol metílico.

de entonces con mucha frecuencia que la iluminación
el cloruro de platino, traspasa ligeramente el efecto.
refuerza entonces en este caso por el Ziehl diluído, (m
menos al cuarto o al quinto) ; se lava y se seca.

e) Montada: La preparación perfectamente sec
recubierta con una laminilJa con bálsamo del Canadá.
servados al abrigo de la luz los frotes nitratados que
intactos durante varios años. ) Coloración; se hace en dos tiempos:

I

Los parásitos y los gránulos son coloreados claram
en negro, los filamentos en gris ceniza. El fondo de la
paración es claro; y da imágenes de contrastes muy ma
dos, fáciles, pues, de fotografiar. Para estudio se elige
lo general, una dilución no muy abundante en mat
orgánico.

He referido con detalle la técnica de Séguin, po
a:unque delicada, tiene el enorme mérito de lograr p
en evidencia el espiroquetógeno, medio inestimable, s
todo desde el punto de vista diagnóstico, ya que pe
afirmar precoz mente en forma categórica la natur
de la afección.

Se vierte sobre el frote X gotas de agua destilada neu-
"lida. Inclinar ligeramente la lámina para facilitar la
>acon el reactivo de May-Grünwald; y dejar en con-.

urante un minuto.

. continuación se bota el colorante y sin lavar, se vier-
"'re el frote una mezcla de:

olución de Giemsa
m"'--.m' m III gotas.

.gua destilada neutra
' '---"---'--'''' m 2 cms3.

2Q) Método a la tinta china (Burri) :

l' coloración es terminada al cabo de veinte minutos
l11enos de contacto.

(

E'l lavado de la prepanwión se hace enseguida ex-
'~o el colorante por el agua. Es muy importante el

r el colorante antes del lavado, porque se produciría
,o precipitado.
.La secada no se hace ni por calentamiento ala
;icon ayuda de papel secante; debe emplearse aire

Logra imágenes análogas a las obtenidas con el f
obscuro; una gota de líquido a examinar (sangre, exu
etc.), es bien y rápidamente mezclada, sobre una lá
con una gota de "tinta china especial (de uso micra
gico, de grano muy fino") ; se procede luego a ejecuta
a la inmersión. El fondo de la preparación se tiñe e
grao toma un tono pardusco. Los treponemas no im
nadas, aparecen como filamentos claros, ondulados (,
frote ordinario; secar por agitación sin calentar y exa
helicoidales) , transparentes; pudiendo, sin embargo, ser
fundidos con restos diversos.

El' examen, puede practicarse desde que la prepara-
" seca, no es necesario cubrir con laminilla; el tre-

.' tOtna un bello tinte rosa -lila pálido-o

as láminas pueden conservarse en cajas al abrigo

. una vez que se les ha quitado el aceite de cedro
e Xilol.



4Q) Método con los colorantes básicos:

a) al azul victoria (Ruiter) :

85
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Esta técnica como la siguiente merecen ser señal
y retenidas por su simplicidad: se extiende unadelgad
pa de la serosidad sobre una lámina y se deja secar al
Se colorea de cinco a diez minutos con una solución de
manganato de potasa al uno por ciento. Se lava al
destilada.

Se colorea enseguida cinco a diez minutos con una
ción de azul Victoria 4 R. de Grüebel al 3 por ciento,
cual se agrega en el momento del empleo, 0.5 cms3. de
cítrico para 10 cms3. de la solución de azul. El trepo,
se colorea en azul.

b) lA la fucsina: la primera parte de la técni
igual para la segunda; empléase fucsina básica diluí
1/10, la cual se deja que obre de 3 a 5 minutos. No e
cesario agregar ácido cítrico a la solución de fucsina.
treponemas se colorean de un bello tinte café rojizo.

\ en negro por la plata reducida. Pueden efectuarse
ién cortes de piezas no impregnadas a la plata, y luego

:uar la impregnación; pues como lo ha señalado Ber- .
,j, el treponema presenta en el curso de la impregna-
la misma afinidad para la plata que los cilios de las
rías.
e han descrito varios métodos; Mollinedo cita como
~todos más recomendables a los seis siguientes: el de

,Ui, el de Bertarelli y Volpino (uno de los más acon-
,~es), el rápido de Manouélian, el de J ahnel (especial
el tejido nervioso), el de Diéterlé (impregnación sobre
)
de tejido y no en bloque) y el de Stroesco (derivado

,terior, impregnación sobre cortes.

"e
limitaré a dar la técnica de los tres primeros, los

onocidos, principiando por:

59) Impregnación en los tejidos:

Cuando se tiene a mano un fragmento de tejido f
es preferible antes de fijarlo, hacer un frote que se ex
sobre fondo obscuro o después de la impregnación a la
En efecto, la investigación sobre frotes es más a m'
positiva, que sobre cortes. Es éste el por qué durant
go tiempo el treponema no pudo ser encontrado en el
bro de los paralíticos generales.

Pero el estudio de los microbios en los corteS
tológicos de los tejidos es indispensable pues nos e
sobre su distribución en lesión y sobre sus relaciones e
vasos o elementos nobles del órgano afecto. Para
los en evidencia, hay que someter los fragmentos a
pregnación argéntica, y luego efectuar córtes Jelgad
los cuales se encuentran los treponemas, fuertemen'

. s fragmentos de tejido de 2 a 3 mms. de espesor son

'al formol al 10 %, durante 24 horas, después endu-,
en el alcohol a 96 grados durante 24 horas.

, les lava con agua destilada hasta que caen al fondo
ipiente (5 a 15 minutos).
~spués se colocan en frascos de vidrio amarillo, rigu-
;nte limpios, esmerilados y conteniendo la solución
[ea siguiente:

itrato de plata 1.5 a 3 gramos.
~uadestilada 100 c. c.

, frascos son mantenidos tres días a 38 grados (pue-
'~dar 5 días). Pasado este período las, piezas son
, ente lavadas con agua destilada y colocadas en
,eo de vidrio claro conteniendo el reductor de Ramón

"',1
1:,,'

I,,\t

,,'

11111\,

.
do pirogálico

4 gramos.
,:- 01 al 40% 5 c. c.
'Ua destilada 95 c. c.



Se les deja a la temperatura y a la luz dellaborat
durante 24 horas. Después se les lava al agua corri
durante algunas horas.

Por último según la técnica histológica habitual,
deshidratados e incluídos en parafina. Los cortes d'
tener 5 micras como máximo.

Pueden a continuación ser coloreados por el Gie
diluído al 1/20, 3 a 4 minutos; pero esto no es neces
Después de esta diferenciación al alcohol son montados e
se hace corrientemente.

b) Método de Bertarelli y Volpino (Método reco
dado):

Los fragmentos de tejido son fijados al alcohol (o
jor al formol al 10%, después pasados al alcohol).
enseguida colocados durante 3 a 4 días en la estufa
grados; en frascos de vidrio coloreados conteniendo 1
lución siguiente:

Nitrato de plata ' 3 gramo
Agua destilada , " 50 c. c.
Alcohol a 95 grados 50 c. c.
Acido acético puro IV a V g

La solución debe ser cambiada cada vez que se f.
un precipitado. Se examinarán, pues, los frascos, ma
y tarde. Enseguida las piezas son rápidamente lav
con agua destilada y colocadas durante 24 horas en
ductor débil de Van Ermengen, a la temperatura del la
torio :

Tanino -. -. -- --. ---. -. -. ---'-" -- ' ------- ----- -.
Acido gálico

' "'--'---" '-""--' '

Acetato de soda ,---------..---..----------------.
Agua destilada " .-------

Puede reemplazarse este reductor por el de R
y Cajal (ver método anterior), es más simple de pre'
y da también magníficos resultados.
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cluir en parafina y cortar como arriba. Es conve-.

efectuar algunos cortes más gruesos para estudiar
I¡)Ulpletamente la distribución de los treponemas.
"

. Método rápido de M anouélian :

los procedimientos procedentes dan mejores resul-
.ara la impregnacióón de los treponemas en la profun-
~

e los tejidos, la técnica de Manouélian es muy reco-
.le para la impregnación de los parásitos situados
:uperficie de las lesiones, teniendo otra ventaja como
,pidez de su ejecución.
,

igual que el de Levaditi este método deriva del de

La fijación de los fragmentos de un milímetro de.
se hace durante 30 minutos a 2 horas, sea en una

t'i
'~ de formol al 10%, sea en alcohol-formol (90 partes
,: 01a 90 grados para 10 partes de formol del comer-

ien, en el alcohol a 96 grados.
; Las piezas son enseguida lavadas, durante 3 veces
'Ominutos de intervalo en el alcohol a 90 grados.
rgen enseguida en un frasco conteniendo 60 a 100

"agua destilada.
gua es renovada desae que los fragmentos caen

La impregnación, en el nitrato de plata al 1% se
estufa a 50 grados durante 40 a 60 minutos o más

as).
,'La reducción con duración de 30 minutos a 48
#drá lugar int~oduciendo los fragmentos en:

ido pirogálico al 2 % 90 c. c.
"

01 al 40 % , 10 c. c.

el reductor de Van Ermengen (reductor

-.
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Acido gálico m__._--_-------

Tanino ,----------
Acetatode sodio _m---mm---mm___-
Agua destilada 'm-_.--------

5 a 7 gra
3 a 3.5 gra

10 a 14 gra
300 a 350 c. e

,'tnen Y alcanza su máximo en 3 horas. En las mallas
retículo son aprisionados hematíes y microorganismos.

aecanta el líquido sobrenadante y se lava el coágulo con
~. Se trata la masa fibrinosa como una pieza histo-
'ca y se impregna por el nitrato de plata; y

'c) técnica, de Le Sourd y Pagniez: la sangre es reci-
en una solución de cloruro de sodio y de oxalato de

asio, a manera de oxalatar la sangre a una tasa del
'1,000. La mezcla es centrifugada en un tubo cónico,
te permite separar los diversos elementos de la sangre:
bematíes caen al fondo del tubo; los hematoblastos,
ócitos y Treponemas pallidum, se encuentran en una
'~~dacapa situada entre los hematíes por una parte y
I sroa por otra. Esta capa es tomada con ayuda de una

; pipeta y extendida en forma de frotes, los que serán
:eados por el reactivo de Giemsa.
le
,Q) En el líquido cefalorTaquídeo: es muy difícil poner

'mdencia el treponema en los diversos períodos de la
~medad.
}'lzheimer elimina los elementos orgánicos sostenidos
íquido precipitándolos por el alcohol a 96 grados. Es-

/mera operación es seguida de una centrifugación.
Wile y Kirchner, a fin de evitar la centrifugación po-

" líquido cefalorraquídeo en contacto con una mezcla
'olín y crema de alúmina: se produce así un coágulo,
e aprovechan para hacer frotes. Por este procedi-

: los autores han llegado a encontrar el Treponema
um en el 12% de los líquidos tomados en enfermos

, ,

os de' sífilis reciente o nerviosa.
",1procedimiento de Alzheimer ha sido modificado por
'lme, Schulmann y R. Martín. Se procede como sigue:

, c. de alcohol a 96 grados se mezclan 4 c. c. de líqui-

'lorraquídeo; se centrifuga durante 30 minutos a mo-
,

velocidad y luego rápidamente durante 3 minutos.

El empleo de una pinza parafinada es indispensaJ
para llevar la pieza del nitrato de plata al reductor.

Por último se podrán hacer cortes a la congelaci'
bien incluir en parafina, montar y examinar.

Manouélian antes de montar en bálsamo, trata los
tes por el rojo neutro azul de metilo en solución acuos'
1% durante 10 minutos. La solución de Giemsa, el .az
toluidina dan también buenos resultados.

6Q) Técnica para investigar treponemas en sangre
quido cefalorraquídeo:

Se sabe que es raro encontrar treponemas en la sa,
y en el líquido cefalorraquídeo. No obstante esto, dive,
técnicas han sido propuestas.

Así, 1Q) en la sangre, durante el período secund
Fuchs van Wolfring han llegado a poner en evidencia el
croorganismo en un porcentaje elevado de los casos. S
de comprobarlo. '

Por ser un punto interesante, ya que la misma dif
tad de su práctica lo hace merecedor a más investigaci
estudio, paso a referir tres de las técnicas que han sido
puestas:

,

a) técnica de Nattan-Larrier y Bergéf'on: se rec.
100 c. c. de sangre por punción venosa y se vierten en
c. c. de agua destilada. Producida la hemolisis se ce
fuga. El sedimento es extendido en delgada capa s
una lámina, fijado al alcohol-éter e impregnado por e
trato de plata;

b) técnica de Ravaut y de Ponselle: se vierten
a gota XXX gotas de sangre en 30 c. c.de agua desti
Se forma un coágulo fibrinoso. Este último aument

.é
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Se decanta el alcohol que se reemplaza por una s01
ción de formol all % y se dejan en contacto durante 1 a
días para fijarlo. .

Se impregna in toto el coágulo por el nitrato de pl
y se pra~tican cortes.

Armuzzi ha obtenido buenos resultados examinan
el L. C. R. en enfermos atacados de parálisis general o
sífilis reciente. Sigue el proceder siguiente: el L. C. R.,
mezclado a partes iguales de alcohol y éter durante una
ra. La pieza es incluída en la celoidina y tratada por
procedimiento rápido de Armuzzi y Strempel. Los tren
nemas aparecen en negro.

'Muy sencilla, es la misma utilizada pora cualquiera
ción ganglionar. Usar una jeringa de 2 c. c. con aguja
:a y no muy fina, que ajuste bien, esterilizada en seco,
.ada con medio centímetro de solución fisiológica. As-

varias veces el jugo ganglionar, haciendo movimien-
!le vaivén con el émbolo de la jeringa para inyectar y
~~ar la solución fisiológica al mismo tiempo que se com-
,e el ganglio entre los dedos. Colocar la pequeña can-
" extraída (que no debe ser hemorrágica; y si tal ocu-

',e, repetir la punción en otro ganglio o en otra parte),
e lámina y laminilla para examinar al fondo obscuro.,
:.:Se observan numerosos linfocitos, a veces hasta pe-
.:os fragmentos de tejido linfoide, un número variable
,,'óbulos rojos. Los treponemas aparecen con sus carac-.

típicos, los gérmenes nunca son muy abundantes. La
Eión puede practicarse en cualquiera región accesible;
también indicada la de los ganglios submaxilares, en

:, o de lesión primaria bucal sospechosa, en el cual el
;en de la serosidad extraída de la misma lesión ofrece
';re dificultades.

n el período primario los treponemas se observan,
la punción ganglionar), en cerca del 90% de los casos
..0 se tiene una buena experiencia y se prolonga su-
te tiempo la observación microscópica.
'urante el período secundario el porcentaje de positi-
'sminuye, pero en cualquier ganglio periférico es po-
,poner en evidencia el treponema, muchos meses des-
6el comienzo de la sífilis.

'

J bien es cierto que es necesario ajustarse a una
,,' técnica para evidenciar el treponema, no es menos
.ij también que ejecutada ésta rigurosamente, no siem-
:~!Ultasencillo precisar exactamente en primer lugar,
rata de un treponema y en segundo, si éste es paUi-
6ependiendo las dificultades, unas veces del proceder

III) Punción ganglionar (de uno de l08 gangli08
télites) o Método de Sézary, Lefevre y Boutteau:

Método excelente, muy recomendado por algunos
tores, aún en reemplazo del examen de la lesión de inocu
ción, pero que en general es usado:

1Q) como procedimiento complementario, cuando
observación del material extraído del chancro resulta ne
tiva y la sospecha clínica es muy evidente;

2Q) cuando el chancro es bucal;
3Q) cuando el chancro ha sido sometido

miento local enérgico;
4Q) cuando la toma de la serosidad es difícil o im,

sible por tratarse por ejemplo de un chancro intraprepuc'
con fím08i8"

5Q) en los chancr08 mixt08.

El jugo ganglionar tiene la ventaja de permitir el e
men de un material no contaminado, y de observar, pu
el treponema en estado puro, sin confusión posible con es,
roquetas saprozoítos.



En los cortes, la diferenciación puede ser más dÍl
Los filamentos de fibrina, las fibras elásticas, las
Has conjuntivas, las fibrillas nerviosas, los contornos
lares, pueden aproximarse al treponema; y ello ha enga

9392

a) Diagnóstico sobre los frotes, o sobre fondo ne

Sobre frotes coloreados o impregnados a la plata,
la serosidad examinada sobre fondo negro, es neces<
diferenciar en primer lugar el treponema con algunos
mentos histológicos. En las preparaciones pueden v
filamentos largos, sinuosos de origen mucoso, leucocit
fibrinoso, conjuntivo, etc., que sólo simulan groseram
el aspecto del verdadero treponema de la sífilis. En
de duda bastará tener en cuenta algunos caracteres de
elementos histológicos: ondulaciones irregulares, rea
nes tintoriales diferentes, extremidades desiguales, UD
las cuales en forma de masa o naciendo de un determi
elemento celular o cortada bruscamente.

.s observadores más avezados.Es necesario, pues, un
..en minucioso en tales casos, la observación de numero-
;'lementos antes de decidirse, el estudio de SUdisposición,
1zación, coloración y en fin, un conocimiento histológico
,undo de los aspectos que presentan aquellas formacio-
Bnlos cortes.
En segundo lugar, con los otros espiroquetales y aquí
<'Cesariosaber, que son numerosas las especies tanto sa-
itas como patógenas. Es así, como en la superficie
s ulceraciones crónicas y particularmente de las ulce-
,es genitales, se encuentran otros microorganismos
"
idales.
, e aquí las principales especies a diferenciar:
)Q) Sobre la mucosa bucal, donde se puede encontrar:

rreponema microdentium, caracterizado por sus di-
,'ones más cortas; 4 a 7 micras; 6 a 12 espiras; por la

'~ de sus espiras más angulosas; y por su rigidez, más
¡tda que la del T. pallidum.
~reponema ambiguum que se parece al Treponema
dentium, pero que es más grueso y más irregular que

, llidum; su movimiento vibratorio es característico.
ireponema comandoni, que presenta un doble movi-
Q helicoidal; y cuya taIJa es grande, 6 a 12 micras de

.
0.5 de ancho. Después de la impregnación argénti-

ece un aspecto sinuoso e irregular.
reponema trimerodontium, cuyas extremidades están
adas en gancho. Su longitud es muy variable, (por
,o medio 6 micras), su anchura es de 0.3micras. Sus

~on estrechas y angulosas, y su movilidad está
~rIzada por el movimiento en molinete de los ganchos.
~n y Yincent), Después de la impregnación argénti-
'.e mIcroorganismo presenta las espiras estrechas y

:
as, aproximándose así al T. microdentium.
eponema skoUodontum, que se distingue por su as-

.
echoncho, por sus espiras deformables y por sus mo-

empleado, otras, del lugar de donde se tomó el materia
otras, de si estamos frente a una forma típica o no; raz
por la cual paso a tratar de este tema, merecedor de toda
importancia.

Diagnóstico diferencial de Treponema p.allidum:

El treponema en sus formas típicas, aparece como
filamento largo, muy delgado, de extremidades afilada
cuyo cuerpo, contorneado a la manera de un tirabuzón,
senta espiras numerosas, las que son estrechas, profun
y regulares. Su diagnóstico en estas condiciones no of
ninguna dificultad.

No cabe, sin embargo, ninguna duda que errores
cuentes hayan sido cometidos en la interpretación de
menes bacteriológicos. Se hace necesario, pues, con
bien las causas de estos errores:

..:;/
./

1,
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29) Sobre las mucosasgenitales, el diagnóstico
cho con:

Treponema calligyrum, que es un poco más gj

que el T. pallidur/1" (0.45 a 0.50 de micra de ancho)
mide de 9 a 12 micras de longitud. Sus espiras so.
tante regulares, pero son menos profundas y menos
rosas que las del T. pallidum. Presenta movimient
rotación, de ondulación y de fuete. Sus extremidad
puntiagudas.

Treponema genitale, que es frecuente en el esmegma

: las lesiones sifilíticas; y que posee espiras menos regu-
.s que las del T. paUidum. No deja de presentar una
'a analogía con el T. microdentium, aunque sus espiras
número de 7 a 10 y separadas por distancia de una mi-
, son un poco más profundas y más apretadas. Mide
a 10 micras de longitud por 0.25 a 0.30 de ancho.

,'Borrelia refringens, (antigua Spirochaeta refringens)
'es un parásito frecuente en el esmegma prepucial, los

.dlomas "acuminados" y la balanitis circinada. Mide

:O y aun 35 micras de largo por 0.50 a 0.75 de micra
'ncho. Es un organismo muy refringente sobre fon-
I:>scuro. Aun teniendo en cuenta el polimorfismo que
t~presentar el agente de la sífilis y de la extrema varia-
:orfoIógica de los saprozoítos y de la B. refringens,

:articular el diagnóstico diferencial es siempre posible
,na persona experimentada y se basa en los caracteres

I'!ntes:

vimientos vermiculares y que se parece a una cuerda
se distiende, cuando su movilidad está atenuada. L
de 8 micras; ancho de 0.3 micras, puede en estado de re
presentar además de sus espiras, ondulaciones en nú I
de tres a cuatro.

Treponema macrodentium, que se caracteriza po
espiras terminales, a menudo desenrolladas y más an
presentando movimientos activos de flexión y rota
Longitud de 12 micras, posee 6 espiras.

Borrelia buccalis, que alcanza de 8 a 22 micras d
gitud por 0.76 de ancho; posee extremidades afiladas

Leptospira buccalis, que es un microorganismo le
piroide, de espiras irregulares y apretadas, y que pos
como la Leptospira ictero-haemorrkagiae, grandes on
ciones sinuosas. '

Estos diversos espiroquetales, constituyen con
bacilos fusiformes, la asociación fuso-espiroquetósica
piroquética (impropiamente llamada asociación fuso-e
lar), descrita por Vincent en la estomatitis o angina ú
membranosa. Los trabajos modernos (Vincent y Sé
han demostrado que la "Spirochaeta" de Vincent
"Spirochaeta" de la Bronquitis Sanguiriolenta (hoy B
lía bronchialis) , de Castellani, no poseen ninguna indiv
lidad propia, sino que están constituí das por el conju
parásitos anteriormente descritos.

Fino Grueso

Treponema
pallidum

Tenue

'Borrelia refringens

No tenue

8 a 10 3 a 5

Pequeño Grande, distantes
de 2 a 3 micras.
Deformables.

espi- Iguales, estrechas,
profundas, regula-
res.

Desiguales, irregu-
lares, laxas.

Conservada en re-
poso.

No conservada en
reposo.



Extremidades:
Movimientos:

Gruesas.
Irregulares, bru
con borramient
transitorio de 1
espiras.
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Finas
Elegantes, con con-
servación de las es-
piras.

. 4Q-Enel Ulcus tropicum, se ha señalado la asociación
..espiroquética. Al lado de los bacilos fusiformes, se
descrito numerosos parásitos, todavía no cultivados,

;e los que figuran el Trepone,ma schaudinni, Borrelia
alis, T. microdentium, T. macrodentium. En lo que ha-
eferencia al Treponema schaudinni recuerdo lo dicho
:riormente, a propósito de la asociación fuso-espiroqué-
}JUcalo pulmonar; este. microorganismo como los ante-
;S, no posee individualidad propia.

Q) Sobre las lesiones del ano, el diagnóstico diferen-
.
se plantea con los organismos helicoidales de origen
.tinal. Los mejor conocidos son:

orrelia eurygyrata, que tiene una longitud de 3 a 5
s en las heces, pero que puede alcanzar 56 micras
ue), por una anchura de 0.25. Posee anchas espiras

.mero de 2 a 9. Es muy flexible, y posee movimientos
1atorios y helicoidales. Sus extremidades son algo di-

. ~ y presenta como un doble contorno al fondo obscuro,
~eque lo aproxima a la Borrelia buccalis.

reponema stenogyratum, que recuerda al T. macro-
'm; tiene una longitud de 3 a 6 micras y posee 2 a 6

p.s.
demás de estos dos microorganismos, que se pueden

trar en las heces de enfermos, sanos o convalecientes
,lebre tifoidea, disentería bacilar, disenteria amebiana,
;;cólera, etc.), Macfie y Carter han descrito un pará-
,ue denominan Spirochaeta intestinalis, este último
una longitud de 9 a 13 micras por 0.3 a 0.4 de ancho,
endo extremidades obtusas y ondulaciones irregula-

Borrelia phagedenis, que mide de 10 a 15 micras
longitud por 0.7 a 0.8 de micra de ancho y que pres
una o dos curvaturas y extremidades puntiagudas.
lugar de asiento es la úlcera fagedénica de los grandes lab
Sus espiras son muy distendidas, es un poco más g
que el precedente y posee un doble gancho apical.

Borrelia bal.anitidis, que se encuentra con mucha.
cuencia en la balanitis circinada. Mide 16 micras de 1
por una anchura de 0.5 a 0.7; posee de 4 a 7 ondulaci
grandes, aplanadas, más angulosas, más regulares y
nos anchas que las de la B. refringens. Sus extremid
son redondeadas.

Al lado de estos parásitos que se encuentran e.'
balanitis de Berdal y Bataille, hay que recordar que se
den encontrar en la orina humana Leptospira ictero-ha
rrhagiae. Pero aquí el diagnóstico diferencial, es más
de hacer, porque este parásito presenta espiras muy a,
tadas, finas y algunas ondulaciones.

3Q) En los Cánceres ulcerados, se pueden encontra

Treponema microgyratum, que tiene una longitu:

2 a 6 micras por una anchura de 0.25 de micra. Pos
a 12 espiras. Algunos autores lo asemejan al T. micro,
tium.

Treponema pseudo-pallidum, que tiene espiras
aplanadas, más numerosas y más irregulares que el T.
llidum. Vive en la superficie y no en la profundidad d
lesiones.

Istos espiroquetales viven en simbiosis con los bacilos
Jmes.

'.'nresumen puede concluirse, que para la práctica dia-
necesario en primer lugar, hacer el diagnóstico del

; (Treponema), luego el de la especie (Treponema par



98

llidum) ; y de una manera corriente puede decirse qu
confusión de este último no es posible más que con:

Treponema microdentium, T. ambig~[um, para la
vidad bucal por una parte.

Treponema calligyrum y T. genitale, sobre los ó
nos genitales.

Cuando se ha reconocido que se trata de un trepon
poseedor de todos los caracteres que se han descrito en
rrafos anteriores; es necesario recordar que existen mI
organismos apálogos, que se pueden encontrar en ci
lesiones que no son sifilíticas y que tienen un parecido g:
dísimo con el Treponema pallidum.

Es así como se puede encontrar en la superficie d
lesiones ulcerosas y vegetantes del Pian, un treponema
es muy difícil, por no decir imposible distinguir, del
ponema de la sífilis, (Treponema pertenue de Castell

En el mal del pinto o Caraté, ha sido descrito
Brumpt un treponema (Treponema carateum o herrej
que se encuentra en los cuerpos mucosos de la epider
en los ganglios linfáticos superficiales. El parásito es
abundante y sus movimientos, sobre fondo obscuro so
lentos que los del Treponemf1¡ pallidum. Mide de 10
micras de largo, por 0.30 de micra de ancho. Sus es
en número de 10 a 12 son regulares. Más grueso q
T. paUidum y que el Treponema pertenue, se colorea
mente por los métodos de la impregnación argéntica. .
más detalles remito a las descripciones respectivas de
bos microorganismos; pero una vez más, recuerdo q
gran mayoría, por no decir la totalidad de los autor
identifican, cuando categóricamente afirman que: l.a
rencia morfológica entre los a.gentes de la sífilis, pian
raté, es prácticamente imposible.

En las lesiones ulcerosas de los órganos genitales
conej~s, se hace jugar un papel patógeno importante
orgamsmo, Treponema ctlniculi, el que es también imp"
diferenciarlo del treponema de la sífilis humana. E
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~cho muy interesante de conocer porque, sobre todo
~i1isexperimental, cuando se ha inoculado un producto
.co a este animal, es necesario recordar que el trepo-.
.encontrado en las lesiones superficiales, puede ser o

. ,la sífilis o el de la enfermedad espontánea del conejo.
¡;¡nfusión ha tenido lugar repetidas veces, y por este

gran número de trabaj os antiguos sobre sífilis expe-
tal deben ser de nuevo revisados, para no poner en tela
:do su rigurosidad científica.
;or último se hace necesario saber también, que fuera
'9s treponemas actualmente bien clasificados, existen
uperficie de ciertas ulceraciones cutáneas del hombre,
~os helicoidales que presentan todos los caracteres del
.idwm, y que sin embargo no han podido ser identifi-

~on él, porque los sujetos en los cuales se han encon-
estaban indemnes de sífilis. He aquí, pues, una nueva
:de error que por excepcional que sea, no debe quedar
ocida. (Schaudinn, Volpino, Bertarelli, etc.)

Diagnóstico en los tejidos impregnados a la plata.-
,tejidos impregnados por la plata, se ha podido con-
¡el T. pallidwm con k>sfilamentos nerviosos, que como
~, toman también la impregnación argéntica; con el
no de los fascículos conjuntivos o con células modi-

;' por un precipitado argéntico, con filamentos argi-
encontrados en los cilindros urinarios (Le Play, Sé-
Pasteur-Vallery-Radot) ; con las células dendríticas
idermis sembradas de pigmento argirófilo.

';ro estas formaciones nunca tienen ni el aspecto re-
lente helicoidal ni la extrema delgadez que caracteri-
Treponema pallidum.
.';diagnóstico de las formas atípicas o degenerativas
señalar, que es particularmente delicado.

. regla general, no hay que dar el diagnóstico de T.
'.

, más que si al lado de estas formas anormales se
](an parásitos absolutamente regulares y respon...
al tipo clásico.



100 101

"Todo treponema cuya identificación deje lugar a d
no debe ser considerado como Treponema pallidum.

En efecto; la comprobación de un treponema típico
puede dejar ninguna vacilación en el espíritu del obs~r
dor experimentado: porque es reconocido sobre el c
(M o<llinedo)".

29) Que cuando son positivas tienen un valor práctico
cutible; pero no debe olvidarse que son procedimien-

'ruJ,irectosde diagnóstico y pueden ser positiv'as en afec-
s no sifilíticas:

,.a) parasitaria,: como el pian, caraté, tripanosomia-. sis, paludismo, fiebres recurrentes;
~b) bacterianas: lepra;

"c) infecciosas: escarlatina mononucleosis infeccio-
sa; y ,

d) otros estados no bien conocidos.

29-M étodos indirectos:

Comprenden:

a) Reacción de desviación del complemento, en el s
ro sanguíneo o en el líquido cefalorraquídeo (Bordet-w'
sermann, con todas sus modificaciones). Los antíge,
usados son suspensiones diversas que no tienen nada
común con el T. pallidum. Se tiende actualmente a a
ciarlas siempre con una reacción de precipitación.

b) Reacciones de precipitación o floculación, en el s
ro sanguíneo de Kahn, de Meinicke, de Sachs-Georgi, ~iC!
rreacción de Chediak y su variante del mismo autor p
practicar exámenes en masa, mi~rorreacción de floculacl
de K1ine, de Ide, etc.

Las reacciones deben considerarse como positivas, ne-
~as y dudosas; no debe acordarse sino un único valor
,.0a las reacciones positivas de intensidad variable.

.3'9) Que las reacciones negativas, como criterio único,
'enen vailor, pues eblas se pueden observar en casos de

,

en actividad; el criterio clínico debe, pues, predomi-
Las falsas negativas se observan sobre' todo en la sí-
aligna precoz, en la congénita, en la mujer embara-

(ésta puede dar también falsas positivas si la reacción
,correctamente hecha). '

iNo entro a la técnica de cada una de estas reaccio /

técnica que en más de una ocasión ha sido motivo para
bajos inagotables de la especialidad por una parte; y
otra, porque sería extender demasiado los límites de lo
me propongo; pero eso sí, se hace necesario puntualizar
mo afirman innumerables autores:

19) Que su ejecución debe ser confiada a perso
competentes, que tengan la necesaria experiencia ser
gica, que empleen técnicas estandardizadas y trabajen
laboratorios especializados. El antígeno empleado e'
que más influye en la especificidad y sensibilidad de.
reacciones (Kolmer).

,acciones de hipersensibilidad cutánea utilizando:

, un extracto de cultivo (Luetina de Neissier, 1908;.
Noguchi, 1911) ;

i~ un extracto de tejido pulmonar de feto heredo-
sifilítico (Palidina de Fischer, 1913) ;

1) un extracto de hígado heredo sifilítico (Luetina de
, Burson, 1929) ; y
~ ,un luotest, preparado con testículo de conejo si-

filítico, Müller y Brand, 1927).

s intradermorreacciones de la sífilis han sido poco
as en la práctica, y no se ha entrado en el diag-

1,

,1:
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nóstico corriente, porque no parecen ser específicas. Se
Duj ardin se obtienen los mismos resultados con proteí
no específicas (leche de vaca o suero de caballo). Sin e
bargo, su gran valor ha sido puesto de relieve por auto
alemanes (Nonne-Kafka, etc.)

d) Reacciones de las globulinas (en el L.C.R.);
las hemolisinas, en el L.C.R.; reacciones coloidales, al o
de Lange, al mastic de Emanuel, al benjuí de GuillItin y
laboradores.

uto; y el tratamiento a base de penicilina, sea sola o
.r asociada a la terapia arseno-bismutada;

2Q) debe ser continuada e intensiva. Lo más precoz
p~,e,sistemática, regular, prolongada, vigilada: piel,
Dsas, hígado (orina sobre todo) y adaptada a cada
,do de la sífilis y a cada tipo mórbido (cardiovas-

nerviosa, prenatal, del embarazo, etc.) ;

VIII.-PRiONOSTICO y TRATAMIENTO:

'~Q) el médico no deberá limitarse al tratamiento y
ción de los síntomas aparentes; sino a la curación real,
ógica y clínica, bien comprobada, con una observación
Jlfermo no menor de tres años, clínica y serológica;

'áQ) el tratamiento curativo de las lesiones del perío-

Irrespondiente de la sífilis, comportará, pues, asi-

°, el tratamiento preventivo de los accidentes evolu-

"
que llevan a los períodos más peligrosos, siguientes

, ¡enfermedad; y

?) todo tratamiento deberá ser controlado por el la-
'orio: examen sistemático del chancro, de la serosidad
'ica en busca del treponema, antes de iniciar el trata-
°, estudio seriado y periódico de las reacciones seroló-
humorales sanguíneas; estudio imprescindible del

'~ cefalorraquídeo; por lo menos antes de terminar
,íodo de observación.

El pronóstico depende mucho del período en que
encuentre la enfermedad, así como de la forma clínic
considerar; pero en términos generales puede decirse
sin tratamiento debe considerarse siempre reservado. 1
tituído éste, si es completo y precoz, el pronóstico cam
totalmente.

Imposible en este trabajo, analizar in extenso, la c
pleja cuestión del tratamiento, en sus aspectos farmac
námico, clínico, terapéutico y profiláctico. Solamente
capítulo ha sido motivo (y aquí sucede, lo que para
otros aspectos de la enfermedad y de su agente etiológi
de innumerables publicaciones a cuales más extensas; pu
caciones que continuamente son objeto de nuevas revi
nes, más hoy en día, en que la terapia a base del antibió
penicilina, ha revolucionado muchas de las fases del H
blema tan estudiado como discutido.

Sin pretender, pues, entrar en detalles del tratamie
en sí, y de cada uno de los actualmente en vigor, me limiii
a enunciar las reglas de orden general, que servirán
guía en cualquiera de sus aspectos y cualquiera que se
período de la sífilis y el tipo de las lesiones en causa:

1Q) la terapéutica debe ser medicamentosacomb
da. La asociación más aconsej ada hoy día es la de arséJ1

PROFILAXIA:

sífilis plantea uno de los más grandes problemas
'Q-sociales.

.~ profilaxia (que abarca aspectos muy diferentes),
?empre encararse con criterio regional, debe ser adap-
1 ambiente, a las condiciones sociales, etc., de la po-
, .
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Reproduzco una microfotografía que fué tomada por
. don Fernando González Vassaux.

De sano cuando se expone a la contaminación, pri
palmente sexual: procedimientos químicos y mecánicos.

1Q-Método más seguro:
a) uso de condón; y
b) quitárselo lo antes posible (antes de una ho

y lavado cuidadoso de los órganos genital
partes adyacentes con agua y jabón.

2Q-A faÜa de condón:
a) lavado en la misma forma in.dicada;
b) después de orinar inyectar en la uretra y m

tener allí 5 minutos, una solución fuerte de '
teinato de plata o similar; y

c) frotarse los órganos genitales y las partes
yacen.tes con una pomada de calomel al 3.

Fig. N9 2.

Sus bases son:

l.-Descubrir los infectados aparentes o inaparentes:

1Q-por pruebas serológicas sistemáticas; y
2Q-por comparación de los casos primitivos, su o

gen, contacto, etc.

, Coloración al Fontana- Tribondeau :

n.-Tratamiento:

Esterilizante del único reservorío del virus: El Ha
bre (infectados aparentes o inaparentes).

III.-Prevención:

IV.-Educ.ación y Propaganda, etc.:

El Treponema pallidum es conocido de todos; y e
organismo infaltable en todos los tratados, precisa:rn
por ser uno de los representantes tipos.

Pero en un estudio como éste; y después de la 1
descripción que le he consagrado, no podía faltar.

) TREPONEMA PERTENUE

(CasteIlani, 1905).

jrochaeta pertenuis (Castellani, 1905); Spirochae-
'fdUl~ (Castellani, 1905) ; nombre que alude a la dé-
'raClon que toma por el Giemsa.

'.



Las primeras observaciones del Pian se deben a autol1
portugueses y españoles después del descubrimiento
América (1492). Si bien es incierto el origen del Pian,
sostiene que es oriundo del Africa Tropical, desde don
llegó a las regiones tropicales y subtropicales de Amér'
y del Asia, probablemente llevado por los' que traficab
el expendio de negros. Paulatinamente la enfermedad
adquiriendo difusión en las Antillas, Java, India, S'umat
Ceylán, Samoa, etc.

Autores que vivieron por el siglo XV Y algunos
XVI dan descripciones, más o menos exactas del Piano
autor G. Soares de Souza en el año de 1587, es el prim
en sospechar el papel de las moscas, que van a posa
sobre las úlceras que provoca el mal: jugando así el
de agentes transmisores en el sentido mecánico.

El misionero francés Ives de Evreux en 1613, ap
la palabra Pian, Bouba y otras de la misma raíz a e
enfermedad.

Fué denominada posteriormente de distinta maD
según las regiones. Así, en 1750 Sauvage la llamó F
boesia por el aspecto especial de las lesiones. En Mal
se le denominó Purrí~, en las colonias inglesas YQiWS,.ID
tras que en las francesas se le llamó PlAN, que fué el n
bre que hizo fortuna y se generalizó. En Ceylán (1
de su descubrimiento) lo llaman Parangi, Tonga en
islas Samoa, Boub-a en el Africa Oriental y Zanzíba
finalmente de acuerdo a su substratum anatómico s
ha dado el nombre de Polipapilloma tropicum.

Castellani descubre en junio de 1905, un treponenl
que atribuyó el papel etiológico, y que designó con el
bre de Treponema pertenuis, y luego Spirochaeta pal~
(noviembre de 1905), por su semejanza con el espirilo
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n.-HISTORIA CON ESPECIAL REFERENCIA A
GUATEMALA:

"lis; hasta quedar con el definitivo de Treponema perte-
: que es el que actualmente lleva.,
. A un autor portugués desconocido, en 1587, se deben

primeras ideas que tenían por objeto probar que se
taba de una afección diferente a la sífilis,

El descubrimiento de su agente etiológico, despejó en
n parte la confusión que dominaba sobre el conocimiento
~sta afección y la anarquía de los diversos nombres con
.~. se le conocía, siendo más conveniente denominada:
,iroquetosis de Castellani, o Espiroquetosis Tropical.
,El treponema ha sido posteriormente objeto de minu-
s estudios, llegándose al conocimiento de sus caracte-

feas de patogenicidad y de otras propiedades que per-
; n su identificación.
.El pian existe entre nosotros desde tiempos anterio-
,a la conquista, siendo la enfermedad confundida, por
¡nes de su sintomatología, con la sífilis, la lepra y al-
s tiñas.
La primera descripción científica, precisa y concreta
'¡elpian se hizo en Guatemala, fué el estudio presentado
~l doctor Adolfo Reti, médico residente en Chocolá,
,Congreso Médico Panamericano en el año de 1908
el título de la "Frambuesia Tropical". '

~ás tarde, el Doctor Rodolfo Robles, conociendo las
~pciones dadas por el Dr. Reti; pensó que, más bien
tratarse de casos de "Tinea Favosa" ; y con ese objeto

'.sladó a Chocolá en donde no encontró ni un solo en-
¡atacado del citado mal; y no fué sino porque al poco

? llegara a sus manos un enfermo que procedente de
i exo de Chocolá, venía atacado de verdadero Piano
l. espués de lo ya citado, no se volvió a hablar de Fram-
.; y era rareza que se presentara algún individuo ata-

',e esta enfermedad a los servicios del Hospital Ge-

?:rnbró así, el caso aparecido en el Segundo Servicio
gía de Hombres del Hospital General, más o menos

'1;
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en el año de 1917, siendo Jefe el Dr. Robles e interno y
interno, respectivamente, los doctores Víctor Manuel Ca
rón y Carlos Estévez P.; y también el caso observado,
el Dr. Horacio Figueroa M.; en el año de 1924 (por
entonces todavía practicante), caso que llamó poderosa,
te la atención del Dr. Guillermo Sánchez, por ser según
claraciones del mismo Dr. Sánchez, el primer caso que
viera la oportunidad de ver en Guatemala. Relata tam
el Dr. Sánchez que él observó por el año de.1920, a
marineros atacados de Pian, procedentes de las Islas
yas.

El primer estudio formal del Pian en que se revel
existencia del Treponema pertenue no aparece sino del
1931 en adelante, con el caso de los doctores Enrique Pa
y López Selva. De este primer ~studio existe ~~a pub

ción, la que vió luz en una RevIsta de EducaclOn, pu~
sacaron microfotografías del treponema.

Son de mencionar seguidamente, los casos observ
en el Laboratorio de Bacteriología de Sanidad Pública
cedentes de diferentes zonas de la República, pero esp
mente de la finca "Filadelfia", del Dr. Víctor Manuel e
rón y que cita en su trabajo de tesis el Dr. Alfredo F
V., 'intitulado: "Contribución al estudio del ~ia~ en ,

temala", año de 19i35, allá por los meses de JulIo y
to del año de 1932, casos abundantes en treponem~s
fueran clasificados como pertenecientes a la especIe
tenue por los Doctores Estévez, L. Gaitán y Doctor
miro Herrera, especialmente por este último a quien,
riéndose a estas observaciones nombra el Dr. Rodol
Talice en su obra: "Enfermedades parasitarias del
bre", 'edición de 1944, página 702. Cita también e
Fashen V. dos observaciones respaldad es por el Dr.
Manuel Calderón y una por el Dr. Oscar H. Espad~. .

La primera observación hace alusión a un mdt,

M. L. de 49 años de edad, casado, jornalero, origina'
Santo Tomás La Unión y residente en la finca "Filad.
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con fecha 28 de julio de 1932 es examinado en el
atorío de Bacteriología de Sanidad Pública.

nió como historia que "en los últimos días del mes de
anterior, había comenzado con una erupción, sobre
'as y frente. Los granitos que le salieron eran li-

ente rojizos como piquetes de insecto y acompaña-
comezón. Sintió además, por esos días, elevación de

peratura y dolor en las coyunturas".
e trataba de un individuo de raza indígena, bien cons-
~ sin antecedentes de importancia para el caso..,
[ examen local se encontró que la piel que recubría
.te, región interciliar, parte del mentón y región an-
'del cuello presentaba numerosas pápulas amarillen-
; abía entre ellas muchas recubiertas por gruesas
,cupuliformes. Al quitarse éstas', con ayuda de
"dejaron al descubierto, una superficie granulosa,
'salida a un líquido ligeramente amarillento, el que
!minado. '

r el aspecto de la erupción, por el examen de la se-
-'al fondo obscuro, así como por la coloración de los
efectuados por el método de Fontana-Tribondeau,
reveló la presencia abundante de Treponema perte-
hizo el diagnóstico de Piano

rreacción de Bordet-Wassermann fué positiva (cua-
ces) . Como tratamiento se puso acetilarsán, dán-
por curado en forma completa el 14 de agosto del

ño.

Alfredo Fashen V.

segunda observación hace referencia a un sujeto
~

os, A. G., originario de Totonicapán y residente
en la finca "Filadelfia", el cual es examinado en
atorio de Bacteriología de Sanidad Pública el 6

" de 1932.



Simultáneamente con las anteriores observa
se presenta a principios de agosto del año de 1932, e
de la Tercera Cirugía de Hombres del Hospital Ge
de Guatemala, observación que fuera etiquetada P
Maestro Dr. Rafael Morales: "Primer estudio forrn
Pian hecho en el Laboratorio del Hospital General
de agosto de 1932" y que posteriormente, con ocasi:
IV Congreso Médico Centroamericano en el mes
viembre de 1936, se presentara en un folleto, resp
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Individuo aparentemente muy sano, sin antecede
de importancia, refirió: "que hacía cerca de mes y,
dio había tenido ün grano abajo de la oreja derech
que él atribuyó ser debido al piquete de un insecto d
que abundan en sus' viviendas. Este grano le cau
comezón, por lo que lo obligaba a rascarse constante
te, lo que daba salida a una especie de agüita. A la s
na, cuando se consideraba mejorado, puesto que el g
casi le había secado, notó que en la frente y en el
derecho del cuello también le salían, y más abundan

Al examen local presentaba la frente y región
ral derecha del cuello, recubiertas por numerosas co
amarillentas debido a la confluencia de la erupción.
presencia también en otras partes de la cara y cuell
algunas pápulas pequeñas.

Los frotes coloreados con Fontana-Tribondeau
traron abundantísimos treponemas pertenue.

El Bordet-Wassermann dió como en el caso ant
(cuatro cruces). Se hizo también el diagnóstico de
y como tal fué tratado con inyecciones de acetilarsá
liendo completamente curado el 31 de agosto del
año.

Es auténtica:
R. Herrera.

el nombre del D'r. Rafael Morales y de quien por la
Qrtancia que revisten sus declaraciones, literalmente
¡TItolo siguiente:

"El primer estudio formal del Pian se hizo en el La-
,torio del Hospital General el 11 de agosto de 1932".
"El 12 de noviembre del corriente año, en el Hospital

,eral y con motivo del IV Congreso Médico Centroame-
no, el apreciable colega don Jorge Alvarado, dió una
:erencia sobre Pian con presentación de una enferma.
.Su tesis era que el Pian no es exclusivo de la zona
'algunos colegas consideran como única (Zona de Cho-
) .
,En esto estoy perfectamente de acuerdo con el colega
'rado, porque yo he tenido la oportunidad de observar
s de distintas regiones de la República.
Apuntaba el colega Alvarado que los primeros estu-
'formales del Pian se habían iniciado en 1935; Y esto
, así.
El primer caso estudiado en Guatemala, se hizo en
boratorio del Hospital General el 11 de agosto de
según podrá verse por 'la observación de mi ayudante

"0 Lee h.
,Observaciones posteriores fueron hechas por el Dr.
~ro Herrera (22 de agosto de 1932), en mozos de "Fi-
ia", finca del Dr. don Víctor Manuel Calderón".

I

R. Morales.

! a observación a la que hacía alusión el Maestro Dr.
lés, fué hecha por el Br. Lee h., en un individuo lla-
':T. A., de 28 años de edad, oriundo de S'anta Lucía
.tnalguapa; y que ingresó al tercer servicio de ciru-
iC!\hombres del Hospital General, ellO de agosto de
a curarse "unos granos en la cara" siendo examinado
'Dr. Eduardo Lizarralde (Jefe del Servicio).

-. ./"...:.,~.q
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Contó el paciente que desde hacía cinco meses
sentía enfermo, habiendo principiado su malestar por COi
zón de todo el cuerpo y mucho calor, "irritación" (e:
si por la sangre le corriera fuego), dolor de cabeza, fu.
y continuo. Un mes después le aparecieron en la fr
unas pequeñas manchas obscuras y algunos granos;
los que manaba un líquido amarillento, viscoso, de
olor, formándole costra sobre dichas lesiones. Poste.
mente éstas se generalizaron a casi toda la ca.ra, au
tándole el dolor de cabeza; y la picazón de cuerpo.
esas condiciones decidió hospitalizarse "creyendo qu
trataba de una mala enfermedad".

Examinado el paciente se observó, que recubriend
mentón, bordeando la boca, orificios nasales, hended
palpebrales, hasta la oreja izquierda y la parte superio
la región del cuello, se ven de 30 a 40 granulaciones dec
amarillo sucio, recubiertas de una costra melicérica, a
tada, por la que rezuma un exudado turbio, purulento,
tido. Las granulaciones tenían una forma más o ID'
circular, mamelonadas, como de un centímetro de di
tro, algunas de ellas eran confluentes, de consistencia
ra y de costra fácilmente desprendible, que dejaba v
quitarse, una granulación rojiza que sangraba abund
mente, teniendo en su conjunto un aspecto aframbue

Se trataba de un individuo de magnífica constitu
en el que el examen somático, reveló normalidad de la
totalidad de sus aparatos; con excepción del génito-u
rio, pues presentaba en el surco balano-prepucial,
ulceración muy semejante a las que presentaba en la
y la que le apareció, según sus declaraciones, con post
ridad a las de la cara. Fuera de esto, el aparato gé.

urinario resultó ser normal; así como el ganglion
quien menciono, por ser de interés en la observación.

La ausencia de antecedentes específicos y el as'
de las lesiones alejó la idea de considerar1as como

costrosas, orientándose la impresión diagnóstica a que
eS tomara como lesiones probablemente piánicas; sien-

emitido al¡ laboratorio donde se le practicaron los
, enes siguientes:

, Sangre: Reacción de Wassermann, positiva (cuatro
,es) .
Frotes: Coloración de Fontana- Tribondeau, gran can-

de treponemas, Treponema pertenue.
'

Se hizo una microfotografía por el Dr. Fernando Gon-
Vassaux, (examen del 11 de agosto de 1932).

Fig. NQ 3.

Confirmada la sospecha clínica por los datos del la-
,0rio, se inició el tratamiento a base de arsenicales,
o la dosis inicial de 0.30 grs. de neoarfenamina (día

,

agosto). Se pusieron dos inyecciones más de 0.45 grs.
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Desde la primera inyección pudo apreciarse una n
ble mejoría, consistente en el cambio de aspecto de
lesiones, que se tornaron más secas, las costras se desp
dieron; desapareció el malestar e incluso la cefalea,
sistiendo únicamente después de la tercera inyección, pe
ñas manchas poco visibles en la piel. El enfermo se
antes de ser dado de alta; pero señalo aquí que meses
tarde volvió al:Hospital atacado de tétanos de que t
bién curó, pudiendo comprobarse con motivo de' su r
greso la negatividad del Wassermann.

Si me he limitado a detallar en este lugar con al
extensión este trabajo, es por el enorme interés qu
mismo reviste, pues une a la sintomatoIogía tan precisa
pruebas de laboratorio y terapéuticas que no dejan lug
duda, que se estuvo frente a un caso positivo de Fl1
buesia, que mereció ser estudio formal del Pian, s
palabras del recordado Maestro Dr. Morales.

La observación que autentiza el Dr. Oscar H. Esp
corresponde a un sujeto E. A., de 24 años de edad, sol
soldado, de alta en el ejército, originario de El Prog
que ingresa el 25 de septiembre de 1932 al Hospital Mil
a curarse de "los granos". También como los anteri
sin antecedentes de importancia relató: "que a fines del
de agosto anterior, había comenzado con una erupció
granitos en la cara, pecho, cuello y espalda. La pie'
que estos granitos le causaban lo obligaron a rascarse
tinuamente, habiendo notado que en el transcurso de
rios días los granos fueron no solamente más numer'
sino más grandes, invadiendo las regiones abdomin
glútea" .

IAl examen local se encontró en ciertas partes,
como la interciliar, alrededor de los orificios nasales
el mentón, verdaderas placas costrosas de varios cent
tros de tamaño, formadas por la confluencia de las pá '

eruptivas.
"Por lo poco conocida de esta fotografía, pues solam

existe en el trabajo del Dr. Fashen V., así como por lo
trativo de la misma, he creído conveniente volver S
producirla aquí:

Fig. NQ 4.
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y de las dos observaciones que autentiza el Dr. Vi,
tor Manuel Calderón, una pertenece a un sujeto de r
indígena de 34 años de edad, originario de San Felip
residente en la finca "Filadelfia", examinado el prim
de octubre de 1932.

La otra corresponde a una mujer de 22 años, ladi
originaria de Mazatenango y con residencia también
la finca "Filadelfia", examinada el 3 de octubre de 193

Ambos con historia enteramente semejante a los a!
riores, así como los mismos hallazgos en examen loc
exámenes complementarios. Se formuló el mismo dia",
tico y se instituyó terapia con arsenical, habiéndose
grado completa curación.

Como puede verse por las descripciones anteriores
Pian existe en Guatemala, casi con seguridad desde tiem
anteriores a la llegada de los españoles; cede a la ter
con arsenicales y penicilina. En el capítulo de distribu
geográfica me limitaré a señalar las zonas afectadas e
país.
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Es auténtica:

Oscar H. Espada.

,
he tratado con cierta extensión los datos históricos

optes a nuestro país, tomando como mejor testimonio
~~mende los primeros casos observados, es porque la
,tancia de los mismos es grande al marcar una enti.
,órbida más en nuestra patología.
s natural que posteriormente a estas primeras obser-
es se hayan presentado otras más, todas ellas au-

adas por la mejor prueba como es el hallazgo en la
dad y frotes del microorganismo productor de la

edad.
,s así como, para no extender demasiado los límites
te capítulo, me limito a reproducir aquí, ya sin ma-
;,detalles, la fotografía de otro caso que pertenece al
rancisco J. Aguilar, la cual, como la anterior, que

'én reproduzco, es muy ilustrativa en lo que toca al
~er de las lesiones, Dicho casó fué observado también
Sala 'rercera de Cirugía de Hombres:

Entre los exámenes complementarios, presencia ab
dante de Treponerma pertenue; en el exudado de las lesio
cutáneas, Reacciones de Wassermann y Kahn resulta'
fuertemente positivas.

Se hizo el diagnóstico de Pian, instituyéndose como t
tamiento dos series de Neosalvarsán por vía endovenos
una caja de acetilarsán. Al paciente se le dió de alta, co
pletamente curado, el día 4 de noviembre de 1932.

(Ver fotograbado en la pág. siguiente).
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'rincipio diciendo que todos los autores concuerdan
o afirman y concluyen enfáticamente que el Trepone-

allidum y el Treponemu pertenue son muy semejantes;
e ambos microorganismos son difícilmente diferencia-,

or los solos caracteres morfológicos.
. sí lo confirma Le Dantec, cuando escribe en su Patolo-
xótica: "Digamos, desde luego, que las diferencias
estos microorganismos son difíciles de establecer so-

bs frotes; puesto que observadores como Schaudinn
tellani han podido equivocarse y relacionar tal orga-
a una u otra enfermedad: Sífilis o Pian".

,

in embargo, se le asigna al Treponema pertenue una
'ud comprendida entre las 7 y 20 micras por unos 0.20
,era de ancho. Presenta de 10 a 14 y más vueltas de

'.'
las que generalmente son irregulares. Es de seña-

..: hecho, que frecuentemente una parte del parásito
:nta vueltas de espira, mientras que la otra puede que-
ecta o incurvada.
'. ientras que unos autores afirman que las extremi-
!del microorganismo son generalmente afiladas, otros
, tal detalle, y las dan como extremidades obtusas;

~doa este hecho refieren: "el parásito no puede atra-
la placenta y la enfermedad no es hereditaria".

.e dice, además, que el T. pertenue es más fino, de
}

general más flexuosa, menos rígida, más irregular
~,alargada (J oyeux et Sicé).

.
inalmente se han descrito formas aberrantes (Caste-

Prowazek, Ashburn y Craig, etc.)
s métodos de observación y coloración son los mis-

Fig. NI?5.

, .

~J
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IV-BIOLOGIA y CARACTERES BIOLOGICOS:

a) Huéspedes naturales y animales sensibles:

Como huésped natural, el hombre.
Animales sensibles:

Monos (Castellani, Silva, Baermann).
Conejo (Nichols).
Cobayo. ,

Inoculaciones positivas al hombre.

b) Repartición del Treponema en el organismo:

Sangre, Órganos, (ganglios, bazo, médula ósea), le
nes, (piel), etc.

Este treponema es esencialmente ectodermotrop
no puede multiplicarse ni vivir en el mesodermo; mien
que el agente de la sífilis es preferentemente mesodér
este diverso organotropismo explica las peculiaridades'
nicas, patológicas e inmunológicas de ambas treponema
c) Ciclo evolutivo y reproducción: "

Poco conocidos. (Ver T. pallidum).

d) Cultivos:

Ver T. pallidum.

e) Otros caracteres:

Razas: se han descrito varias, más o menos virule
con tropismos viscerales predominantes, etc.

Resistencw a los agentes físicos y químicos: vi
meses a 78 grados bajo cero (Turner). Fuera del ho'
y de los animales pierde rápidamente su vitalidad.
insecto Hippelates paUipes a las 12 horas, pierde su p
infectante.
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istribucv.ón geográfica (N oso-geografía: morbilidad~
rtalidad) :

ona intertropical de América, Asia, Africa y Ocea-.
Pero se ha descrito en zonas no tropicales e incluso

uropa (Yugoeslavia).
eñalaré a continuación algunos datos parciales re-

tes a países americanos, principiando por el nuestro:

ruatemala: el Pian existe en Guatemala y como ya
:'n páginas anteriores, casi con seguridad desde tiem-
hteriores a la conquista. Remito para más amplias
;ncias a la historia de la enfermedad, especialmente por

"

a nosotros respecta; y aquí, como complemento, se-,
que:

a distribución geográfica en nuestro país comprende
oná muy limitada situada en la parte nordeste del
.amento de Suchitepéquez; y principalmente, en los
'pios de San Pablo, Samayac, San Bernardino, San
'io y, además, todo lo que comprende la jurisdicción
,icacao, y que no es como antes se creyera, exclusivo
ona de Chocolá.
omo el fruto de todas las observaciones que hasta
, han hecho en Guatemala, ha sido marcar las zonas
'ectas de la República, me contento con recoger en el
que a continuación reproduzco, dichos lugares, los
'nocidos, pero es posible que más adelante se amplíen' .
.

tos de distribución geográfica:

1:

1

1
i!]¡

I

,I
11:

.

"
1

1 ~
l'
11

1

ill:

¡'Ii

,1'
1'11

:¡



123

1111

il

:!

ii,

11:

!I:'

i!:

122

,
1;:
'ii
'
1

11

Ii
I¡!

1I1

1I1

11:

!II
111

1

11

.11

'\!

11

11

'1'
1

1

':
i!

:1;

i¡i

".'111

I¡I

1II

!¡I

'1'
1,1

I1

I11

11:

111

,,'

1:1

:11

!¡:
,Id

ill

!izan 10 enfermos de período agudo y unos 30, entre
,ermos convalecientes y los de período inicial.

Estos primeros períodos en nuestro medio pasan ge-
lmente desapercibidos (hecho digno de mención) ; por

'undirse con estados patológicos de tanta frecuencia
nuestros climas, principalmente entre los individuos de
a indígena; y a quienes ellos nombran con los vocablos
éricos de "granos, empeines, fríos" para citar sola-.te unos pocos y los más comunes.
La benignidad del Pian en Guatemala hace que las

ones terciarias sean raras, desconocidas las cuaterna-
Ceden rápida y seguramente al tratamiento espe-

1,1

I

ESCUINT"''''
G

Mf\2A TfNANGo(:) (;)
'T'IQUISAiE

1\\0.

Pero mantengamos presente que en nuestras zonas
,ras, cafetaleras de preferencia, puede el Pian (hasta
'benigno), adquirir una virulencia marcada, sin que
In por esto razones favorables que traten de expHcarlo.

Nicaragua: Señalado por Lacayo en 1935.
Costa, Rica: Los tres primeros casos sospechosos de
; fueron denunciados en Punta Arenas y Coto en 1925,
tos doctores Fallas y von Bulow y estudiados y com-
ados por los doctores Taylor y Núñez.

"
anamá: Muy frecuente (Wilson, 1934) ; y parece que

ién ha sido observado en El Salvador, pero no conozco
Ve la oportunidad de que llegara a mis manos una pu-
~ión que lo comprobara.

Fig. N9 6.

Mapa (Croquis) de la República de Guatemala, que muestra l~S
del país, donde el Pian existe y ha. sido plenamente c?nf~r '
Otros lugares de menor importancia pueden verse en la dlstnb'

geográfica:

s:

uJba: Introducida hace unos 50 años con la inmigra-

~ aitiana en las provincias orientales de la isla (Kourí),
,.1937 se habían observado 541 casos (Pardo-Caste-
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Que el Pian es en Guatemala, enfermedad esporá
apenas extendida y poco contagiosa. Lo co~prueb
hecho, que en - poblaciones tales como Chocola con'
anexos, con una población de 3,000 habitantes, apen

'aití: Frecuente (Lérisson, 1934).

rnaica: Frecuente (Saunders, 1933); hasta el 65%
población infectada (Anán, 1933); 60% en 1,500

,ti
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A mérica del Sur:

Colombia: Primer caso en 1909 (Robles). En,
país fueron tratados entre 1918-1927, más de 60,000 e
mas. Escribe G. Guerra con respecto a la distrib
del Pian en Colombia: "Es un mal arraigado, el que
preocupa al gobierno y diseminado profusamente, esp
mente en la costa del Pacífico, regiones de Chocó,
todo a lo largo de los ríos Tumaco y Barbacoas.' .

años hemos observado y tratado más de 5,000 enfermo
ciertos lugares está afectada casi toda la población c
sina, con un total de más de 80,000 enfermos en tú
litoral del Pacífico".

En las provincias del Chocó hasta 1934, Rod
había señalado 4,000 casos.

Venezuela: Primer caso en 1915 (Rivas). Pri
les focos en el Oriente, en el Estado de Trujillo, etc.

Brasil: Frecuente en el N arte y en el Centro (
rra). Silva Araujo admitió (1930) que en Para
Ceará, sobre una población de 1.200,000 habitantes;
tían 30,000 piánicos. En Ceará en 14 meses se regis
4,690 enfermos (Almeida, 1938).

Guayanas: Francesa, Guadalupe Martinica: Mu
cuente; pero en vías de regresión (Castran, 1937).

Ecuador: Primer caso en 1931. Bastante e:x:t
en las provincias de Esmeraldas y Manalí; sobre todo
población negra (Izquieta-Pérez, 1941), entre los'
res (Campos, 1932).
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erú: Primer caso en 1902 (Escomel); generalizada
. regiones selváticas. Su nombre vulgar es "Cuchipe".

n ciertas partes de la India, principalmente en As-
¡engala, Burma; en muchos lugares de la Indochina,
pmo Saigón, Camboja y Annam, en la isla Ceylán,
,n esta isla donde Castellani descubrió al agente
. o que llamó Spirochaeta pertenuis) ; en Siam For-
~ueva Guinea, Las Molucas, Islas Carolinas,' Islas

Ip, en las Islas Filipinas en Samoa Sumatra Java
li.

",

idad: muy baja.

~C'Uencia: Ver anteriormente.
~b de transmisión:

.
edad fácilmente transmisible.

.~rincipalmente por contacto íntimo, no venéreo,
, mterhumano, extragenital, entre enfermo y sano.
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enfermos de dispensario (Wilson, 1934) ; habría en la
150,000 enfermos.

Puerto Rico: Frecuente (Gotay, Costa, Mandr.
Payne, 1935).

República Dominicana: Tuvo en el año de 1922, 1
casos.

s en el continente africano en donde la mayoría de los
,es creen encontrar la cuna del Piano Las tribus más

as han sido las del Africa Central, Oriental y Occi-
,1: Uganda, tierra de los Somalí, Camerún, Liberia,
,ia, El Congo, Cabún, Angola, Sierra Leona, La Costa
o, Sudán Occidental, Territorios de Kenya y Tanga-

TIel Africa del Sur ha sido observada en Cafreria
:sia, Mozambique. '
TIel Africa del Narte es mucho más rara se encuen-. '. algunos poblados de Egipto, Algeria, Trípoli y Ma-
S.

i;ambién son focos de esta enfermedad las islas de. 'ClO, Madagascar, Comoras y otras.

~4'¡¡:,

~.,
':~
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A este respecto es muy importante recordar las
periencias de Paulet en Cuba, quien hizo acostar ju,
.enfermos con sanos y al cabo de varias semanas obsery
los sanos las lesiones cutáneas características de esta
fermedad.

El niño contagia frecuentemente a su
versa. Los casos familiares son corrientes.
dores sanos.

El contagio es excepcional en el medio hospiialar
Experimentalmente se ha podido infectar el ho

con la inyección de "flúido" piánico.
29) También por contacto indirecto (objetos):

cos de los escolares, agua de las canoas; pero su impo
da es mínima.

39) Por intermedio de las moscas. Castellani j

infectar monos depositando, sobre pequeñas heridas s
ficiales, moscas comunes, capturadas sobre lesiones h
nas de Piano Experiencias también positivas por K
y Turner sobre conejos en Jamaica.

Schobl publicó una microfotografía mostrando t
TIernas en el intestino de una mosca doméstica que
sido puesta a chupar sobre una lesión piánica 5 días

49) Otros insectos parecen tener también un
vector mecánico; las "chinches" (Giunta, 1932, en la
lía italiana); los ácaro s de la sarna; ciertos mos
(Hippelates flav'ipes, en \Haití según WHson y
1930). Van den Borne encontró treponemas en el e
de una Stego'mva fasciata, que había picado a un en
de Piano

Algunos observadores habían atribuído gran i,

tancia a los piojos (Pediculis capitis) como posibles
misores también; pero se ha inoculado maceración d
jos extraídos de la cabeza de un pianoso, sin q

inoculación haya sido positiva.
En los lugares más atacados por esta enfermed

Colombia, el Dr. Uribe Piedrahita ha hecho notar el

'mportante que como transmisor desempeña el Orni-
s argasinus cuyas dos especies principales el O. ta-

'y el O. turicatae, vulgarmente llamados chirivico y
he-garrapato, abundan en las casas viejas de madera
'bajareque, donde habitan indígenas que desconocen
ás elementales reglas de la higiene.

59) Los animales domésticos no adquieren el Pian; los
iélagos hematófagos (vampiros), pueden transmitir-,
argas-Cuéllar) .
9) No es hereditaria, La placenta no es atravesada

n treponema; y si el recién nacido semanas más tarde
Ita enfermo, se debe a un contagio externo favorecido

delicadeza de su piel, costumbre de vivir casi desnudo,
,o expone al contacto permanente con las secreciones
,.madre y a la picadura de agentes transmisores.

as elpidemiológicas:
. entro de las zonas endémicas, es una enfermedad

"
de colectividades que viven en promiscuidad familiar

'tribucióri geográfica salteada. '

,ncia de diversos factores:

, ecesidad de unffi solución de continuidad C'Wtánea.
'e que ella debe existir para asegurar la penetración
:,rmen.
.
a~as: Todas las humanas sensibles pero más o me-

e~lstentes. Se creía antiguamente que los negros eran
:.ICOSatacados; pero posteriormente se ha demostrado

stencia de la enfermedad en casi todo el mundo tro-
notándose, sin embargo, que la raza blanca es muy
taca da. Lo que sí es digno de hacer notar, es que
gros sufren con mayor frecuencia de lesiones ter-

S.

exo: Los dos son susceptibles.



El treponema que he venido estudil:!-ndo es el ag'
de la enfermedad más conocida con el nombre de

p.

designación que se debe a los franceses; pero precisa
por ser tan abundante en las regiones tropicales, ha'
das todavía unas, por tribus aún no civilizadas del t
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Edad: Es una infección de toda edad; pero muc
más frecuente en la infancia, o adquirida en la infanc,
(casi siempre después de los 6 meses).

A mbiente geográfico y clima: Las zonas más andé:
cas son las de los grandes bosques, húmedos y cálidos e
ca del mar o en las riberas de los grandes ríos. Su~
recrudescencias en las épocas de las lluvias. Se obser
incluso, hasta 2,000 metros de altura. .

Costumbres: Se dice que es una enfermedad de ge
sucia; es más correcto decir de gente pobre, semicivi
zada que se viste y vive mal, con promiscuidad de sanos
enfermos.

d) Inmunidad:

La inmunidad adquirida es variable en intensidad;
mecanismo y tipo no han sido aclarados.

Hay discordancia entre la mayoría de los autor
Manson, Botreau-Roussel y otros, sostienen que un pri

o

ataque de Pian, confiere definitivamente la inmunidad.
cambio Loisilet, afirma que si la inmunidad llega a p
ducirse es de corta duración.

J eanselme y Rist, aseguran que la enfermedad no c
fiere ninguna inmunidad. A este respecto es necesa:
hacer notar, que los doctores Vasco Gutiérrez y Herib
Gómez, aseguran haber visto en Colombia algunos e é
mas de Pian, que habiendo sido curados, ingresaron algu
meses más tarde, a curarse una reinfección.

.onoce con distintos nombres. Señalaré los más fre-
s, principiando por las sinonimias del idioma: los

es la llaman Yaw8,. los alemanes Framboesva o Fram-
i' denominación que hace referencia a una de las lesio-
,1período inicial. En nuestro país parece que el nom-
:n que más corrientemente se le designa es con el de

o""

o Boubas, sin señalar, como ya hice notar en la dis-
~

,'ón geográfica, los nombres corrientes de: "granos,
00

es", etc., con que parece que también la llaman y
,unden. "Bubas es el nombre que se le da también en
. aÍses de América, principalmente Antillas y Brasil.
Ecuador y Perú la llaman Cuchipe, precisamente la
inicial es denominada en estos países por los nativos
egión "madre del cuchipe". Pourou o Patek (Ma-

; Parangui (Ceylán); Tonga (Nueva Caledonia, Sa-
.. Coco (Fidji); Aboukoué (Gabón) y Bouba tam-
ara el Africa Oriental, ZanzÍbar.

,
¡
\,
¡

f

mayoría de las descripciones que se han dado de.
fermedad como muy bien señala Talice en su obra:

inuy variadas y no concordantes".

,
f
t

....

'gún Sellard, el período de incubación en el Pian
do experimentalmente, dura de tres a cuatro se-

VI.-PAPEL PATOGENO:

, considera como regla por los investigadores, que
adquirido naturalmente, tiene un período de incu-

'más prolongado.
.

embargo, aun aSÍ, este período es muy variable,
ndo jugar un papel muy importante el mayor o me-
ado de resistencia del organismo atacado, y es así
~s desnutridos, anémicos, recién nacidos, tienen un
Ode incubación que dura de 15 a 30 días; en sujetos
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orgánicamente mejor constituí dos este período ha dur
de dos a tres meses.

Paulet en Cuba, haciendo inoculaciones experime
les, lo fijó entre 12 a 20 días; mientras que otros coro
indiqué, le conceden a la inoculación experimental, un p
do de uno a dos meses. .

Durante este primer período, al que algunos autores
tuve la oportunidad de consultar llaman de invasión, o
fundan en el mismo período las dos descripciones de ine,
ción -invasión-, se observan fenómenos variables: y
un simple malestar con dolores articulares, cef
etc.; o ya fuertes dolores articulares, con cefalea intensa
pertermia; síntomas que luego cesan y que muchas
impiden hacer diagnóstico correcto, quedando el indiv
aparentemente bien.

De manera que este primer período, constituye
verdadera fase septicémica.

Se pasa entonces a la fase muy bien llamada por
lice:

Fase de lesiones objetivas:

En la que aparecen las lesiones cutáneas papil'
tosas o Bubas, llamadas también: "el chancro-ma'
"buba-madre", "el botón", "pian-madre", "chancro-p>
co", "frambesoma", "mama-pian", por los franceses; "
mother", por los norteamericanos y "madre del cuc
por los naturales del Perú y Ecuador.

La lesión primaria aparece como un granuloma
(j

lesión de aspecto ulcerativo en ciertos casos, lesione.
por lo general tienen un tamaño que varía entre
seis centímetros. Corresponde al punto de inocul
y en nuestro medio es muy corriente que alcance el ta'
de una moneda de a cinco centavos; pero puede ser rrf
Algunas veces y después de varios días, puede for
una corona de pequeñas pápulas en su alrededor, a las
les se les llama corrientemente "Bubas hijas".
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ste botón puede salir en cualquier parte del cuerpo;
generalmente es extragenital y aparece en las partes
..biertas.
. ara Guatemala, 110 obstante el número pequeño de
'observados, en comparación con otros países, puede

la siguiente estadística, tomada de la tesis del Dr.
,n V.:

Cara
-- --- -- - --- - -- - - - - -- -- -- - - - - - - - - - - -- - - - - --

Cuello --------------- --------------.- ----
Tronco ------.---.--------..-------------------
Miemb ros --- -- --- -- -- --- - -- - -- --- -- -- -- -

no -- ---.

65%
15%
15%

5%

.~s de hacer notar que en las estadísticas de otros paí-
acados de Pian, la predilección del lugar de la lesión-

.1, es muy distinta de la señalada para Guatemala;
para Colombia y Perú, a los que tomo como ejemplos,
ión primaria es de regla observarse en los miembros
'ores.

En Colombia corresponde así:
Miembro inferior ----------------------------
Cara

- - - - - - - - -- -- - - - - - - - - -- - - - - - - - - - -- - - - - - -- - - - -- - --

Miembro superior --------------------------
Tronco .-------_.--
Organos genital es ------------------..------

53 %

25%
12 %

8%
20/0

-
ago resaltar lo interesante de la frecuencia de la

, inicial en la cara para nuestro país, tanto más que la
ría de los autores están de acuerdo en que dicha pre-
ancia corresponde a los miembros inferiores; así,

otros ejemplos, Davey en Nyasaland, da los siguientes

Miembro inferior
" 61

%
Miembro superior 27 '70

Cara, cuello y tronco 120/0

oel durante su permanencia en Cameroun (1921),
vó una frecuencia así:



Miembro inferior m_----
Miembro superior _m mU-_.---------
Cara --------.00-00---_u----- -----
Tronco _00.00 -- -- -----uu-------o_.-
Organos genitales .m_mm__m._umm
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46%
18%
12%
12%
12%

acterísticas del Granuloma Prilmario:

Dentro del concepto de relatividad en medicina, puede
iirse que en la mayoría de los casos observados, el ele-
Jlto primario tiene caracteres que hacen que esta lesión
eda ser distinguida, si no fácilmente, por lo menos que
!te el que sea confundida con otras lesiones muy seme-
teso .

Uno de ellos es el de ser casi siempre lesión única y de
ar localizada en un gran porcentaje de los casos, a nivel
.las extremidades inferiores (maleolos, dorso y dedos de
,pies) .

Haciendo el examen de la lesión se aprecia que se tra-
,e un granuloma o papiloma dérmico, que hace eminencia
.re la superficie de la piel, de contornos algunas veces

gulares, pero bien limitados y precisos, de forma algo
ondeada y de un tamaño que varía entre el tamaño de
c() a diez centavos, o algo más.
, Este elemento granulomatoso se encuentra recubierto
,un exudado sero-purulento maloliente, que al secarse

a una costra amarillenta, dura con aspecto lardáceo,

"

ue al ser desprendida con una pinza deja al descubierto
a superficie granulosa de color rosado con aspecto de
mbuesa, sangrando con facilidad.
;; Esta forma granulomatosa es clínicamente la más

:ún del período primario del Pian; pero otras veces, no
tante, se trata simplemente de un elemento papuloso que
iteriormente se ulcera; constituyendo una lesión pápulo-
,rosa, de evolución más o menos larga según sea o no
;ada.
Muchas veces no es raro el observar la persistencia de

emón inicial, en presencia de manifestaciones propias
período secundario, que se caracteriza por un brote

iptivo de granulomas de dimensiones menores que el
nuloma primario, elementos todos de aspecto y caracte-
similares al primario, siguiendo ambas lesiones una
:ución paralela, desapareciendo simultáneamente; ade-

y a las mismas conclusiones llega Callanán, qUie'
Kenya durante dos años y medio, tuvo la oportunida
observar 12,000 casos, dando para el miembro inf
una predominancia de 68%. Talice dato de Lovera, ]
da una cifra más alta: 75 %.

S'ea el lugar donde se presente, se manifiesta e
lesión localizada, elemento único de aspecto granuloma
con caracteres muchas veces de verdadero papiloma en
ma de coliflor; de contornos irregulares anfractuosos, d.
perficie granulosa de color rosado, caracteres que po
semejanza han hecho a los autores alemanes comp
la con la frambuesa. También los autores franceses la
paran bastante bien con el aspecto que tiene un '
volteado al revés".

Lesión de forma redondeada u oval, elevada y gen
mente cubierta de una costra de color amarillento.

La piel vecina de aspecto y caracteres normales,
en la vecindad de la lesión se aprecia una areola' mu
queña de carácter inflamatorio; lesión que sangra
mente el menor traumatismo y es algo dolorosa.

Esta lesión inicial es precedida muchas veces;
síntomas de orden general, como ser ligera postración
creta cefalea, fiebre de tipo irregular, dolores reu
des generalizados. Los enfermos acusan que estas
tias, sobre todo los dolores reumatoides y la pe
cefalea se agudizan en las noches. También manifiesta
les molesta bastante, en el sitio de la inoculación, u'
tenso escozor.

Se acompaña siempre la lesión
ganglionar satélite sin supuración.



Primero:

Generalmente el chancro de inoculación piánico
rece en niños entre 1 a 12 años de edad, o sean en ed
comprendidas en la primera y segunda infancias; si"
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más, no es raro el observar que, en algunos casos, los g
nulomas secundarios son de tamaño algo mayor que el g
nuloma primario.

Haciendo el examen del granuloma, por el tacto
puede apreciar que se trata de una formación de consist
cia semi dura adherido al tejido subcutáneo, de superfi
rugosa, de color rosado y de un olor repugnante y naus
bundo sui generis.

parición completamente inocente, sin que existan ante-
ntes de naturaleza sexual. El chancro de inoculación
ico es extragenital en casi el 100% de los casos.

or el contrario, el chancro de inoculación sifilítico
ce por regla general, a partir de la pubertad, des-
de los 12 años, siendo en la mayoría de los casos de

raleza sexual y de localización genital en el 90 % de
asas.

DiagnóstiClo :

Este debe hacerse basado en los datos suministra'
por la anamnesis del enfermo, los antecedentes patológi
del mismo, por el examen clínico y por último, media
la ayuda proporcionada por los datos del laboratorio, t
como: la investigación en la serosidad del T. pertenu
reacciones serológicas de Wassermann y Kahn en san
Así puede llegarse la mayoría de las veces, a un diag
tico seguro.

Cuando éste sólo tiene carácter de probabilidad y
de certeza, debe hacerse un diagnóstico diferencial;
lesiones muy semejantes producidas por sífilis y leish,
niosis cutánea.

El diagnóstico diferencial del chancro piánico ca
chancro sifilítico, puede hacerse teniendo en cuenta:

19) Los antecedentes patológicos e historia del
fermo. .

29) Por las manifestacIOnes clínicas que acomp'
a la lesión primaria.

39) Mediante el examen clínico y estudio morfol'
del chancro de inoculación.

a los síntomas subjetivos que acompañan
aparición, casi todos los enfermos acusan en el sitio
calización del granuloma piánico en el momento de

I y algunos días después, cuando la lesión es franca-
e una pápula, gran prurito y posteriormente cuando
. trata del verdadero granuloma piánico, éste ocasiona
tias 'al enfermo, tales como dolor de intensidad va-
e.
'stas m01estias como es sabido, no se presentan acom-
Ido al chancro de inoculación sifilítico, él que es no
-'noso e indoloro.

línicamente la localización del granuloma primario
an, en casi un 90 % de los casos, se realiza a nivel de
tremidades inferiores y de ellas sobre todo en los
[os (maleolo externo) y en el dorso del pie (región
rsiana) .

'ebe considerarse, además, que su presencia rara vez
',esapercibida para el médico, así como para el en-

quí cabe citar lo que al respecto del chancro sifilíti-
el Profesor Fournier: "su comienzo es la más insig-

.

te de las erosiones y un chancro en estos momentos
,onocido nueve veces de diez"; pero en el chancro

como casi siempre se manifiesta como una lesión
:1~
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En cuanto al diagnóstico diferencial con la Leí
niosis Cutánea, él puede hacerse:

Por el aspecto clínico, el cual es bastante sem
sobre todo tratándose de las formas frambuesoide y
cosa delleishmanioide dérmico, que se caracterizan po
constituídas por lesiones papilomatosas, de '.consis'
blanda, bañada a veces por un exudado purulento, .
concentra en costras amarillo nacaradas.

Un carácter que puede ser de utilidad tener en
ta al hacer el diagnóstico diferencial, es el tamaño'
piloma.

En el caso del papiloma piánico, éste gener
no excede al de una moneda con un diámetro de tres
tro centímetros, siendo, además, de forma redond:
oval.

Tratándose del papiloma leishmaniósico, fr
mente éste es de mayor tamaño, doble o múltiple en
no único como sucede en el napiloma piánico y de e
y forma irregulares.

.
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Cuando a pesar de todos estos caracteres diferencia-
exist~~tes en~r~ ambas lesiones, el diagnóstico se presta
nfuslon, el umco medio positivo y de ayuda para el
ico que examina, en busca del diagnóstico clínico pre-
, es el examen bacteriológico que hace de muestras del
:ado de ambas lesiones! con el hallazgo para el pian del
~rten,!"e.y para el paplloma leishmaniósico de la Leish-

:~atropwa.
Asimismo debe realizarse el examen serológico en es-

enfermos, el que da una positividad del 100% para las
ciones de Wassermann y Kahn, en caso de estar frente

caso de piano
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bastante notable y visible, puede ser conocido nueve
de diez. .

Por otra parte, el chancro de inoculación piánico .

pre deja como secuela en el sitio de su localización, I

de su existencia, observándose cicatrices, la mayoría
veces ligeramente hipercrómicas con el centro a su ve
hipocrómico de superficie lisa y suave al tacto.

Por el contrario el chancro primario sifilítico, en
por ciento de los casos es de localización genital, de as
erosivo y en la mayoría de las veces llega a la u
ción, la que es poco profunda; interesa sólo la epide
dejando al descubierto el dermis; en cambio el chancr
nico es de localización por lo general del dermis.

El chancro de inoculación piánico frecuenteme
su inicio es una pápula, la que evoluciona hacia la I
ción, lesión que adquiere después caracteres vegetante.
liferativos, adquiriendo el aspecto de un verdadero
ma.

pama?~ ,también período de generalización, se inicia
;aap.arlclOn de una fina descamación furfurácea dándo-
a pIel de la región afectada una ligera coloración más
que el resto de la piel vecina. Lesiones de forma y de

:.rnos redondeados, generalmente de un diámetro de
mms.; algunas veces aisladas, otras confluentes dan-
la región o zona de la piel d¿nde se encuentra~ im-

'adas, una. coloración ligeramente hipopigmentada
specto de pIel moteada. Esta lesión es conocida entre
'aturales del Perú y Ecuador con el nombre vulgar de
.del cuchipe".

!Por lo general esta lesión se acompaña de
Pequeños

I!)rno b
. t .. s su Je IVOS que los enfermos acusan, tales como:

" malestar general, discreta cefalea, dolores óseos' y
.:lares sobre todo de presentación nocturna. Una mo-
< C ', omunmente observada en estos enfermos durante
odo de inicio del brote eruptivo, es un prurito intenso

el de las lesiones furfuráceas con despigmentación
rar t b . , , .

; o am len que estas manifestaciones secundarias
lnfermedad sean precedidas de reacción febril de tipo
aro

1111'

"
,
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Lesiones descamativas de localización preferente
te en las extremidades inferiores, dorso de los pies y ma

otras veces son más o menos generalizadas; de acuerdo
la intensidad que posiblemente va a presentar el brote e
tivo secundario.

Estas lesiones tienen un período de duración po
general de 1 a 2 semanas, apareciendo después el
eruptivo de elementos frambuesiformes, cada uno d
cuales tiene su localización exacta sobre cada placa
camativa.

En su comienzo el brote eruptivo está constituída
pequeñas pápulas de forma cónica y de tamaño varÍ
desde el tamaño de una arveja hasta pápulas verda'
mente miliares, que son difícilmente visibles a la st
vista.

En los días sucesivos estas pápulas continúan au
tando de tamaño, llegando a tener el tamaño de una,
da de 10 ctvs. '

Ig.ualmente ha podido observarse que si bien es v
que la localización de los granulomas piánicos secund
comúnmente se realiza a nivel de las extremidades,
dores así como en las inferiores; tampoco es meno
cuente el observar su presencia del tronco, sobre to:
la región del tórax.

En lo que se refiere a su aparición, la fecha es '

ble; por término medio de 2 a 3 meses después del
del chancro de inoculación.

Es interesante anotar que, en los enfermos de
en la selva peruana, es frecuente comprobar la coe
cia de las lesiones correspondientes a ambos período
mario y secundario y, aún más, la persistencia de la '

primaria a pesar de la desaparición total y compl
'los granulomas secundarios.

En estos mismos enfermos ha sido posible ob
algunos casos de lesiones secundarias llamadas por a

1----'.,
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,s planas (Silva y Araujo), o también conocidas con
,bre de frambuésides (S'chuffner).

'terísticas del granul011uxpiánico secundario:

na de las características más peculiares delgranu-
iánico secundario es la de ser en la gran mayoría de
os de tamaño menor que el granuloma primario de

ú,ltiple en número y frecuentemente generalizado a
[ cuerpo, cara y extremidades.

~,demásen el período de la enfermedad que puede con-
ese, posee una duración entre la fecha de la aparición
.te y su desaparición, bien establecido y casi fijo en

los enfermos que he tenido oportunidad de observar.
uto~es como (Manson) consideran que dura por t8r-
, edlO de 6 meses a un año; (Strong) en su reciente
obre Diagnosis, Prevention and T'reatment of Tropi-
,eases (1943), le asigna a este período una duración
,ayor, considera de 3 a 4 meses como mínimo, hasta

'.~os como máximo, la duración del período de gene-
lon.
pmo secuela de este período se pueden observar ha-

.el examen clínico de los enfermos, la presencia en
,os de implantación de los granulomas, de unas cica-
de forma redondeada, ligeramente hiperpigmenta-

olor bruno o café, con el centro ligeramente hipocró-
,Son elementos de un diámetro de 0.5 a 1 cm.

carácter importante de estas cicatrices es el de
u!r verdaderas secuelas de la enfermedad, pues
anan por muchos años al enfermo y a menudo esto
onga por el resto de su vida.

'o:

l~nicamente otro carácter del granuloma piánico s,e-
)0, digno de mención y que debe anotarse, es su tama-

~ue por lo general es de un diámetro de 0.5 a 1 cm.,

"
o encontrarse casos en los cuales éstos son de ta-
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Forma:

Una de las características clínicas más importa
del granuloma piánico secundario es, sin duda alguna,
forma, la que ha servido para que los autores e investi
dores de algunos países designen a la enfermedad eo.

nombre de Frambuesia, debido al parecido de las lesiOI
piánicas secundarias, con la morfología de esa fruta.

Generalmente son de forma redondeada u ovalada
bordes netos, precisos, de superficie ligeramente conv
elevada sobre el nivel de la piel en unos 5 a 10 mms.
altura; elementos que se encuentran siempre cubiertos
una costra amarillenta que al ser despedida, deja al
cubierto una superficie granulosa de color rosado, que
gra fácilmente, con aspecto que recuerda ala framb

.eacción febril, cefalea discreta y dolores osteócopos
algias, sobre todo a nivel de los huesos y articulacio-
, las extremidades, tanto superiores como inferiores.
efieren los enfermos que todas estas molestias se
an sobre todo en las- noches, siendo notadas por los

I os durante toda la duración del brote eruptivo; des-
iendo una vez iniciado el tratamiento respectivo.

maño menor de tipo miliar y otras veces por el contral1
no se aprecia prácticamente diferencia en cuanto al tam
con el granuloma primario.

No es raro ver, sin embargo, granulomas
de tamaño mayor que el granuloma primario.

Consistencia:

Mediante el tacto se puede apreciar que se trat
lesiones que poseen una consistencia semidura, adher
al plano profundo de la piel, poco movibles.

Además, por la inspección se puede apreciar que la
que se encuentra rodeando a la lesión presenta ligero s
inflamatorio, aparte de esto, conserva su aspecto y e
teres normales.

Haciendo el examen de los ganglios linfáticos s'
tes correspondientes a' la región, se aprecia aument
volumen de los mismos. Además, al realizar la presió
enfermos, acusan ligero dolor.

Durante este período no hay trastornos ostensible
estado general, la mayoría de los enfermos no acusan
lestias subjetivas; pero otros manifiestan presenta

eneralmente están distribuídos en forma unas ve-
adas, otras agrupadas en números variables, según

,si dad adquirida por el brote eruptivo.
í tenemos que unas veces el brote eruptivo es en

o escaso, comprobando de unos cuantos elementos
lamente aislados y distribuídos sin orden ni sime-

on enfermos que presentan unos 3 ó 4 elementos
,¡¡ídos en el cuerpo, sobre todo a nivel de la región
.'ax la mayoría de las veces y otro número igual en
remidades superiores e inferiores.
,r el contrario, otras veces sucede que estos elemen-,
resentan en número mayor, pudiendo ser de 60,100

más, distribuídos por todo el cuerpo, extremidades
,uperiores como inferiores; en número escaso en la
raro verIos en el cuero cabelludo.
,ando los enfermos presentan un número aprecia-
estos elementos localizados en la cara, se observa
localización de los mismos es alrededor de los ori-

'ltturales; además también en estos casos en que la
,n es más o menos abundante, se puede observar que
,ibución es bastante simétrica, sobre todo en los gra-
S localizados en las extremidades y en el tronco.

.
fre:?ente también el observar casos en los que

. reglO~ del cuerpo libre del brote, el que presenta
masIvo; los enfermos están prácticamente cubier-

tanulomas, pudiendo, en algunos, contarse 300 y más
s.



Características histopatológicas:
Mediante el examen microscópico de una secd

un granuloma piánico secundario, se ve a menudo U'
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Cabe señalar también que estos elementos cuando
tán localizados cerca de los orificios naturales, (oj os,
nariz y ano); presentan un desarrollo que se detien'
el límite entre la piel y la mucosa, como si efectiva
ello fues~ una barrera que lo detuviera, el granuloma
nico respeta las mucosas.

.
En relación con esta última característica ano

es en la que insisten muchos autores que tuve la op.
ni dad de consultar.

Muchas veces hay reunión de varios granulomas,
sándose unos contra otros como cuentas de un rosario,
tan do forma circular o anular; dejando en el centr
islote o porción de piel normal.

En cuanto a las dimensiones de estos elementos e
riable pe~o en la mayoría de los casos estos granul
circinados, poseen un diámetro de 3 a 6 cms. y una 1,
zación por lo general en el tronco, sobre todo en la r'

- del tórax; pero también se les puede observar aniv
los miembros inferiores, a nivel de la región del mu,

Olor:
El olor en las lesiones piánicas secundarias, no

penetrante como en la lesión primaria, en la que est
es sui generis, bastante repugnante y nauseabundo
mitiendo al clínico que ha estado en contacto fre
con estos enfermos, asegurar. por el olor que se enc'
frente a un caso de piano

largada en la base de la excoriación.
y hiperplasia y engrosamiento de los
:ates.
, n la dermis y capa papilar se aprecia infiltración en

En la hipodermis la infiltración está circunscrita
,dor de los íolículos y glándulas. Hay edema e infil-
~n leucocitaria del epitelio, las papilas dérmicas en
as partes están casi destruídas. En la capa de Mal-

y en las papilas el edema es inter e intracelular.
abscesos en el epitelio, sobre todo en las capas super-
's, donde adquieren mayores dimensiones y se confun-
pn la costra que cubre casi toda la superficie.

infiltración de la epidermis y las papilas dérmi-
, con predominio de polinucleares, en la dermis predo-
. las células mononucleares, linfocitos, fibroblastos y

plasmáticas.
os vasos de la dermis e hipodermis están dilatados,
papilas dérmicas los capilares están muy dilatados,

~desangre y los eritrocitos adheridos a la superficie.
os vasos profundos presentan trombas.
ediante la técnica de la impregnación a la plata,
Levaditi, se observan abundantes treponemas. Se en-
an de preferencia en la unión del epitelio con la der-
En el foco de exudado y en la superficie de la epider-

ven algunos.
,: hay mayor cantidad de T. pertenue en los vasos.

, contraste con la sífilis, usualmente no se ve la in~
'ón celular perivascular en el corion y además tam-
é observan las células gigantes que son frecuentes en
,ones sifilíticas.

Frecuentemen-
espacios inter-

Color:
Este siempre es rosado o fresa, coloración que se

cia cuando se descubre la costra que recubre a los
lomas.

:
l:iiagnóstico en este período de la enfermedad puede
basado en los datos obtenidos, por la anamnesis he-

Ienfermo y por el examen clínico de las lesiones. Pero
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cuando a pesar de ello, o en su defecto, cuando se caree
estos datos, no pudiendo afirmar el diagnóstico, debe
rrirse a exámenes de laboratorio y otros auxiliares.

Entre éstos los más empleados son la investigació
treponema en raspado de granuloma y los tests sero
cos, habiendo autores que prefieren la reacción de Kah
que siempre da resultados fuertemente positivos.

Período terciario:
Considerado por otros autores como el período d.

lesiones o manifestaciones tardías del pian, debido a
la aparición de las mismas es por lo general bastante t
de 1 a 10 años después de la aparición del chancro de
culación.

Caracterizado por la presencia la mayoría de las
de lesiones de tipo ulcerativo a nivel de los tegume
tanto de las extremidades superiores así como de la
feriores.

Sucede a veces que los granulomas piánicos, en 1
de reabsorberse, se abren y ulceran, limitándose, si~
bargo, la ulceración que puede durar muchos años al m
pianoma. Otras veces la ulceración profundiza y se e
de circunferencialmente dando lugar a úlceras extensa'
retracciones cicatrizales consecutivas.

También son frecuentes durante el terciarisma
lesiones óseas, osteítis, periostitis, lesiones articulares y¡
tilitis. Estas lesiones, sobre todo las de tipo de osteop'
titis deformante de los huesos largos (tibia en sable, e
y radio), son observadas con regular frecuencia.

Asimismo es bastante frecuente observar entr
enfermos con antecedentes de pían, lesiones deforrrl
de las articulaciones, constituídaspor tumores fibr
situados de preferencia a nivel de los maleolos, olee
y articulaciones de la rodilla. Lesión o manifestaci6
ciaria del pian que en otro tiempo se creía constituía
manifestación sui generis.

. o-Goma Piánico:

anifestación clínica del terciarismo piánico, que por
'pecto externo y morfología histopatológica, es bastante
jante con las úlceras de etiología sifilítica.

!En muchos casos las lesiones persisten como ulceracio-
,rónicas que pueden invadir los tejidos vecinos en una
t extensión.

attuck (1930) ha estudiado particularmente "Ngon-
ombre local aplicado en algunas partes del Africa
al a las lesiones terciarias del pian que están carac-

"das por cicatrices y ulceraciones de la piel y tejido
,táneo.

.s bastante variable. En los casos observados, esta
. ción tiene límites muy amplios, pues, mientras unas
'son manifestaciones que se presentan alrededor de 6

o más o menos después de la aparición del chancro
;oculación; otras veces este período de tiempo se pro-

'. mucho más, llegando a presentarse después de 3, 4
.años de la aparición del período primario.

: 1 mayor intervalo entre la aparición del período pri-
¡ y el terciario que he podido observar, ha sido de
'os, tiempo que como vemos es bastante considerable.
19unos enfermos refieren haber presentado el chan-
'inoculación, y a continuación el período de generaliza-
ambos en la primera infancia; presentando meses
rés o a lo más tardar después de un año, sus lesiones
'rias.¡

tras veces, por el contrario, enfermos de la misma
y. sexo que los anteriores, presentan manifestaciones
;ias muchos años después de haber sufrido los ata-
,rimario y secundario de la enfermedad' dando la. , . ,

'810n de tratarse en estos casos de organismos con
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una mayor resistencia y defensa a la invasión por el ag
etiológico, el T. pertenue de algunos órganos y tejidos.

'. 1 fondo de la úlcera es saneOBO,cubierto de un exu-,
seroso de color amarillento con aspecto de "miel de
,

LocaUzación :

, n conjunto, las lesiones tienen aspecto de úlcero-pá.
de forma crateriforme, con la ulceración como cráter

semejante a las lesiones úlcero-gomosas de etiología
,ica.
'eneralmente cuando el tamaño de estas lesiones es
nte grande, los elementos ulcerosos se presentan aisla-
otras veces, cuando los elementos son más pequeños,
,etva el agrupamiento de varios úlcero-gomas, dando el
;to de un panal.
,a piel vecina a la lesión aparte de un ligero halo

atorio y de un aspecto ligeramente erosivo-descama-
,o presenta mayor alteración.
os ganglios linfáticos satélites, se encuentran aumen-
de volumen, duros y algo dolorosos al tacto.
1 olor de las lesiones es repugnante, recuerda sobre
el olor que presenta el granuloma piánico primario.

Oaracterísticas morfológicas de la úlcera piánica:

Las manifestaciones úlcero-serpiginosas, general
te son múltiples, con secreción abundante e indolora.

En la mayoría de los casos, es de preferencia e
extremidades inferiores, tercio inferior de la pierna;
no es raro el observarlas a nivelo muy cerca de las a
laciones, súbre todo en la articulación del codo y d
rodilla.

Es común el observar que estos enfermos refieren'
la lesión terciaria presenta una localización en el m'
miembro donde presentó la lesión inicial o chancro prim

La duración de estas lesiones puede considerars
riable, ya que a menudo presentan una evolución tórpl
muestran tendencia hacia la cronicidad. '

stitis, osteítis y dactilitis:

'on lesiones localizadas especialmente a nivel de los
.s largos, tibia, radio y cúbito; además, se observan con
encia nódulos periósticos dolorosos y de consistencia

. Duración:

Tamaño:

Son elementos que generalmente poseen el tama-
una moneda de 10 ctvs. con un diámetro de 1 a 2 cms.

o es raro observar también lesiones de osteítis e
ostosis que traen como consecuencia, trastornos de la
Üución del hueso, produciendo deformaciones óseas,
,todo, de los huesos largos, tibia y en ocasiones de los

del antebrazo y dedos. Hackett, que ha estudiado
,ias en forma de sable de los aborígenes de Australia,
'ue las lesiones óseas son debidas al Pia~. Conocida
mente como "pierna bumerang"; la deformidad es
.rvatura anteroposterior por debajo de la rodilla con
vexidad hacia adelante.

Forma:

En cuanto a su forma, por lo general son element
forma más o menos redondeada; no obstante algunas
ella es algo irregular. Lesión de bordes precisos, ní
elevados, gruesos, suculentos, de color rosado, con 181
tensa y lustrosa.

:~I:
"\'"Ii
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En los últimos años, lesiones de los huesos y artie:
ciones se han visto más frecuentemente, consideradas e
complicaciones de Piano

Maul ha estimado que más o menos 20 % de los caso
pian en las Filipinas mostraba áreas de rarefacción g
muchas de las cuales aparecían en su comienzo dentro
hueso, sin embargo, algunas veces el proceso comienza
féricamente.N ódulos periósticos similares a aquellos
sífilis ocurren de preferencia en la superficie anterio
los huesos largos. Una osteítis puede ocasionar una"
en sable" o producir deformaciones de los huesos de
brazos o los dedos.

Chesterman (1930) ha encontrado curvadura d
tibia tanto anterior y posterior, como una de las lesi
óseas comunes del pian terciario entre. los naturales,
Congo. .

Al examen de estos enfermos por el tacto, elclr
puede apreciar que la superficie de los ?uesos. ~argos
tados presenta rugosidades, dando la lm~reslOn d.e ,
palpando pequeños callos o lesiones de hlperostoslS Q

I

i

N ód~tlos yuxta-articulares:

Son tumores fibróticos situados en el olecranon, e
midad inferior del fémur y otros puntos de los huesos
gas; considerados como dice Manson-Bahr (1942)
enfermedad sui generis; pero considerados en la actual
como manifestación terciaria del piano

En todos los casos estudiados he encontrado una
ción de Kahn positiva. Lesiones semejantes han sido.
critas en la sífilis terciaria, aislándose de ellas el T. paU
(Hu y Frazier) ; pero se ha establecido que :n las s~
estos nódulos están más frecuentemente localIzados e
de las articulaciones de las extremidades superiores, .
tras que en el pian la localización es más apta de 10cal1z
en las piernas.
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ntes de la etiología piánica o sifilítica, a lo menos
,o de estos nódulos era generalmente aceptado por
mero de investigaciones como de posible etiología
ca, especialmente Discomyces carougeaui. Sin embar-
etiología no ha sido confirmada.

'n número de investigadores ha fallado en la busca
eponema en los nódulos. Sin embargo, Van Dijke
Indias Orientales Holandesas y Soberheim en Berne,

:ier en Africa, así como también VanHoot, han infor-
:la presencia de treponemas sólo en un instante.
ebber, Goodman y y oung y Worster-Drought han in-
o algunas lesiones similares, bajo el nombre de si-

s fibrosos subcutáneos y Patane, Akovbian, Da

"
a y Fessner han observado nódulos yuxta-articula-

icasos de sífilis tardía..ero a pesar de su etiología tan variada y discutida, en
ualidad hay tendencias por parte de la mayoría de
'ores de considerarlos como de etiología piánica.

erísticas del nódulo yuxta-.articular:
on lesiones que por lo general tienen una fecha de
ión variable; pero que la mayoría de las veces se con-
.tardía, presentándose después de algunos años de la
de aparición del accidente primario o chancro de
'ción.

fl1Ción:

los están localizados subcutáneamente, especialmen-
'a de las superficies externas de las extremidades y
Jarmente en relación con las articulaciones. Su 10-
~ón,de preferencia, es en las extremidades inferiores,
no es raro observarlos en las extremidades superio-

ero lo corriente es notar su presencia a nivel de las
maleolares, en especial, maleolo externo y sobre

ulación de la rodilla.
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Tmmaño:

Son masas tumorales que varían de tamaño, pero
mayoría de las veces puede comparárseles al tamañ i

una nuez o de una bola de golf.

andas sstrechas de tejido conjuntivo laxo con fibras
,icas. El parénquima del tumor está formado por tejido
/ntivo adulto de haces muy apretados con muy pocos
.~ y sin fibras elásticas.

n algunos de los vasos hay tr'ombos hialinos. Una
1a aparece con su íntima en proliferación, obstruyendo
tad de la luz del vaso. En general, la infiltración

atoria es escasa. En algunos de los espacios celu-
hay un aumento de células fijas poliblásticas.

.
on la impregnación a la plata no se han encontrado,

nemas.
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Consistencia. :

Son tumoraciones de consistencia dura, fibrótica,
plantados generalmente por encima y por fuera de la
culación.

La piel que los recubre al principio se mueve li
mente, pero posteriormente puede ser atacada debi'
adherencias con la tumoración. Los demás caractel'
aspecto de la piel, normales.

No son dolorosos y raramente o nunca supuran.
nen un curso y evolución crónicas y raramente se rea
ben. .

Se puede asegurar que ellos resultan como canse
cia y debido a diferentes formas de irritación mecá,
tal como ocurre con otras neoplasias verdaderas.

,de, los pies:

,esiones de la planta de los pies y palma de las manos
uy comunes en el piano .

ay dos tipos de lesiones que pueden presentarse en
fermo, uno solo o juntos a la vez en la misma fecha.

Uno de ellos lo constituyen las lesiones conocidas con
pmbres de (Dumas o Parangi rosado) Ceylán; (Craba
b-yaws) Indias Orientales.
J otro tipo de lesión palmo-plantar consiste en un
rollo hipertrófico y fisuramiento de la superficie de
lma de las manos y planta de los pies, dando lugar a
esión muy característica del pian, conocida por Cas-
i con el nombre de Keratoma plantare sulcatum y que

;os autores en la actualidad llaman Hiperqueratosis
-plantar.

Caracteres histop.atológicos:

Al corte macroscópicamente se puede apreciar q
trata de una tumoración rodeada de una gruesa cáps
con parénquima de color amarillento.

Examinando un corte al microscopio puede apre
que se trata de un nódulo formado de tejido conj
adulto con zonas limitadas, muy vascularizadas, algun
aspecto de angioma. Hay cavidades grandes en for
grietas, bordeadas por una zona de tejido conjuntiva.
no que simula una membrana. Alrededor de estas cavi
hay tejido conjuntivo vascular. En una de las cavt,
hay substancia seudomucinosa.

Las zonas vasculares están formadas por vasos
amplia, con aspecto de precapilares y de senos, sep8

loma piánico plantar o Crab-Yaws:

.uando los granulomas piánicos se desarrollan en la

"

de las manos o planta de los pies, se tiene como con-
: un resultado de incapacidad para la deambulación,

es bastante dolorosa. La presión ejercida en la epi-
s engrosada e inflexible, por debajo de los granulo-
da lugar a grandes sufrimientos.
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Eventualmente después de algún tiempo, la epide
por debajo del tumor cede, hundiéndose ~n fo~ma radi~
irrumpiendo el tubérculo a través de la epIdermIs de la pl
ta de los pies o del pie afectado; tomando la apariencia
"carne cocida".

El nombre de "chab-yaws" dado a esta lesión por a,
res ingleses y norteamericanos, se debe a la dificultad
presentan los enfermos para caminar; que se dijo semej
el "andar del cangrejo".

'

Los granulomas o tubérculos piánicos plantares
. análogos a las lesiones frambuesiformes de la piel.

Fecha de wparición:
Por lo general, coinciden con la aparición del b'

eruptivo secundario o también meses después, por lo qu
considera a esta lesión como manifestación piánica co
pondiente al período secundario de la enfermedad. Ade,
en el exudado seroso que se escapa de estas lesiones se
cuentran abundantes T. pertenue.

queratosis plantar:

'lamada por Castellani Keratoma plantare sulcatum,
tende el otro tipo de lesión piánica plantar.
"onsiste en un desarrollo hipertrófico de la epidermis
planta de los pies, la que además de la queratodermia,
nta aspecto erosivo-descamativo.
ste estado de erosión irregular de la planta de los

O palma de las manos, es conocido en Dominica con
bre de "Clavus".

e trata de una de las lesiones piánicas que se observan
'¡loshabitantes del oriente peruano con mucha frecuen-
,que los naturales de esas regiones designan con el
'.,e vulgar de "Laja".
,e Wytt (1943), estudia 72 casos de frambuesia en
:erzas armadas del Africa Occidental, de los cuales

"os eran primarios y el resto terciarios. El hecho sa-
fué la alta frecuencia de lesiones de los pies (66 % ) .

~n de la Oficina Sanitaria Panamericana, (octubre

'4) .
Duración:

Es variable, sucede a menudo que siguen el curs
evolución del brote eruptivo secundario; desaparecie
conjuntamente con él.

I

Otras veces la duración de estas lesiones es de cara
más o menos crónico, acompañando al enfermo por
chos años.

También es frecuente observar enfermos que pre
tan ambos tipos de lesiones plantares a la vez; granulúi
piánicos plantares y lesiones de hiperqueratosis planta
aspecto erosivo-descamativo.

En cuanto al diagnóstico de estas lesiones, se hace
sándolo en el examen clínico del enfermo y cuando est:
basta recurriendo a los exámenes de laboratorio antes
cionados como son: reacciones serológicas e investig
del T. pertenue en raspado del granuloma.

de aparición:

'01' lo general el tiempo que media entre la aparición
'~:mcro de inoculación y la presencia en el enfe~mo de
,s de hiperqueratosis plantar, es de 6 a 18 meses;
:en otros casos este período de tiempo mucho mayor,

í, 10 y aun más años después de la primera manifes-.
piánica.

sí como su aparición son lesiones de duración bas-
ariable, de acuerdo con el empleo o no de tratamiento
.' Por lo general son lesiones que presentan un curso
,'ción de carácter más o menos crónico, durando me-
un años, esto se observa sobre todo, en pacientes que
recibido tratamiento médico de sus lesiones.

¡I'I¡il

1'1
1:
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Características de la hiperqueratosis plantar:

Localización: Son lesiones de localización frecuen
la planta de los pies, siendo observadas también aunq
con igual frecuencia en la palma de las manos; ge'
mente son lesiones bilaterales y mostrando cierta sim
es raro y difícil de observar lesiones unilaterales.

Tamaño:

El tamaño muchas veces varía según la forma
lesión. Unas veces se trata de lesiones de forma ré
deada u oval, de tamaño de una moneda de a diez cent

Otras veces son lesiones de forma más o menos
guIar que se extienden desde la región del talón hast
dedos abarcando casi las tres cuartas partes de la re,
plantar.

Forma:

En la mayoría de los casos, estas lesiones poseen
forma irregular, constituídas por placas erosivo-desca
vas, que disecan las capas de la epidermis. La lesión
siste en círculos aislados o confluentes de bordes bien c
dos y que afectan la epidermis de una piel hiperquerató
Las lesiones de los bordes del pie tienen la forma circul
están localizadas en el centro de la región plantar; ,

veces cuando la lesión es mucho más extensa, al exam~
la impresión que producen las "suelas de goma" de lo
patos, por último, cuando las lesiones son de pequeñ
maño, dan la impresión que la piel hubiese sido horada
taladrada. En los bordes del pie la lesión adquiere u
pecto fisurado, agrietado, en dirección y forma radi

Estas lesiones muchas veces tienen contornos cir
res en forma de herradura con la parte abierta haci
borde interno del pie, el que casi siempre no está tomad
la lesión.

/

~
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aciendo el tacto se aprecia que la piel tanto de la lesión.
r, así como de la región palmar, se encuentra engro-
indurada, callosa, seca y de aspecto erosionado y es-
p.

.eneralmente el color es de la piel normal, ligeramente
algunas veces. Lesión que produce molestias y su-

:nto en el enfermo durante la marcha.
1diagnóstico clínico de la lesión se basa en el examen
. mediante la inspección y palpación de las lesiones;
:s, por los datos suministrados por la anamnesis del
'o y por último con la ayuda prestada por los exá-

, y datos de laboratorio.

'logía:

ocos documentos. El aspecto de las lesiones óseas es
osteítis rareficantes con descalcificación del hueso,

.tiUs gomosas, exostosis pronunciadas. Se observan
én fracturas espontáneas y osteítis hipertrofiantes
'as Cuéllar).

,1 pian mata poco por sí mismo, pero cuando se pro-

,mutila e invalida con frecuencia al enfermo y favo-
agrava las infecciones asociadas y las enfermedades

urrentes.,

DIAGNOSTICO:

ínico :

~l diagnóstico de esta enfermedad en una región in-
a es relativamente fácil cuando se presenta en su for-

'mún: la de papilomas frambuesiformes.

.

''iI'

.,/ ;.i :.
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En estas regiones endémicas se hace el diagnósticQ
feren~i:al principalmente con la bartonelosis, con algu
dermatosis (impétigo, esporotricosis, leishmaniosis),
la lepra. Las manifestaciones piánicas articulares y ó
deberán distinguirse de las blenorrágicas, sifilíticas,
máticas, etc. El pian respeta el sistema vascular y
vioso.

De todas estas enfermedades es con la sífilis con q
más se esmeran la mayoría de los autores para establ
diferencias; pues efectivamente, tanto por su agente
tógeno, manifestaciones cutáneas, dolores óseos y ~
miento, se confunden. Su semejanza para algunos es
grande, que muchos han negado a afirmar que el pia
es más que una sífilis transformada por diversos fact
clima, influencia del medio, raza, etc. Sin embargo,.
recordarse que si efectivamente ambas enfermedades
nen un período de incubación más o menos largo, un.
dente primario único y una erupción cutánea secun
con fenómenos de infección general y por último las
nes del terciarismo, también es preciso no olvidar al)
manifestaciones de ambas, clínicas y experimentale
las hacen muy distintas.

El serio problema de afirmar si se trata de un
'o de dos afecciones distintas ha sido fuertemente de
por infinidad de autores de todas las escuelas; y en
tualidad en concordancia con la casi totalidad se a
que el pian y la sífilis así como los organismos de
productores son diferentes.

Remito a páginas anteriores en donde señalo, b
en un cuadro de Miyao, parte de las múltiples difer'
y aquí me limitaré a exponer otras que vendrán en .

de la ya difundida como aceptada escuela dualista.
¡

En 1881 Charlouis inoculando sífilis a un in
en plena erupción piánica comprobó, que esta sífili
lucionaba normal -e independientemente del piano '

Los dos organismos Treponema pallidum y Trepone-
ertenue, afirman algunos autores, no pueden diferen-

.e morfológicamente, y aquí nuevamente insisto en lo
.b a propósito del T. pallidum: "Este diagnóstico es
ticamente imposible, aun para los exper1Amentados".
embargo, recordar que algunas veces el T. pertenue

'enta como una particularidad, sus vueltas de espira
umpidas. Otros tratan de hacer resaltar el hecho

e en frotes con el exudado de las lesiones, el T. pe1-te'>-
es mucho más abundante hasta 6 y 8 ejemplares por
o, lo que no pasa con el T. pallidum.

Las lesiones viscerales son más marcadas en la sífilis
se han establecido de una manera formal en el piano

Las lesiones oculares, tan frecuentes en la sífilis, se
.omprobado excepcionalmente en el pian, sobre todo la

(Castellani) .
n lo que concierne a los trastornos nerviosos tan co-

tes en la sífilis evolutiva, parecen excepcionales en
,'no

19unos autores admiten la parálisis general y la
a locomotriz en el pian cuaternario; pero estos cam-
;o han podido observarse en otros focos. Además, es
rcar el dato muy importante referido por Loisilet

'producto de sus investigaciones y es que el líquido
I rraquídeo, jamás es positivo en el pian, en tanto

n la sífilis es casi seguro.
: 1 aborto no se ha observado en el pian; "el pian no
editario; sin embargo, Hunt y J ohnston admiten la

,ia en el pian (1929). Blaclock en 1933, discutió
é manera muy activa, concluyendo que este asunto
nta. importancia asume, aún carece de claridad.
ara concluir recojo a la manera de un cuadro sinóptico
nUevos datos, ya que la mayoría se encuentra en el
ao:
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PlAN

Accidente primario generalmen-
te extragenital.

Mucosas -raramente atacadas.

Sin alopecia.
Sin manifestaciones oculares.
Infiltración perivascular de los

vasos sanguíneos.
Si~ manifestaciones viscerales.
Sin manifestaciones nerviosas.
Sin aborto.
No es hereditario.
Pronóstico benigno.

SIFILIS

Accidente primario general
genital (90% de los casos,

Mucosas preferentemente a:
das.

Con alopecia.
Iritis y otras manifestacio~

Endoarteritis obliterante.
Con manifestaciones viscer
Con manifestaciones nerv'
Frecuencia en el aborto.
Hereditaria.
Pronóstico a menudo grave

b) De La;/Joratorio:

(Véase lo dicho a propósito del T. Pallidwn).

Al fondo obscuro y en los frotes coloreados, el dia'
tico diferencial del T. pallidum y el T. pertenue es prM
mente irmposible.

Más importante es la diferenciación con la Bo-
vincenti, de la asociación "fuso-borreliósica", que abun
menudo en las lesiones piánicas. .

Las reacciones sB,rolÓgicas tampoco sirven para '.'
renciar la enfermedad de la sífilis; en efecto, las rea.c,c
de Wassermann, Kahn y Müller son positivas en los pla!

VIII.-PRONOSTICO y TRATAMIENTO:

El pronóstico es benigno; se ha observado ~u
enfermos' que no se someten a tratamiento no hay nlIl
alteración del organismo, pudiendo dedicarse a sus la~,
sin embargo, sea por las recidivas, sea por la localizacl,
las lesiones el pian puede llegar a hacer del enfe:
inválido, pdes como ya se vió en la descripción clínIca,
ciertas manifestaciones: articulares y de las plantas ~
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palma de las manos, que por los dolores y posiciones
as que consigo llevan invalidan al paciente.
on respecto al tratamiento; y a semejanza con la sí-
me limitaré a reseñarlo en forma esquemática; pero
es necesario hacer notar de antemano, que es "difícil
plejo por la clase de enfermos y las condiciones en que
eneralmente realizarse (medio rural)" (Talice).

.'TIsí comprende:
9) Mejorar el estado general, nutritivo, etc., anti-

anémicos, vitaminas, etc.
9) Tratar las parasitosis asociadas, principalmente.

verminosis y paludismo.
-9) Tratamiento medicamentoso anti-piánico general

con:
a) Arsenicales;
b) Penicilina;
c) Bismuto en inyecciones asociado a los arse-

nicales o penicilina, muy eficaz;
d) Yoduros de sodio o potasio (si existen lesiones

terciarias) ; y
e) Antimoniales parecen menos activos; las sul-

famidas han fracasado.
.) Tratamiento local: pomadas yodofórmicas, mer-

curiales, arsenicales, oclusión aséptica, cauteriza-
ción, cirugía, etc. -

. ROFILAXIS:

ell enfermo:

D Cubrir las lesiones.
D Desinfección o destrucción al fuego de materiales

dé curación que se hayan empleado en las lesipnes.
Procurar que se mantenga el tnayor aislamiento.
posible, por lo tnenos que se evite el contacto.
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4) Realizar el tratamiento completo lo más pron
sibIe.

b) Medidas generales:

1) Creación de un cuerpo médico especializado.
2) Instalación de dispensarios, sanatorios, equipo

bulantes sanitarios, etc.
3) Educación sanitaria especialmente en las e'S

rurales.
4) Procurar el mejor aseo posible del área donde

tan casos.
5) Cuarentena para los sospechosos que entr

áreas libres de casos.
6) Aconsejar uso de calzado, especialmente d

la estación lluviosa.
7) Notificar inmediatamente

al Jefe local de Sanidad.

/

TREPONEMA CARATEUM

(Brumpt, 1939).

I.-STNONIMr,IA:

i,

Tr'eponema herrejoni (León y Blanco, 1939);.
nema armericanus (Grau y Triana, 1939) ; Trepon

.

tor (Pardo Costelló) ; Treponema pintae.

n.-HISTORIA CON ESPECIAL REFEREN
GUATEMALA:

Agente etiológico de la Enfermedad del Pint.
raté, afección que fué traída de Oceanía según ~

autores, por los emigrantes de Malasia, ascendiente
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ricanos que pasaron a través del estrecho de Behring.
.6pinión de otros fueron los contingentes de esclavos
os los que la trasladaron de Africa.

.Una buena parte de autores que se han ocupado del
,to consideran a la enfermedad como originaria del
inente americano. Citan el hecho de haber tribus in-
nas que han permanecido aisladas por completo, sin
darse para nada con otras razas, donde la enfermedad
:pinto, ataca a un gran número de individuos.
El Dr. Iriarte se declara partidario del origen autóc-

p del Caraté, así como también el Presbítero José lA.

:

te y Ramírez (1787), quien le atribuye origen divi-
ayendo como un castigo sobre los habihtntes de Mi-

. cán, llamando a la enfermedad "Curicua".
En 1789, en Colombia, J. Gómez consideraba como eau-
de la enfermedad, varias, entre las que menciona ali-
tación e higiene defectuosas, contacto con los enfermos
\cadura de un insecto, inculpandQ al "jején".
'El nombre de Guatemala, aparece por primera vez
.el' año de 1811, en la descripción que del mal hiciera
,gidor don Pedro José Corona, quien la consideró origi-

~ade Chiapas; irradiando de allí a diferentes lugares
otivo del hambre que obligó a sus moradores a bus-

.otras comarcas, entre las que menciona a Guatemala.
la descripción de la lesión confirmada científieamen-
,siglo más tarde por los estudios del Dr. León y Blan-

:M:'?lellán de Edimburg la dió a conocer en Europa
ano de 1826; la enfermedad se iniciaría en su con-

~. con náuseas, escalofríos y fiebre ligera. Consecu-
'ente a esta fase inicial aparecían las manchas.
~libert (1829-1835), hace sus publicaciones en Fran-

ndole el nombre de Pannus Carateus; y señala el he-
he que la enfermedad cura en Colombia con sales
uriales.
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En 1862, Juan José León considera que el nombr
impropio denominándola Syphyspyloria thelodérmic
Der'moryphylia Spilorica americana; señalando como
tribución geográfica: México, Guatemala y América
Sur. ,Hiizo la descripción de tres formas clínicas: bla
rosada con las variedades colorada y roja, y azul con
variedades negra y morada. La diferenció del vitil
de la lepra y del albinismo, cuando llega al período de
carnación. Daba importancia entre las causas a la in;
tión de maíz en el cual se había desarrollado un ho,
(Uredo carbo), ingestión de agua no potable e inc
también a la picadura del jején.

Gustavo Ruiz Sandoval y José María Itys, inv
gando por separado (1881), encuentran micelios dé
hongo, en las escamas de los pintosos. Se inicia así,
este descubrimiento de los autores arriba mencionados,
período en el cual la enfermedad es considerada como
dermatomicosis. Ruiz Sandoval la nombra Dermato
sis polispilósica, clasifica al hongo y lo designa como Mi
porum hidalgoensi. Su teoría fué difundida en Eu
por Gastambide.

La teoría micósica sentó plaza al ser apoyada.
Blanchard (1896), quien clasificó el hongo llamán
Tricophyton pictor. '

Ruiz Sandoval formó tres períodos de la evolución,
sideró que el traumatismo favorecía la localización el
lesiones y admitió el contagio y picadura del jején e
posible agente de transmisión.

G. Téllez en 1889, la considera como una forma
temática de sífilis y asegura que se transmite coma,
por contacto venéreo.

Montoya y Flores en 1898, llevó más lejos el paP'
los hongos, considerando la diversidad de colores d
manchas, como el resultado de pigmentos cromógeno.
gregados por los hongos, de los cuales habría tantas

s como colores. Los clasificó entre los Aspergillus,
'cillwm y Monilia.
En 1007 el Dr. Padilla de Venezuela, da mayor apoyo
teoría del origen americano de la enfermedad. Atri-
,a la palabra C'amre, origen tamanaco o caribe. Existen

vocablos como cwmire que significa tigre (piel pin-
) . Había también entre esta raza un pueblo que lla-

n carare; y una bebida, el carato, en la cual los infec-,
vertían su sangre para transmitir su enfermedad.

a primera publicación de las lesiones histopatológi-
s hecha por Manuel de Toussain en el año 1908.

El mismo Brumpt, llegó a admitir plenamente la teo-
.

icósica, haciendo la descripción de más de 20 especies
ngos, en la última edición de su obra (5;¡tedición).

.Fué Fo!kes el único que en 1897 no admitió el papel
eno del hongo, pues no encontró ningún microorga-

,o en repetidos exámenes de escamas.
De suma importancia es lo que señalara Salvador
ález Herrejón en 1926, al encontrar hongos en piel

~rsonas que no tenían la enfermedad; además, no pudo
ducirla experimentalmente partiendo de dichos hon-
y por último, no admitió que pudieran existir 10 espe-

iferentes para una misma entidad mórbida.

ion los trabajos que Walter Menk, efectuó en 1926, en
bia, la Enfermedad del Pinto, integra uno de los capí-
de las treponemosis. Efectivamente, Menk encontró

Iiltal de 67 examinados que arrojaron un porcentaje de
,.o de reacción de Wassermann positiva.

n 1927, el Dr. González Herrejón, basándose en la
n específica del arsénico, bismuto y mercurio; en los
teres clínicos particulares de la afección, en la adeno-

" constante; en la positividad del Wassermann en en-
QSsin antecedentes ni estigmas luéticos, sospechó y así
tuvo, que la enfermedad del Pinto era una treponcmo-

j8tinta de la sífilis y del piano
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Mosser, Varela y otros investigadores más no pudie
encontrar el agente causal.

Los trabajos de Fox Howard y colaboradores, ayu
dos por el mismo Dr. González Herrejón y estando e
rados de la teoría "espiroquetósica", emitida por este
timo, concluyeron en lo siguiente: a) el Mal del Pinto no.
causado por la acción local de un aspergillus o de o.
hongo; b) el Mal del Pinto no es una manifestación d'
sífilis; e) aunque todavía Se desconoce la causa, se sugi
una infección general posiblemente espiroquetósica; y d)
Mal del Pinto y el Caraté de Colombia son idénticos e
ward, 1930). ,

Neumann, Moya, y Bre,wster en 1931 encuentran'
80% en enfermos pintosos de dilataciones de la aorta yi

teraciones cardíacas.
Sáenz en el estudio de 30 casos, encuentra cardio-'

titis, aneurismas de la aorta y alteraciones valvulares.
En estas condiciones, en agosto de 1938, se pres~'

en el Servicio del profesor Sáenz un caso nuevo (síndr'
hiperqueratósico y maculoso). Se hizo el raspado de
de las lesiones de la mano y al observar una gota de li
'lió el Dr. Alfonso Armenteros en compañía de Gra'
Triana un treponema, parecido morfológicamente al d,
sífilis y del piano León y Blanco lo encuentra en el exa
de las piezas histológicas y en el jugo ganglionar. E
cortes fueron coloreados por el método de Manouélian.
gún León y Blanco, el treponema estaba localizado entre
células del cuerpo mucoso de Malpighi, en las malla',
la dermis y preferentemente "en los sitios en que se a;

cia la máxima distorsión del pigmento".

Las experiencias de León y Blanco en México de
traron la existencia del treponema en la linfa, obtenida,
un raspado superficial de la piel en la parte periféric
las manchas; pero también se encuentran en las zonas',
mizas de contornos poco precisos. Para esto recomend

1
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en el sitio elegido un pliegue grueso de la piel con una
larga Y después sobre el dorso raspar con una cu-
a o con cualquier otro objeto a propósito, {>rocurando
; .en lo posible la hemorragia. Llega un momento en
atan una o varias gotas de serosidad; ésta se toma

,

cubreobjetos desengrasado, se extiende sobre una
lla bien limpia para que la linfa se extienda en capa
se observa al campo obscura. León y Blanco tuvo

s el mérito. de poner de manifiesto la lesión inicial
.tainoculación y fijó las leyes de la evolución de la
edad.

,n marzo de 1939, Brumpt bautiza al ,nuevo mieroor-
o descubierto con el nombre de Treponema cara-. El mismo León y Blanco, meses más tarde, deseo-

"do los trabajos de Brumpt lo denomina Treponema
",oni, en honor al gran investigador mexicano. Sáenz

J1 y Triana descubren cambios en el líquido cefalo-
deo, y León y Blanco, Galo Parra en 1941 señalan el
antísimo hecho de haber logrado la transmisión ex-

ental por medio de un insecto del género Hippelates.

a enfermedad toma diversos nombres a cuales más
,QSsegún donde se le haya señalado. Hoy se sabe

Mal del Pinto y el Caraté de Colombia son idénticoR;.
smo sucede para la enfermedad Azul del Valle de los
, llamada también enfermedad Suárez a quien el
sé J. Escobar de Colombia, considera diferente por
s que señalaré más tarde; en Venezuela la llaman
Carare; en las Guayanas Lotta; en el Brasil kuro-
Puru-puru; en Perú, Vicara, Mancha, Pinta. En

lDamérica ha sido descrita en Costa Rica, Nicaragua,
'fas, donde se le llama Cativi, en El Salvador (1941).
n Guatemala se conoce desde hace aIgún tiempo. Sin
go.,preciso es confesar, que no se le había atendido. en

a debida. No se menciona en la tesis del Dr. Rubio
ata de las enfermedades cutáneas guatemaltecas, en

señala una extensa variedad de las mismas. El 11

J
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primer trabajo dedicado en forma completa, de ampli
cumentación y con observaciones personales corresp
al Dr. Joaquín Escobar P.: "Contribución al estudi
Mal del Pinto en Guatemala" (1945), tesis doctoral
que expone de manera completa todos los conocimi
que actualmente se tienen de la enfermedad.

Señalo el hecho de que antes del Dr. :Escobar
Br.Julio Castillo, yo había presentado un trabajo e
tesis de Bachillerato (1941), en el que exponía todo 1
hasta ese año se señalaba de interés en la enfermedad,
dado que estaba reciente la fecha del descubrimient
agente, así como el de su nomenclatura, todavía no se ,
deslindado el problema de que si algunas otras enfer
des americanas parecidas, entre ellas la enfermedad
del Valle de los Chillos, principalmente, eran o no M.
Pinto; y el acuerdo entre los investigadores era pe
para el Mal del Pinto mexicano y el Caraté colomb
Hoy se sabe que todas estas denominaciones, especial:
americanas, se toman como simples sinónimos, merced.
estudios efectuados en los últimos años. .

Así las cosas, llega a ver publicación la tesis do
del Dr. Escobar, de quien apuntamos lo siguiente,po
de singular interés para este trabajo, cuyo principal
es condensar (ya lo dijimos) en una publicación, los
bresde quienes se han ocupado de los pocos casos pos
de treponemosis, que por una u otra circunstancia h
posible observar: ,

Presenta el Dr. Escobar P. en su trabajo, un tot
8 casos, a los que con razón divide en dos grupoS:,
primero constituído por tres observaciones, en las q

pudo comprobarse, por diversas circunstancias, la pre~
del Treponema carateum, pero que como él mismo s,
presentaban un cuadro clínico inconfundible; y un
do grupo, corresponde a los casos, en los cuales se p'
evidencia la presencia del treponema, dando así a l.

servaciones una seguridad científica absoluta.

Dentro de este primer grupo, de las que haremos re-
ida relación, surge el primer caso correspondiente a una
rvación presentada por el entonces Br. Jorge von Ahn

43) en el segundo Servicio de Medicina de Mujeres del
'era Jefe el Dr. Mariano Rodríguez Rossingon. Se tra-
. de una enferma de 29 años de edad, oriunda de San

'stín Acasaguastlán (261 metros sobre el nivel del mar)
ingresó al servicio en el mes de septiembre dé 1943 a
rse de "manchas en el cuerpo". Refirió que un año

's (agosto de 1942) sintió en la región glútéa derecha,
. ito al mismo tiempo que le aparecía una mancha de

morado. Poco después surgieron manchas similares
1 flanco derecho, hueco poplíteo izquierdo, que se cu-
n de escamas de pequeño tamaño, pruriginosas como la
era; que, se generalizaron a todo el cuerpo con poste-

'dad.
Entre sus antecedentes (que eran negativos de lúes)
contró de mucho interés que una hermana que residía
mismo lugar presentaba manchas iguales a las de eUa.

ló además que en su pueblo eran frecuentes las per-
manchadas.
1 examen las manchas que sólo respetaban el cuero

Judo, eran sobre toda la lesión original que presentaba
cto vitiligoide de color azul de tamaño variable, siendo
ayores del tamaño de la palma de la mano, de bordes

.1ares, de contornos geográficos, no presentaban csca-
o

Existía hipertrofia de los ganglios inguinales, axi-
, y cervicales; las mucosas eran normales, dermogra-
Ó'marcado. Resto de los demás sistemas normal. De
'ámenes complementarios, el Wassermann dió tres cru-
'Se le practicó tratamiento a base de neo-arsfenamina
atol; pero por haber la paciente solicitado su retiro
terminó el tratamiento, quedando sólo una sombra de
anchas hiperpigmentadas, cuando se le concedió alta.
muy bien concluye el Dr. Escobar P., el interés de

;bservación, una de las primeras que revelaron la exis-

,
.,



teneia de Caraté en el país, residió en: a) haber casos p
recidos en él mismo lugar; b) corresponder las prime
lesiones a las descritas como píntides eritematoescamo
por León y Blanco (primera fase de generalización) ;
ser positiva la reacción de Wassermann, sin haber ante
dentes ni estigmas luéticos; d) la rapidez con que el t
tamÍento específico hizo palidecer la lesión; Y

e) ser U

forma de color azul como las descritas por el Dr. José
Escobar para el Ecuador.

La segunda observación corresponde a un sujeto:
22 años de edad de la clientela particular del Dr. Cal1
Mauricio Guzmán. Hacía 6 años que presentaba en el d
índice de la mano derecha, una mancha de color café qu
fué extendiendo, apareciendo otras de la misma natural
en los espacios interdigitales. Se volvieron amarillas,
go blancas; presentó otras en la parte anterior al cu
Los labios fueron atacados por lesiones hiperqueratósi
La reacción de \Vassermann en el suero sanguíneo,
positiva. ;

Lo interesante de este caso reside en que la enfen
dad atacó a una persona que nunca había salido de la ca
y atacar la mucosa labial. Mejoró con el tratamiento e
cífico.

El tercer caso corresponde a una mujer de 2-6 añ~
edad que ingresó al hospital de Amatitlán en agost,
1944, con historia de que hacía quince meses le apa
una mancha de color violado en la cara anteroext~rn
antebrazo izquierdo, redonda, pequeña. Luego apar
ron otras iguales en otras partes del cuerpo. Las ma
eran de color rojo obscuro Y amarillentas, predominan

la cara de extensión de los antebrazos. Dermograf'
marcado. Adenopatía inguinal. El Wassermann dió 11
tado positivo (dos cruces). Con dos meses de trata
específico, sólo persistieron manchas en el antebraZ
quierdo y ligeras sombras en el cuello.
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:,1 segundo grupo comprende los casos en que se en-
o el Treponema carateum en la serosida d d

'
e la 1 .

D
.

h
. t . . ,s eslO-

; IC as mves IgaclOnes fueron realizadas en el L b. d Bt .
l '

ao-
" o e ac erlO ogIa de Sanidad Pública b

.
1

,.,
d 1 D E . '

aJO a
,IOn e r. nrIque Padilla B.
, n.tre los ca~os que aquí relata el Dr. Escobar, resalta
il ImportancIa, dado que fué Prácti camente 1 .

. ., , e prImero
,~ se eVIdencIO la presencia del tre ponemad . t

,

f
. ,

, me Ian e

"
es IgaclOn con campo obscuro Y en cortes hI

. t 1
, .

'. . ,
s o OgICOS,

pte Impreg?aClOn argéntica (realizada por el patólogo
arIos MartI~~z D~rán), fué el de un individuo de 39

~e edad, o~I~I~arIO y residente en la finca "El ChD-

,; del mUnICIpIO de Fraijanes (1731 metros sobre el
d~l mar), y que fuera enviado al laboratorio por el
ho Roberto Herrera.
fÍri~ que la pri.mera mancha apareció en la frente,

15 anos. PosterIormente aparecieron brotes de man-
,zul:negruzcas, (apizarradas) en el resto de la piel
decIdo de prurito intenso. Agrietamiento de los pies:

de sus antecedentes hereditarios padecían la misma
,edad un abuelo y un tío.

,',esentaba una mancha color apizarrado en la región

'.a derecha de contorno irregular, no escamosa. Otras
,sroo color se ven en el tórax, en la región dorsal
'ueratos.is. de los talones de los pies; lesiones escamo~
!,YprurIgmosas en las extremidades inferiore s ' No
tab 1 .'

.

','
a e~lOne~de acromia verdadera, pero sí previtili-

i
~xIste~cla. ,de adenopatía inguinal, axilar y cer-

,
a mves.tIgaClOn del treponema fué positiva en cam-

,turo (exIste fotografía del mismo). La reacción de

:. ann en el suero sanguíneo positiva. Los cortes

~:~s
f~eron hechos por el Dr. Carlos Martínez Du-

te
hIZ? ~:l corte con impregnación argéntica la

descrIpclOn que literalmente copio: "En este corte

-rce:tamente visibles los treponemas, que se encuen-
, de las partes acantósicas, bastante superficiales.
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En una zona pequeña hay cinco treponemas ~uy visi
El pigmento ofrece en este corte" detalles f,mos de,

1
.f "La radiografía del torax revelo un corp eXI orme . ,

l' .
d f a Oval con ligera dilatación del ventncu o IZqUle orm .

1 d b'Recibió una serie de inyecciones arsemca es.y e lS
que produjeron la casi desaparición de las lesIOnes:

Este caso del Dr. Julio Roberto Herrera, revIste
cendental importancia por los siguientes hechos: se

.

Dr ~ Escobar; a) haber ascendientes que padecI~n, 1
fermedad; b) respetar a otras personas que Co~vlvla

1 fer mo' C) el notable resultado del tratamIento,een ,
' l ' 'd-cífico~ d) haber hipertrofia del ventncu o lzqmer °,

ser el primer caso estudi,{J¡doen Gua.temala. en el, C
t ' 1 Trepo nema carateu.m, demostrando aSI,@~roe ,

1enfermedad realmente existe en nuestro ~als, p an
con ello un nuevo problema para la salubrIdad.

Los siguientes casos corresponden tre~ al Dr. Jo,
ría Padilla; en todos se reveló la presencIa del tr~p

L última observación pertenece al Dr. Enrlq..
d'll .; El interés que reviste esta última observaCl,
l;s adatos que más adelante consignaré, me hace~ t
con cierto detalle, datos que naturalmente extraIgo
tesis del Dr. Escobar P.

-Se trataba de un individuo E. M. d~ 41 an~s d.

soltero, agricultor, originario del OratorIO ~ resl~::
de hace 39 años en el lugar llamado El Molmo, SI ,

bre el riachuelo del mismo nombre, que es un aflue;
río de Los Esclavos. .

d'D1óentre sus antecedentes personales: palu
bronquitis frecuentes, hasta el punto de ~otivar s
namiento en uno de los servicios del hospital San,
Entre sus antecedentes hereditarios, la madre ten

h
~

,
unachas parecidas a las del enfermo, aSI como

que padece de la misma enfermedad.
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'efirió que a la edad de ocho años, le aparecieron las
ras manchas en la piel, le principiaron en la espalda
lizándose enseguida. Ha tenido prurito desde el

'pio de la enfermedad.
'as manchas están generalizadas en todo el tegumen-
,áneo, son de pequeño tamaño, redondeadas, alter.

hipercr6micas (color café), hipocrómicas y vitili-
's; estas últimas son. simétricas colocadas en los
s donde hacen saliente los huesos. No se observan
nos de la sensibilidad; en conjunto la piel, recuerda
color la del leopardo. Respeta las mucosas. Sólo

enitis en la región inguinal.

?camen de los campos pulmonares: hay aumento de
raciones vocales, submacicéz, y respiración entrecor-
, nivel del vértice derecho; en el vértice izquierdo
: lteraciones son menos marcadas; la inspiración es
e a nivel de los hilios.
investigación del Treponema herreioni fué positi-

ancha hiperpigmentada). La reacción de Wasser-
ué negativa. El L. C. R. fué normal.
primer examen de Rayos X, hecho el 22 de octubre
dió: "Ligera infiltración fibrosa del campo superiol'

o con interlobitis fibrosa". La investiga~iPn del
?e Koch en el esputo fué constantemente negativa.
ía radiografía practicada el 17 de noviembre de 1944
:resultado siguiente: "Proceso antiguo fibroso de
": en el campo superior y medio derechos; y en la

erihiliar izquierda. Corazón y aorta no muestran
señal patológica", Dr. Wittkowski.

interés de esta observación residió para el Dr. Es-
: a) provenir de un lugar cálido; b) reacción de

. ann, negativa, no obstante ser un caso de larga
n; y c) "la mayor importancia de este caso parece
én la presencia de lesiones pulmonares de carácter

recordando con Hansen "que en la sífilis de los
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t Ia esclerosis", podría sospeclmones es frecuen e . 1
pu

h rre J'oni produce lesIOnes pu mo"que el Treponema e .,
d ce el Treponema palhdum, aSl COm,como las que pro u

d lesiones cardio-aórticas, etc." -.ucen
d d mpenaba elEn estas condiciones, Y cuan o ese

bnado de la Sala Primera de Medici~a de Hom
. dr:si:4

M Presento en marzodel Dr Carlos F. ora, se . f'
.,. . mo aciente E. M., qmen re lrlOde

d
m~rzo

d
)

o' de~S~l~acíaPmás de 8 años, de tos a pre~
Pa eClen

d
. e le 1

'pañada de intensa lsnea qunocturno acom
d

. La tos se acompañaba decompletamente ormlr.
t

.
toración muco-espumosa a veces hemop. Olca.

.
i

N se conocían los antecedentes pmtosos del en
los qU~ fueron descubiertos en el c~rso d~l

d
exa~:

sentando un aspecto enteramente a~alog~ a esc .
b P Del aparato respIratOrIO, que es pDr Esco ar . ,

d 1 b erme~te en donde se encuentra el inte~es .: a
o
o
pl:nt. . t d tos ) . Res plraclOn s(extraigo los slgmen es a.

11' cula:,
t . Disminución del murlfiU o veSlambos ver Ices.

d
. del Pulmón d. .1 ' la Parte me lagunas sIhl anClas en

't. am bos campos de estertor es crepl .PresencIa para
subcrepitantes.

'. las nochDesd e su ingreso .
y efectIvamente por

b
. . ..'. 'mula 'sentaba el Paciente accesos de dIsnea que SI

11.'S que no resr¡pletamente a un ataque de asma, ac.ceso ,. me
a la terapia bronco dilatadora, meJoran?o ulllca

l e. , ,
o Ignorandose e rdiante la inhalaclOn de OXlgen . . le

'de los dos exámenes radiográficos anterlO~:~I:etub~.,
de Ray os X Pensando en una proserVICIO . ,

!

pulmonar. ,
1 nte.sEl resultado de la radiografía fue rea n:e

1i
vo pues en examen del 24 de marzod ~e ~:::c~~c; :nJ
"Cavidad quística en el campo me 10 ,

El asp. 1 d ' tI' no" Dr. Carlos Chacon.medIa ,de me las ,
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a la fluoroscopia era muy interesante; el quiste mate-
~mente se "inflaba", por decirlo así, aumentando tanto
olumen que le provocaba intensos accesos de disnea.

Fué el caso, motivo de presentación en las sesiones
'atinas del Hospital General por el Jefe del Servicio, Dr.
fa; y enviado posteriormente en consulta al Sanatorio
, Vicente, para que lo reconociera el especializado Dr. R.

rera, contestó: "El quiste en el lóbulo superior derecho
del inferior del mismo lado, son probablemente "bulas"

isematosas (neumatoceles). La etiología parece ser
ática, no hay indicación quirúrgica, sugiriendo cambio
clima y medicación anti-histamínica".

Lo interesante del proceso quístico, me ha hecho, pues,
,aducir estos datos, ya que seguramente la aparición de
cavidad quística es posterior a cuando el enfermo fué
o por el Dr. Escobar P. (noviembre de 1944 y enero de
) . ¡Hago resaltar el hecho para terminar que los con-

s de Bacilo de Koch en el esputo fueron constantemen-
gativos. (4 controles).

Considero conveniente en ese sentido reproducir aquí
adiografías, la última que de él existe (enero de 1945),
me fuera proporcionada por el Dr. Julio Roberto He-

; y la actual, que le fuera tornada en el Servicio (marzo
948) ; y en la que puede apreciarse le presencia del
e:

,:Radiografía de E. M. (30 de enero de 1945). Es la
a que se tenía del paciente. Nótese únicamente la

encia de lesiones de esclerosis en ambos campos pulmo.
; pero la ausencia de quiste (fig. iNQ7). Tres años

arde (marzo de 1948), me tocó en suerte y sin cono-
osaber de su afección. Reproduzco en la siguiente pá-
las dos radiografías (frente y lateral), que dejan ver
,sencia del quiste (figs. Nos. 8 y 9) .



174

Fig. N9 8.

Fig. N9 7.



-

Fig. N9 9.
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,Es un filamento cilíndrico, arrollado en hélice sobre
'e longitudinal, con vueltas de espira apretadas, des-
lándose y volviendo a su estado primitivo en un movi-
to brusco; como accionado por un resorte, de movili-
muy viva, sobre su eje longitudinal como de torno; de
resión hacia adelante y de retroceso igualmente fácil;
,rsión y de flexión. Adquiere formas de O, de P, de

ondulación que recorre todo el cuerpo. Con el trans-
, del tiempo (tres horas por término medio) va per-

'o sus movimientos. Las vueltas de espira se agran-
'es frecuente ver granos refringentes colocados unos
.otros, substituyendo el cuerpo espiroideo. Este es
:pecto más corriente con que se presenta el parásito
o se le examina por iluminación en fondo obscuro; y

: que la mayoría de los autores concluye en que mor-
icamente es indiferenciable del T. pallidum y T. per-

: on impregnación a la plata, o con coloración, el tre-

: a tiene frecuentemente la forma de línea ondulada;
adopt~r formas de V, P, O, C, S. Las extremidades

'nan en forma de punta afilada. Hay treponemas
doptan formas numéricas, de 8.
a longitud del treponema oscila entre 15 y 20 micras,

o promedio de un gran número de observaciones de
y Blanco de 17,8 micras; este mismo autor da como

:s, 7.8 y 36.5 micras. El grueso es de 0.25 a 0.35.
ueltas de espira dependen de la longitud del cuerpo, en
ás cortos se cuentan hasta 6 y 29 en los más largos.
ofundidad de las espiras es de una micra aproximada-

El Dr. Iriarte da los siguientes datos: de 15 a 18
s con 12 a 16 espiras rígidas. El Dr. J. J. Escobar
tra en la enfermedad azul, del vaUede los Chillos,

:eres sensiblemente iguales: elementos cilíndricos de



c) Ciclo Evolutivo y Reproducción:
(véase T. pallidum).
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7 a 22 micras de largo; de 0.20 a 0.25 de ancho, con 8
vueltas de espira (casi siempre 13); éstas son estre
con amplitud de 1 a 3 micras, con movimientos lentos
extremidades afiladas. Según él se diferenciarían en
son difícilmente coloreables y en que son escasos en el
dado de las lesiones cutáneas. (Ver adelante).

EPIDEMIOLOGIA:

a) Distribución geográfica (Nasa-geografía y frecuen-
; morbilidad, mortalidad.

IV.-BIOLOGIA y OARACTERES BIOLOGICOS:

GuateJ1w-la: El mal del Pinto es una enfermedad que
. te en el País desde hace tiempo y como muy bien señala
r. Joaquín Escobar P. en su tesis de doctoramiento, es de
ntar que hasta la fecha no existan publicaciones sobre
afección. No se le encuentra en la tesis del Dr. Rubio,
trata de las enfermedades cutáneas guatemaltecas, ni
en ellas ninguna que por su descripción haga recordar
uadro clínico. El único trabajo que hasta la fecha ten e-
les el mencionado del Dr. Escobar P., intitulado "Con-
.ción al estudio del Mal del Pinto en Guatemala". Toda-

no se conocen con entera precisión las zonas pintógenas
República, por lo que me limito a marcar las ya perfec-

lente conocidas, importantes datos que me fueran sumi-
ados por los Dres. Julio Roberto Herrera y Ernesto
cón B.

Zona Sur: Escuintla, Overo, Masagua, Sipacate, Sta.
Ana Mixtán.

a) Huéspedes naturales y animales sensibles:

Como huésped natural el hombre. Los animales
sibles son desconocidos. La inoculación del hombre e
sitiva (autoexperiencia de León y Blanco, 1939).

b) Repartición del Treponema en el Organismo:

Epidermis, no es la capa córnea, ni en la dermis (
y Blanco, 19'39). En los enfermos con fiebre alta cont!
los treponemas desaparecen de las lesiones cutáneas.
sangre no es virulenta (Mooser, Varela y Vargas). :
bién se halla en los ganglios linfáticos superficiales.

d) Cultivos:
no logrados.

Progreso: Aldea de Sta. Lucía, Sanarate, Paso de los
Jalapa.

!Huehuetenango: Cuilco y San Mateo Ixtatán.

Zacapa: Llanos de la Fragua.

Petén: Márgenes del Usumacinta, San Juan Acul, már-
'genes del Salinas.

Baja Vera paz: Rabinal y Cubulco.

M:azatenango: Donde según referencias del Dr. Herrera
ha sido encontrado por el Dr. Enrique Padilla B.

e) Otros caracteres:

Es sensible a la acción de la saponina al 10%,
bilis, del agua destilada (contacto de varias ha
50 grados durante 15 minutos, o a 41 grados en 2 a
ras, suprime el movimiento y si en estas condiciones s
cula, no produce la enfermedad experimental.
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la distribución geográfica:
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~ersonalmente tuve la oportunidad de estar frente a
so originario de Mixco y residente en el mismo lugar.
rología en esta enferma había sido positiva, por lo que
ecurrió creyendo que se trataba de sífilis a la terapia
'fica, hecho al que atribuyo la constante negatividad
serosidad extraída después según técnica de León y
o, uno de cuyos exámenes fuera practicado en los Labo-
'os de Sanidad Pública por el Dr. Francisco J. Aguilar.
paciente asegura, que como ella, hay muchos otros in-

lilaS,que no han salido de la población y de la que son
;,arios, hecho digno de considerar y de comprobar, dada
canía de la mencionada población a la capital.
: n la mayoría de las zonas del país donde existe lo Ila-
;'Bien te veo" y "Melancolf:a".

l Salvador: En 1941 se había descrito dos casos; uno
ario de la Unión y el otro de Cojutepeque. Entre los
interesantes encontramos el hecho de haber en una

s observaciones una asociación de hiperqueratosis y
nchas clásicas; y descubrir (Dr. E. Barrientos), un

nema más corto y rechoncho que el T. herrejoni.

onduras: Existe y se le llama Cativi.
.
icaragua: Se encuentra predominando a orillas del

'awa.

osta Ric:a y Pana,má: En este último país predomina
;'lugares vecinos a la frontera colombiana, se le cono-
el nombre de quiricua.

stados Unidos de América: El Dr. Lieberthal, publi-
.s observaciones del mal del pinto; una de ellas es
a de una señora originaria de Ontario, pero residente
tSburgo, donde posiblemente adquirió la enfermedad.
>unda pertenece a un negro originario de Louisiana
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umero de enfermos. Hay aproximadamente

y la tercera a otro negro de Alabama. Esto confirma el,
cho de que en los Estados Unidos existe la enfermedaí
que según el autor,citado, está bastante extendida en el
del país.

México: Ha sido minuciosamente estudiada la dis
bución de la enfermedad en la República mexicana; se
cula 300,000. el número de enfermos (González Ure
En la zona endémica la cifra de infectados sobrepasa
30<]10sobre el total de la población, (León y Blanco 19
Alrededor del río Balsas el número de enfermos fué
249,296, cifra que demuestra el predominio de esa zona
tosa.

El Dr. Salvador González Herrejón hace la sigui
deducción; la región más densamente invadida es el Est
de Guerrero, predominando en los municipios recorrid,
colindantes con el río Balsas. Otros de los lugares atac
son Nayarit, hacia el Nordeste; Campeche, Tabasco y C
pas en el Sureste de la República; en todas estas partes
te la misma aglomera~ión de casos alrededor de los E
en Tabasco se distribuyen a los lados del río Grijalva.
parece oportuno hacer notar aquí, que en todos estos 1
res está muy difundida la creencia popular, de que la
fermedad se adquiere por comer carne de lagarto; y e
señalar, que casi todos los habitantes de esas regione
solamente se dedican a la pesca del lagarto sino al cons
de la carne. La temperatura media anual de los lug
pintosos es de 20 a 25° C, En las márgenes del río B
es de 27 a 29 grados y en Zirandero y Huetano, que so
zonas más infectadas, alcanza 40 grados. Es raro o
vario en lugares con temperatura media anual de 15 gr
La enfermedad se observa desde el nivel del mar hast
,1,400 mts. de altura. En otros lugares de la RepÚ
mexicana, se han encontrado casos a 10 mts. de a
sobre el nivel del mar. Se deduce que el mal del
ataca con mayor intensidad a los habitantes de los lu
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50,000 caratosos. La cifra de infectados llega al 1°%
total de la población de la zona endémica, situada sobre,
en la región occidental y sud occidental del país. I

distribución geográfica hace suponer que la enfermeda.
sido introducida desde Colombia. La enfermedad se Il
Cute, carere y caraté.

Guayanas: Esporádica. En la Francesa se le Il
Zotta.

Reservoríos vertebrados de virus: El ho,mbre enfermo.
se ha hallado el germen sobre pieles de personas sanas
ón y Blanco, 1940).

Brasil: Frecuente en el Alto Amazonas, en el que
tribus enteras. Fué señalado desde el siglo XVIII po
merosos viajeros y naturalistas. Se conoce con los nOIrJ¡
de puru-puru y kuro-kuro.

Ecuador: Frecuente en ciertas zonas, alcanzan
30 % de la población, sobre todo la indígena. En el Val!
los Chillos alcanza el 90 %. Existe además en las pr'
cias de Pichincha, Santa Rosa de Machala, Catamajo,

,

Se le llama Enfermedad azul.

diciones diversas:

Latitud: Limitada entre los paralelos 20 grados L. N.

Ogrados L. S.
Altitud: Más difundida en las regiones bajas; pero se
rva hasta los 2,500 mts. de altura.
Agua: Sigue las orillas de los grandes ríos, pero es allí
se constituyen las mayores aglomeracions humanas.

iciones individuales:

Sexo: Ninguna influencia.

Raza: Ninguna influencia propia.

Edad: Excepcional abajo de 1 año.
'an generalmente entre 5 y 20 años.

Los síntomas em-

Perú: Frecuente en las selvas tropicales (Ese
1931). Existe además en los valles de Arequipa y Vi
Se le conoce con los nombres de cara, cacara, vicara, .
rate, rnancha y pinta.

c) Modo de trans11'I-Ísión:

La idea de los caratosos es que la enfermedad se ad-
. re por contacto con una persona infectada; consideran

bién que puede ser producida por picaduras de insectos;
inas tribus creen que se transmite por vía oral en bebi-
a las cuales se les ha puesto escamas de las lesiones.
,señalé el hecho de que algunos pobladores del ~ur de
ico creen en la transmisión a través de la carne del la-
o.
En el terreno puramente científico, León y Blanco ha

'ntrado el treponema en el sudor de los pintosos, en la
sidad de las grietas y rasguños de los enfermos; esta
sidad depositada en una solución de continuidad de la
,de una persona sana, sería el punto de partida de la
rrnedad.

Bolivia y ChÜe: Se le conoce con el nombre de Mal

Argentina: Raros casos entre los indios del N
Casos recientes en el Chaco. ,,

Fuera de América ha sido descrita en otros contine,
sin que haya pruebas fundamentales que garantice
identidad. Se señala Argelia, Trípoli, Egipto, Africa O
tal, Filipinas y en las Islas Turcas del sur del Pacífic

Forma epidemiológica: Es una afección esencial
endémica rural, rara en las grandes ciudades.



En cuanto a la transmisión por vectores, no ha S.i
posible transmitirlo con el Ornithodorus talaje, el Triat,
barberi (muy abundante en los lugares pintosos). E,

dios entomológicos han demostrado que la distribución
simúlido haematopotum, es superponible a la distribu,
del Mal del Pinto y de ahí que se piense en la posibili
de que éste sea vector. Se han encontrado los trepone
en estos insectos, después de picar pintos, en la san
contenida en su estómago. León y Blanco los enco'
igualmente en pequeños ejemplares de ,Cimex lectulari
unido a Soberón forzando un poco las condiciones exp
mentales, lograron que un Hippelates fuera vector mec
co; abriendo así un nuevo horizonte al conocimiento ci
fico de la enfermedad. Turner de Jamaica hace notar
estos insectos no son hematófagos, pero que mecánica,
te pueden transmitir el piano

Recurrieron a la técnica siguiente:

1) Excoriación de 4 cms. cuadrados en la lesión d
pintoso, siendo necesario que brote serosidad,
como se sabe es abundante en treponemas.

2) Se deja al descubierto la herida para que los in
tos se posen en ella.

3) Después de cierto tiempo se vuelven a encerra
insectos en los tubos.

4) En la cara anterior del antebrazo de un volunt
se hacen excoriaciones de regular profundida.
sobre ellas se colocan los insectos, dejándolos d
a 30 minutos.

187186

Fué necesario colocar dos veces los vectores. El
lugar de las excoriaciones apareció a la segunda se
un eritema puntiforme; a los 15 días adquiría el car,
de la lesión inicial del pinto; en esta lesión se encontr.
treponemas. Estos insectos abundan en las zonas p.

los autores del procedimiento piensan efectuarlo con
a doméstica, que como es bien sabido, es agente trans-
r del piano
La idea de un transmisor se basa en la regionalidad de
fermedad, en la superposición de la distribución, sobre
del S. haematopotum, con las zonas de predominio del
; en el predominio de éste por la periferia de los pobla-

donde existe menos protección para los habitantes; en
la lesión inicial espontánea se sitúa la preferencia en
artes descubiertas. En contra de la idea de un conta-
e persona a personas, puede decirse, que las manifesta-
,s pintosas son cerradas por más que a veces las "pín-

" se escorian y por ellas dimane una serosidad rica
eponemas. Se concibe la transmisión directa como

o de excepción, sin participación de un vector; y en re-
'n haciendo un parangón con la Sífilis, la idea es que si
contagiada de persona a persona en el 95 a 98 % de los

y de un modo indirecto en el 2 ó 5% restante, en el
puede transmitirse directamente la enfermedad en el

% y mediante un vector en el 95 a 980/0 restantes.

ué León y Blanco en 1940 el primero en lograr Íno-
iones positivas demostrando así que la enfermedad
ifecciosa y de fácil transmisión si se inocula suero de la
ha. Con sus numerosas experiencias llegó, pues, a
r la individualidad de esta enfermedad, formando así
.variedad de treponemosis, respaldada por los siguien-
,echos: a) presencia constante del treponema en las

es, sean cual fueren las manifestaciones clínicas; b)
lando material procedente de pintos que contengan
a:temas, se produce al hombre constantemente la enfer-
id experimental; c) la enfermedad experimental evo-
'a como la naturalmente adquirida; d) después de

tiempo de contraída la enfermedad las reacciones de
ermann, Kahn, Meinicke, MüIler y Vernes, practicadas
Suero sanguíneo se hacen constantes e intensamente
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positivas, hasta en el 97%; Y e) los fármacos trepone,

das, mercurio arsénico, bismuto, penicilina, actúan e,
Mal del Pinto, como medicamentos específicos.

desconocída, debe de ser larga.

sa. Dicha pápula se hace lenticular, algo infiltrada,
. lentamente, descarna en superficie y generalmente

:nta un collarcito epidérmico. (O no molesta o es algo
.ginosa) .
!Después toma un tinte violáceo y aspecto liquenoide
es raro mirarJe un halo eritematoso pequeño. Su evo-
, es lenta, crece marginalmente y al cabo de varios me-
:ega a unos cuantos centímetros; su expansión la hace
perficie y surgen en sus inmediaciones, otras pápulas
jcas a la primera, que se fusionan con ella. Más
'nte toma caracteres muy variables, es proteica, pero
nudo su aspecto es tricofitoide, liquenoide, psoriasi-

o se dispone en círculos papuloides más o me~os com-
, con regresiones centrales en partes, que recuerdan

.racteres de las sífilis "elegantes".
, e tres meses a un año la lesión permanece única, ya
o menos crecida, pero la enfermedad provocada tiene
.. los caracteres clínicos de una infección tórpida local.

nos que se infecte secundariamente, por rasca:.d¡o
ras imputables a movimientos de la región donde

:, no se encuentran crecimientos de los ganglios tribu-
.

Las reacciones serológicas de las treponemosis son
ivas, todo se limita, pues, a una placa de dermitis sub-
atoria con la única particularidad de que tiene ten-

. s discromizantes.
: espués de esos tres meses o de un año, la dermatosis
imentalmente obtenida, da origen a un brote de gene-
ción.
sta lesión inicial así descrita, en la práctica médica
.erva muy difícilmente y sólo por investigaciones sis-
leas en zonas endémicas, como las efectuados por León
eo, hacen encontrarlacon certidumbre.
os individuos en las zonas afectadas la llaman por
os nombres, sobresaliendo los de "empeines" o "jio-.~nominan así, a placas dermatológicas de apariencia
trca, liquenoide, eczematiforme, etc., que al principio

d) Inmunidad:

Este treponema no confiere inmunidad; un enf
pinto puede ser inoculado en cualquiera fase que se eno
tre la enfermedad o ya curada. No existe inmunidad
zada para la sífilis: el luético puede adquirir el Ma::
Pinto y el pintoso la sífilis.

La enfermedad no es hereditaria ni congénita.

VI.-PAPEL PATOGENO:

Produce la enfermedad denominada Mal del Pinto
ra cuya variada sinonimia remito al capítulo de la di
bución geográfica.

Incubación:

Co,mienzo:

insidioso.

Período Primario:

lesión inicial.

Si la serosidad extraída de un pintoso, tai como &
na o un poco diluída en suero fisiológico, la inyec
intradérmicamente, o mediante escarificaciones super
les a un sujeto cualquiera, veremos aparecer al cabo d
:semana o varias, a 10 sumo a los dos meses, una pap
rosada que en ocasiones es precedida de una mácula'

/. ~- \,
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Evoluciona en dos fases: la primera principiaP.

exantema roseólico, máculo o papuloso, que se trans

en placas eritemato-escamosas, eritemato-pigmenta

eritemato-acromiantes, a las que Latapí y León y Bla

man "Píntides".

Después de uno a dos años de evolución como t'

medio, se atenúa el eritema, las escamas disminuyen

recen, predominan los trastornos pigmentarios cons-

yendo la fase tardía de la enfermedad.

Las "Píntides", principian por un brote roseólico de

,ueños elementos puntiformes o lenticulares de color ro-

o, ligeramente infiltrados o no.

A los ocho o diez días se recubren de escamas, agru-

icloseen uno de los tres tipos clínicos fundamentales:

emato-escamosas, 70%; eritemato-pigmentarias y eri-

ato-acromiantes.

El crecimiento de las píntides se hace por expansión

us bordes o por agrupación de nuevos elementos; en el

er caso las placas tienen bordes regulares, orbiculares

alados; en el segundo son circinados, forman arcos de

ulos,que muchas veces al cortarse dan origen a "elegan-

arabescos". Al mes de evolución alcanzan hasta 1 cm.

iámetro; al año hasta 7 cms.; durante todo ese tiempo

. ervan con algunas variantes el mismo carácter.

.Prefieren al tronco,lascaras externas de losmiembros
.riores o inferiores o la cara, respetando muy a menudo

'ues, los huecos y los sitios protegidos. Pocas veces

cuentran por lo menos en el Mal del Pinto mexicano,

s palmas y plantas y con mayor rareza todavía en la

cabelluda, dentro de la boca y en las regiones genitales.

Localizadas se cuentan por pocos elementos (de 2 a 6) ;

cuando se generalizan pueden contarse 100 y más. Los

'esson más activos que el centro de la lesión (más rojos

Htrados) ; es en este período que los enfermos se que-

e prurito que se intensifica por la sudación y puede po-

e de manifiesto la exaltación dolorosa al tacto.

:Al primer brote de generalización sigue otro y otros,

'.ualescircunstancias y con caracteres semej antes y sólo
,
señalarse que cada brote nuevo es menos congestivo,

'8 escamoso y más alterador de pigmento.

.
n la fase precoz del período de generalización, las

ones humorales sanguíneas que eran negativas en
se de lesión única se hacen positivas,con mayor pre-

fueron tomadas por epidermoficias u otras lesiones, a

sar de la opinión popular que las señalaba como manif

ciones tempranas del Mal del Pinto.

Al evolucionar las primeras inoculaciones que

León y Blanco, la morfología de los "empeines" se coní'

en ellasy así científicamente la opinión del vulgo q
definitivamente afirmada al encontrar el mencionad

tor, treponemas en las placas espontáneas, al igual qtl

las que tenían por origen las inoculaciones experimento

se conoce hoy, pues, con toda certidumbre, las fases

ciales del Mal del Pinto, así como los períodos subsecue,

La lesión inicial espontánea, tiene preferencia p ,

miembros inferiores, pierna y pie, antebrazo y dors

la mano, cara y parte superior del tronco, es decir,

los lugares descubiertos.

Pueden evolucionar dos lesiones primarias en el

mo individuo, como lo demostró León y Blanco.

Estas lesiones se acompañan generalmente de e

ción, de sensibilidad dolorosa, que se pone de mani,

presionando con un objeto romo, el centro de la per

de una placa eritemato-escamosa.

Las descripciones de Briseño Rossi y R. Iriarte e

nezuela confirman los datos anteriores; estudian las leS!

eritemato-escamosas conocidas con los nombres rural

carampancho o toto. '
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La lesión se ha transformado en capas de dermitis
nicas atrofiantes, pigmentarias y acromiantes, mezc1
con descamaciones, liquenización y a veces queratoder:
en las palmas de las manos y plantas de los pies.

En esta fase siguen apareciendo brotes de nuevo
mento s que tienen carácter congestivo y escamoso d
píntides, pero moderado.

Las manchas del Mal del Pinto ya en la fase disc'
ca, tienen coloraciones variables, que fundamental,'
pueden reducirse a tres: plomizas, blancas y rojas.
ten, además, las mixtas y no es raro encontrar un tint
en la periferia de algunas, constituyendo manchas le
formes dentro o fuera de una mancha de cualquiera
dad.

J. J. León estableció las siguientes variedades: ra
que comprendía la colorada y la roja; azul, con las
dades negra y morada; y blanca. Predomina síem'
tipo mixto, el que se encuentra en el 90% de los cas'
guiéndoles en frecuencia el blanco puro con 8.79 %, e
puro con 1.09%; el café y el rOJo puro no fueron enc
dos.
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o corriente es que los enfermos presenten manchas
arios colores a la vez; es decir, son casos mixtos,
'omos y justamente esa policromía es dno de los cal'ac~
,'que individualizan clínica mente la enfermedad. Sólo
Qn:odidad de las descripciones puede hablarse de pin-
,mIZa, blanco o rojo, distingos que tienen como apoyo
,ho de que en un paciente exista predominancia de man-

,de un solo color. Las manchas plomizas se deben a
ceso de pigmento melánico, que cuando es todavía ma-
'pma un tinte negro y si se agrega a ellas un elemento
stivo, viran al morado. Predominan en las personas
¡el morena, en las regiones descubiertas, regiones de

vascularización, muslo, regiones, interescapulares, re-
s con salientes óseas.
, recuentemente evolucionan hacia la despigmentación

el olécrano, cabeza del cúbito, articulaciones meta~
falangianas, maleolos y otras salientes óseas llega a
mpleta, vitiligoide.

tas manchas blancas se deben a disminución o a ausen-
. pigmento; en 10 general son hipocrómicas y acromias
s sólo se ven, como ya se indicó en párrafos anteriores
salientes óseas, expuestas a los roces y como es natu~
ven en abundancia en los períodos avanzados de la
edad.

¡
¡

,1
¡
¡
'1
,

cocidad las de floculación, que entonces llegan al 78%
los casos y las de hemólisís en el 86.14%, según observa
nes de León y Blanco. Más adelante, después de va,
brotes llegan a la positividad en el 100 %.

La morfología de las píntides es variable: redondea
en placas, y otras que por su forma, se les llama pínt
gyrata, anulares, petaloides, en escarapela, sateliforme

La infiltración y el aspecto congestivo son más in
80S en las lesiones eritemato-escamosas, y menos marc
en las eritemato-acromiantes. Con la evolución de la,
fermedad el eritema se va atenuando y las escamas van
apareciendo, pasándose a la siguiente fase de la evolu

s hipocromías son frecuentemente circulares u ova-
seguramente constituyen manifestaciones postreras

',tes congestivos de generalización. Cuando se reunen
f~rman superficies extensas de bordes policíclicos

eXIdades dirigidas hacia la piel sana, con un halo
ercromía café, a semejanza de ~o que sucede en el vi-
o Otras veces se advierte en el interior de la mancha
~rnica, un tinte ligeramente eritematoso, congestivo,
l;Zásea manifestación que persiste de un estado ante-
,as activamente congestivo.

I!,I,I,Iill:
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Las manchas blancas tienen preferencia por las"
cubiertas en el muslo y tronco.

Las manchas rojas, casi siempre son tan solo un
de las plomizas o de las blancas; están constituídas p
estado más o menos congestivo que desaparece a 1
sión o por efecto de la gravedad. Como predomi
ellas el eritema, son por lo tanto frecuentes en los lUl
muy vascularizados; cara anterior del tronco, regió j

esternal, en la cara, en el cuello y en las personas. d
blanca.

Cualquiera que sea la variedad de manchas
micas o de sus antecesoras las congestivas, infiltrada.
que se ha convenido en llamar "Píntides", la única'
ficación de la sensibilidad que se encuentra es la
hiperestesia en las placas de los primeros brotes de
ralización.

Las manchas respetan generalmente el cuero e
do (González Herrejón las ha encontrado bajo for
manchas hipercrómicas), surcos del rostro, piel de
la, pliegues del codo, de la mano, espacios interdigj
región medio dorsal, pliegues de la ingle, regiones
les, triángulo superointerno del muslo, hueco poplíte
si siempre hay simetría de las lesiones.

El tamaño varía, hay de 2 a 4 mms. de diámet;
canzando grandes proporciones en las manchas en.
geográfico" .

Morfológicamente las hay redondeadas, ovalad
bordes bien limitados; otras son irregulares debido
agrupación de varios elementos, siendo algunas circ
cortándose los círculos originando caprichosos rn'
En ciertas regiones adquieren formas especiales: t
laresen la nuca, borde cubital de la mano y cara 8:.
de la muñeca ; en mapa geográfico: en las caderas.'
tronco; acromiageneralizada en forma de guant
mano y el antebrazo yde calcetín en los. miembros. ~
res; en forma de murciélago en la nariz y sus ved

poco número de manchas permanecen localizadas, casi
pre se generalizan siendo entonces incontables.

El aspecto es variable, algunas son brillantes, otras
recubiertas de finas escamas; no forman relieve pero

lamativamente visibles, dando al enfermo un aspecto
.quinesco" o de "clown". (Sheube). Solamente las
chas rojas desaparecen a la vitropresión. Es frecuen-
contrar dermografismo.

El pelo de los enfermos pintosos avanzados, es seco y
tiloso, el vello escasea o está ausente en las zonas ya
sivamente maculosas y cuando persiste está reducido
grnentos deformados, o bien presenta canicie en las

chas blancas igual qUe en el vitiligo. Su implantación
pubis del hombre es de tipo femenino.

Las uñas tienen en ocasiones aspecto de haber sido
'ficadas tróficamente manchas de leuconiquia, estria-

'8 longitudinales, tendencia a la grifosis.

En esta fase de la evolución del mal del pinto, que es
esiva desde que se inicia la enfermedad y no tiene

. esos, se encuentran micropoliadenitis que posiblemen-
arecen durante los brotes de generalización y cuyo sig-
do no está bien claro, porque pueden atribuirse tanto

~iseminación de la infección treponemósica, como a la
a.ciónde pigmento como quiere León y Blanco. Gene-

. da casi siempre la poliadenopatía predomina en las
s; la mayor parte de los' enfermos son descalzos; si-
do los epitrocleanos y claviculares y más raramente los
ello y subclaviculares. Son pequeños sin periadeni-

.
no presentan dolor espontáneo nia la presión.

'a exploración clínica completa de los pintas que han

.o a las manifestaciones cutáneas exclusivamente dis-
!cas, muestra que además tienen los enfermos esple-
~aIias ligeras,bradicardias'y taquicardias sin causa
lea..
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Estas formas han sido señaladas en México, e,
bia, Cuba y El Salvador.
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FORMAS CLINICAS:

a) FOY'1JUJ,s'h'iperquemtósic.as:

Las formas hiperqueratósicas son lesiones tal"
Las primeras manifestaciones están constituídas por
chas circulares o de bordes irregulares, hiperpigment
que se ensanchan hacia la periferia y cada vez se vu
más numerosas; posteriormente se vuelven áreas de h
queratosis que cubren las palmas de las manos y las.

.

tas de los pies; la piel es seca, amarillenta yesca:
En los estados avanzados el pigmento desaparece dej
áreas acrómicas permanentes. Las lesiones pueden
simétricas o unilaterales; a veces son circunscritas,

'
son difusas.

b) Formas Cardio-Aórticas:

Dice González Herrejón que en México no se ha
contrado las aortitis que en Colombia, Venezuela y'
se cree haber observado.

No cabe duda que en el Mal del Pinto, llegarán con el
po cuando el número de observaciones sea más abun-
e, a describirse formas tan importantes como raras y
das; tal como sucede en una treponemosis que le es su

.
a: la sífilis. Por de pronto ya se señalan entre otras
'guientes:

.Formas Pulmonares: Sobre las que llama la atención
ti tesis el Dr. J. Escobar P., presentando el caso de tres
entes en los que existían francas lesiones pulmonares
rácter fibroso, recordando como él dice con' Hansen:

:' en la sífilis de los pulmones es frecuente la escle-
". Uno de los casos mejoró notablemente eon la pri- .

serie de inyecciones de 914 y de bismuto.
es pulonares. .
Sin poder afirmar enfáticamente, que se trata real-
e de una localización del Pinto sobre el aparato pul-
l', no puede pasar desapercibido tampoco el interés
ífico que encierra, pues en futuras observaciones clí.

y terapéuticas, podrá etiquetarse una nueva forma
ea.

. orm'as N euro-vegetatívas: A veces en relación con
,uidos cardíacos; taquicardias, bradicardias, palpi-
.

es y crisis de polipnea de esfuerzo. Generalmente
hipoanfotonismo equilibrado, siguen el hipovagoto-
to; hipoanfotonismo de predominio simpático, después
,edominio vagal y por último, el hipersimpaticonismo.

Orma Gástrica: Más rara y todavía no descrita
.6 menos en todos los trabajos que tuve la oportuni~
.e consultar; pero de ella puede decirse tanto como de
rrna pulmonar. Debe sospecharse que el Treponenw
:ewm produce lesiones gástricas como las produce el
onema pallidum,en donde si bien es preciso recordar
o son muy frecuentes, tampoco cursan por excepcio-

Por otro lado Thonnard Neumann, Camacho M
Brewster encuentran en 75 casos con reacciones de.,
sermann y Kahn positivas, 80% (le dilataciones
aorta; 55 % de ensanchamiento cardíaco; 50 % de ~
ciones en los ruidos cardíacos; 26 ro de signos vasc
':>eriféricos y arritmias en menores de 30 años.
'Triana señala hasta un 75% de hipertrofia del ven
izquierdo, con ensanchamiento cilíndrico de la ao;'
mfermos sin antecedentes de lúes. La edad de los p
tes observados oscilaba entre los 30 y 40 años con un
de evolución comprendido entre los 14 y los 38 añoS!
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nales, ya que una de las mejores maneras de plantear '
diagnósticos es pensar precisamente en la posibilidad
su existencia

Si me he atrevido a llama.r la atención sobre esta n
forma, es basándome en tres casos observados dos e
Hospital General por los doctores Ernesto Alarcón
Julio Roberto Herrera; y uno perteneciente 'a la clie
particular de este último. Aseguran haber asistido,
desaparición de la sintomatología, con la sola terapia
pecífica (penicilina), usada contra el Pinto.

Uno de los pacientes estuvo aislado en el Cuarto
v;icio de Medicina de Hombres; y reproduzco aquí J
tografía que. muestra el grado y extensión de las lesi
cutáneas, (verfig. NQ 11).

,
,(

l'

Ir

'1'

I
11

,1
/,
(j

'~
r:,I

h
j'

h
.. ¡

,l.,.

Forma infantil:
ti

ii

11

I
!I

11

11

11

t!r
I

11

,

'

.
En unestlldjQ re.alizado por los doctores 19naci

rios y Liborió Martínez, sobre 60 niños, de Tecom,
(mitad hombres y mujeres)" llegan ajas siguientes'c
clusiones sobre esta. forma :El de ser en ellos una e
medad que se inicia en el primer año de la vida; ser
fase inicial muy sensible al arsénico; esta fase como
enfermedad' del adulto quedaellellos representada'
bién por los "empeines y jiotés"; €xistir un índice ,de;(}

mitancia elevada de padres a hijos ; existir constanc~
la lesión inicial y ser entre los diez y once a.ños la 1

media en que' se observaéon más frecuencia.

d) Enfermedad azul del vaUe de 'los Chillos o enferm.
Suáréz:

Aunque es colocada por algunos autores como
forma de Pinto; y como tal entra en el presente tr
no pueden dejar de señalarse ciertos hechos sobre loS
les llama la atención el Dr. José J. Escobar en su tra.

Fig. NQ 11.

,..



j

~,

¡¡

200

"Contribución al estudio de la enf:erm~,clad azul de 1
110s" ; uno de§us :á1.éjores defens()i-~s

;?.y quien cree~'~

ta de una enfermedad diferente al caraté por las r' ,
siguientes: .

El valle de los Chillas se encuentra en los Andes
torianos, a 2,600 metros sobre el nivel del mar, altu
la que no se ha encotrado el caraté, habitado por iti
nas de muy deficiente higiene, que habitan chozas p
mente construí das. .

.

La enfermedad se observa en todas las edades
predilección por ninguno de los dos sexos, ni por
determinada; basta igualdad de condiciones de vida.
que la enfermedad se desarrolle; las reacciones ser,
cas en niños menores de 6 años, no obstante que la
ores eran pintosos, siempre fué negativa, de don
deduce que la enfermedad no es hereditaria. '

El Dr. J. J. Escobar le asigna al trepo nema
considera especial de esta enfermedad y no una val'
delT. herrejoni, los siguientes caracteres: element"
líndricos de 7 a 22 micras de largo por 0.20 a O.'
ancho, con 8 a 16 vueltas de espira (casi siempre 13
tas son estrechas, con amplitud de 1 a 3 micras, có~
vimientos lentos, de extremidades afiladas; se diferé
en que son difícilmente coloreables y en que son es
en el exudado de las lesiones cutáneas.

El enfermo presenta extensas zonas de piel d(:J
azul obscuro, debido a la agrupación de pequeñas
chas "corno tinta azul"; se localizan de preferencia;
partes descubiertas: cara, cuello, manos, brazo, pi~'
respeta los órganos genitales externos, los pliegues:
nales, las axilas, las areolas de los senos, las palmas:,
manos, las plantas de los pies. S'onescamosas e:nj~
tes descubiertas y lisas en las cubiertas; las escama
pequeñas, superpuestas, se desprenden con dificultad
ca espontáneamente, sangrando al desprenderse y.

dE:)

ver una piel azul, seca delgada. No son pruriginosas.

20]
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temente hay manchas en las mucosas de los labios, co-
liras labiales y carrillos de algunos pacientes. Hay
,ecia ciliar, parcial o total; el vello es escaso, las uñas
,jadas longitudinalmente. Existe adenopatía generaliza-

La evolución es sumamente crónica. Las reacciones
Wassermann y Kahn son fuertemente positivas. Las
nes, 2.unque lentamente, responden a la terapia combi-

arsenical y bismútica.
'Concluye el Dr. Escobar de Colombia en que se trata
una afección diferente por los siguientes hechos: a)
'entarse en una región de altura en la cual no se ha
ntrado el caraté; b) estar bien limitada a una sola
; c) las manchas presentan un solo color; d) ataca
corrientemente las mucosas; y e) el treponema es más

so, más corto, más moyible y más fácilmente colorea-

ANATOMIA PATOLOGICA

'-"i

La Anatomía Patológica del Mal del Pinto es concor.,
e con las etapas clínicas de la enfermedad; proceso con-
1vo, inflamatorio y algo discromizante en la fase de la
TIinicial; se atenúan las alteraciones congestivas pa-
I:lmentar las discromitantes, en las placas de los b;o-
.e generalización; lesiones fuertemente discrómicas
.eraciones atróficas, incluyendo los anexos de la piel
~período tardío. La pápula de inoculación da la ima-
histológicade un granuloma, formado por infiltrados
asculares, dispuestos en manguitos aislados que más

; confluyen y ocupan la dermis papilar y superficial-
:e el corion. Las alteraciones pigmentarias tienen de
';cuJar que no se acumulan en coronas nucleares, en
eldillas de las capas germinativas. sino que el pigmen-
. dispersa, aumentando el contenido de las capas su-

'.~

'1'
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'1. '



¡¡,

',:1,

:1
202

203

,atando de fra~quear la pared \fasc1ilar. EnU(poÍ'c16n:

;nda del dermIs no se han encontrado. En las "pínti-
de la fase temprana del período de generalización son
dan te s en. las infiltraciones; tanto en la epidermi~ co-
n la dermIs; en cambio en las "píntides", poco infiltra-

PO?o escamosas el número de treponemas es escaso
:0 eXIsten en la epidermis. En las manchas discrómi-
,lanas de las fases avanzadas, se les ve exclusivamen-

lo~ espacios intercelulares del cuerpo mucoso de Mal-
o SI son plomizas o blancas y tienen infiltrado, y casi
.~aIIa el treponema en las manchas blancas' sin in-

ClOn. "

..

perficiales de la epidermis. Hay también emigración h
la dermis, entre las, celdilIas del infiltrado y es fagocit
por los histiocitos. Más tarde, se encuentran paraqu
tosis, espongiosis, hipercantosis, casi siempre circunscn
a las crestas interpapilares que se alargan, y adelgazami
to de las porciones supr;:t-papilares. Exocitosis de plas ,
citos neutrófilos y a Veces eosinófilos. Emigración por
espacios intercelularesde las celdilIas malpighianas. '

sículas con serosidad y células en suspensión a veces; si
espongiosis es acentuada, se pueden encontrar abscesos "

pequeños intraepidérmicos.
'

En "píntides" avanzadas se observan zonas de a'
fia epidérmica y folicul,ar con repercusiQn en el pelo. '.,

Ya en las manchas puramente discrómicas predo'
la atrofia de la epidermis, con capa c~rnea delgada o
gruesa, estrato granuloso y lúcido, menos manifiestos.
las manchas plomizas' predomina el pigmento en la' epi,
mis y en la dermis; en la capa germinativa es abunda:
simo, tanto intracelular como a veces extraprotoplasmát
se le ve también ,en las, capas superficiales y aun en la
nea. En la dermis se le encuentra fuera de las celdilI
dentro de lo~cromatóforos que ti encien a agruparse,
dedor <le los vasos, sanguíneos y muchos haces colágei
Pocas glánd}llaí;\ sebáce~~ y sudoríparas. En las maD¡
blancas hay escasez o ausencia de pigmento melánico,
table atrofia del epitelio ;la basal dibuja una línea rect

'

tiene pocas ondulaciones. En las rojas l;tay en la,
mis mayor núII1-erode capilares y de vasos saI1guíneo~
en la piel normal. Infiltración superficial dérmica,
cada, con predominio de plasmocitos y linfocitos, qu
agrupan alrededor de los vasos.

El treponema en la lesión inicial experimental es
abundante, en el cuerpo mucoso y en la porción epiteli
los folículos pilo sebáceos; también son abundantes e
zonas dérmicas del infiltrl;l.do inflamatorio, donde reb
y rodean los vasos sanguíneos y linfáticos; y se les ha,

cione3 ganglionares:

1,ésiones lnflamatorlas seguidas de esc le 'ros' I' sM " ' ..
"

. Icros-,
,mente no hay periadenitis, la superficie es abollada"
, cortes se ve una coloración violácea o negra 2 m '
,a cápsula,haypuntosazulados de color café Obscu~~:'
,J

.'
ex~men, microscópico muestra disgregación del

lmfOld~. ,'.Hay
. ~eofórmación 'vasc'ular de la' parte

r, con, mfIltraclOn de plasmocitos, macrófagos, poli':'
,res y celulas sebadas;hay histiocitos cargados de me-
, agr~pándose ?e preferéncia en la z'ona cortical; los
margmales estan ensanchados y' llenos de linfocitos y
,de~camadas de los senos; se inicia la proliferación'

;asbca, q~e en los ganglios de mayor tamaño, inva-
.1 la tot~hdad del ganglio, pues sólo deja una estre-
na corbcal de tejido linfoide. ..

"

sta enfermedad principia por lo general en la niñez

,~ra espo.ntáneamente, de manera que puede durar

rn
mo la vIda del enfermo. En cambio, diagnosticada
ente, responde con prontitud al tratamientoespe..

l...'
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cifico; Sin embargo, llegada a la fase de discromia tar
es bien poco lo que puede hacerse, a lo sumo se logra
tar el progreso del mal; pero las lesiones ya constituí.
hasta hoy no he visto un solo caso que regrese compl
mente y es muy poco lo que se modifican. En la dese
ción clínica puede seguirse para más detalle. la evoluc:!
completa de la enfermedad.
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VIL-DIAGNOSTICO:

a) Clínico':

Ya en posesión de los datos fundamentales del
del Pinto. el diagnóstico puede ser mejor establecido.

Es ~ecesario considerar el diagnóstico diferen
primeramente en su período primario y luego ,en la;
de generalización:

Diagn6stioo Diferencial del período primmrío:

Como clínicamente esta fase pasa inadvertida, es
cesario hacer exámenes de la serosidad de las lesiones
pueden confundirse con ella; cuando se hacen inves
ciones en las zonas endémicas.

Entre las enfermedades que se prestan a con!
cabe mencionar:

1Q) Tricofitias de la piella,mpiña, que tienen una

lución más rápida; presencia de hongos en el examen,!
sencia de treponemas.

29) Eczemátides pintiriasiformes Y psoriasiformes

tienen escamas de consistencia grasosa, que pueden
aplastadas entre los dedos, lo que no se logra con las
tosas; se hace necesaria siempre la investigación

de}

ponema.
39) Prurito circunsC1''Íto: el prurito es más in

con crisis vespertinas.

205

4Q) Eritemas terciarios (sifilíticos) y otras lesiones
,terciarismo; hay antecedentes y estigmas hléticos' la
',ltración de la piel es más profunda, ausencia de tre-
emas con la técnica de León y Blanco. Averiguar siem-
procedencia del enfermo.
59) Estreptococias superficiales, evolución más rápi-

no hay treponemas.

nóstico del período de GeneralizaciÓn:

De la fase p1-ecoz (Píntides) :

19) Tricofitias de la piel lampiña, (véase anterior-
te).
29) Eczemátides, por su localización : cuero cabelludo

~e, ,regiones mastoideas, región preesternal y en l~
on .mtervertebral, que frecuentemente son respetadas
el'Pmto.,
39) Sifílides, (ver anteriormente).
49) Psoriasis; se localiza en ciertas regiones: codos,
las, etc., Todos los elementos son iguales, las pínti-
son pohmorfas, las escamas son más blancas más
dantes, más coherentes, ,Presentan el signo' de la

e~a de parafina, el rocío sangrante y la película des-
.:dlble que no presentan las píntides; hay, además, au-
i;;t de treponemas.
,59) Pa-r:apsoriasis, en placas, por la evolución, las man-

:son erItemato-escamosas, no pruriginosas, son rebel-
,1 tratamiento.
e:) Liqueno'ides, en las cuales el estudio morfológico
's:em~re basta para diferenciarIas de las verdaderas
~llzaclOnes. En último caso, el raspado para buscar
'~em~s es de gran valor; y aun puede recurrirse a la
tlgaClón de las reacciones serológicas, que ya son po-
s, durante los brotes de generalización.
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Fase tardía del período de generalización:

19) Vitiligo, las manchas del vitil~go so~ :otalm
acrómicas en el pinto hay mezcla de hIpercromlCas, 9J
micas e hipocrómicas. El pinto es :egional, el vit,'
universal; el vitiligoso presenta en regIOnes que. ::espe
pinto: cuero cabelludo, pliegues articulares, regIOn m
dorsal' en el vitiligo las manchas nunca son escama
tienen' más regularidad en la simetría; el vitiligo n
circunscribe a regiones endémicas; la reación de Wa
mann es negativa en el vitiligo; éste ataca las mucos
que es raro en el pinto; las manchas del vitilig~ son,\
des al tratamiento; las del pinto ceden con mas faCl
siempre que no sean totalmente acrómicas. E} ~iagn'
diferencial en casos de pinto con manchas a~romlCas e
mamen te difícil; clínicamente es de gran Importa~c
historia del principio de las acromias, así como la ,SI.

.

de las lesiones; la reacción' de Wassermann, por ultI..
investigación del treponema en campo obscuro, zan
dificultad..

29) Lepra maculos.a, puede confundirse con las
mas hipocrómicas del Mal del Pinto. Tienen de ea.
presentar manchas de forma .redondau ovalada: se:'
mosas, la piel es seca y xerodérmi.ca con ~ello dIsmIn
las zonas de distribución, los medIOs de vIda de los
mos son iguales ; hay formas hip?crómicas con top~',
cutánea igual a las deL Mal del Pmto; en las dos~,~
dades puede haber, reacciones serológicas _de pre.cIpI'
y de íloculación. posit~vas..

. .h~Los caracteres dIferencIales son. en la lepra,
~oanalgesia, en el 1\1al d~l Pinto hi p~ralgesia ; en la
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79) Léprides, hay trastornos de la sensi?ilidad
nunca se observan en el Mal del Pinto; presencIa de b
de IEansen en el moco nasal y ausencia de treponema
las lesiones"

frecuentes las atrofias musculares, las deformaciones,
, mutilaciones, engrosamiento de los troncos nerviosos
erficiales, no se observan en el pinto; en la lepra hay
ores neurálgicos, signo de Rernando, bacilo de Ransen
el moco nasal y en el jugo ganglionar obtenido por pun-
n. En el pinto hay Treponema herrejoni y las reac-

es de Wassermann y de Kahn son más intensas y fre-
teso
Otras enfermedades en que el diagnóstico ofrece me-

es dificultades son: la enfermedad de Addisson, lapti-
is versicolor, el cloasma, las melanodermias arsenica-
los eritemas pelagoroides, las esclerodermias, el tokelau.
39) Con el Pian: se pueden confundir las formas hi-

queratósicas. El parentesco de las dos enfermedades
. anifiesta por múltiples factores: ser treponemosis, no
hereditarias, principiar desde la infancia, poder ser
smitidas por insectos del género Hippelates, tener incu-
:ón de igual tiempo, principiar por una lesión única,
:ucionar después por brotes, producir adenitis no dolo-

. s, las lesiones no supuran, atacar el aparato cardio-
,lilar, ser positivas y específicas las reacciones en el sue-
nguíneo, curar con el mismo tratamiento.

En el pian hay factores que no se encuentran en el
del Pinto: ser posible la inoculación a los animales

,ropoides superiores y conejos), hay periostitis, osteí-
lesiones faríngeas, pilosas, inmunidad, frambuesias y
mas como cefalea, fiebre y dolores óseos y reumatis-

,s.

,i
e Laboratorio:

19) Directo:
Fácil en los c.asos no tratados. Para obtener la linfa
, y Blanco emplea la siguiente técnica, donde pone de
rfiesto el agente etiológico en 'las lesiones cutáneas y
el cual es raro que fracase:
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a) Frota vigorosamente la piel que cubre la lesión,
un algodón mojado en alcohol; si se quiere se esteri
anteriormente con tintura de yodo;

b) se raspa la epidermis con una cuchilla, un
"turí, ete., hasta desprender la capa córnea, en un centí

tro cuadrado de superficie; ¡

c) en ese lugar se hace un pliegue; se toma entr~
ramas de una pinza de forcipresÍ!ón apretando fu.e
mente hasta obtener una, rezumación de serosidad;
autor da preferencia a los frotes hechos con serosidad p;
(el Dr. Iriarte hace dos frotes: uno de serosidad pu
otro mezclado con sangre en donde encuentra mayor
mero de treponemas) ;

d) la gota de serosidad se extiende sobre
objetos con su cubreobjetos respectivo; y . .

e) examinar sobre fondo obscur?: SI se ca~ec
condensador puede teñirse la preparacIOn por el Glem
por la impregnación argéntica. ,

El germen es comprobable en- todos los penados,

enfermedad. En los~~ferm~s con fi:brealta los t
nema s desaparecen de 'olas leSIOnes cutaneas ? ~on t~
casos que es imposible hallarlos; en los paludl~oS so~
comprueban después de prolongado examen (Leon y .
co,1940).

En los cortes de biopsias de lesiones tratadas ~
impregnación argéntica los treponemas son muy vr;
(Brumpt). ;

El Dr. J. Escobar P. usa en compañía del Dr. E. P
B. para la extracción de la serosidad, una ventosa ac'
da por vacío, colocada después de haber efectuado la,
ticación de la piel.

6n inicial, la R. de W. es negativa. En la fase de pín-
a da más de 60% (Fox). En la fase tardía llega a
697%.

Las reacciones de Vernes, de Meinnicke, etc., se com-
an como la reacción de Wassermann.

rification test":

. En 1940, Kahn logra distinguir las reacciones positivas
ecíficas y las reaciones positivas no específicas, exami-
do los sueros a diferentes temperaturas y con diferen-
diluciones.
Entre las enfermedades que dan reacciones específicas

ca la sífilis, el pian, el Mal del Pinto; entre las que dan
ciones no específicas, las fiebres eruptivas, la leucemia
loide, la angina monocítica, el paludismo, la lepra, la
rculosis (ver Treponema paUidwm).

Otros exámene;s:

El metabolismo basal es normal. Hay ligera anemia,
omonocitosis, Eosinofilia hasta de 12.5% en el 75%
'os casos. Alteraciones de la orina (pirocatequina).

Enfermedad no mortal por sí misma, que altera poco
stado general; pero al manchar la piel de los indi-
os, les da un aspecto desagradable, y hace nacer en
extraños la natural desconfianza que se experimenta
Una persona con manifestaciones cutáneas, lo que trae
'o consecuencia en estos pacientes, alteraciones psíqui-
complejos de inferioridad, tan funestos para la vida.

2Q) Indirecto:

Imposible por la reacción de desviación del co'
mento, pues la Reación de Wassermann en el s~er'
guíneo, es casi siempre positiva. Durante el perlOdQ

./
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El tratamiento se conduce como en toda treponeIl1Q
a base (y no haré aquí, como en las otras más que esq
matizarlo) de:

1Q) Penicilina.
2Q) Arsenicales -Bismuto-.
3Q) Tratamiento combinado.
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IX.-PROFILAXIA:

1Q) Tratar a todos los pintosos.
2Q) Establecer encuestas rurales

personal competente.
3Q) Establecer dispensarios en las zonas
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(SwellengrebeI. 1907)

CAPITULO IV

BORRELIOSIS

GENERO BORRELIA

El género Borrelia, con que inicio este nuevo capítulo,
sin temor a duda, no solamente el más numeroso en es-
ies, sino que también cuenta entre ellas a muchas cuya
ptación por parte de la mayoría de los autores, no está
initivamente aclarada.

En ese sentido para no prolongar inútilmente y de-
.

iado los límites de este trabaj o, me dedicaré al estudio
as ya consagradas que son agentes responsables de en-
des clínicas perfectamente determinadas.
S'e hace imperativo, por lo tanto, subdividir el presen-

'apítulo, en: Borrelias que son agentes de las llamadas
bres Recurrentes; las Borrelias, de la que modernamen-
ebe denominarse Fuso-borreliosis, entre las que conside-,

la Borreliosis Bronco-pulmonar; y finalmente diré al-
eferente a la discutida Borreliosis intestinal. .

Principiaré, pues, con el estudio de las fiebres recu-
tes, a las que de antemano dividiré en dos grupos; ba-
en que actualmente no se aceptan más que seis fiebres

rrentes, ya que la gran mayoría de nombres existentes,
o más adelante explico, deben caer en la cuenta de sim-
sinónimos de una de ellas.

:'De estos dos grupos, uno es transmitido por intermedio
piojo, siendo el agente responsable la Borrelia recurren-
y las cinco restantes por garrapatas, siendo sus agen-

<la B. duttoni, la B. hispánica, la B. pérsica, la B. turi-

"-e y la B. venezuelensis.

~..~ r
\
'>..~
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A) LAS FIEBRES RECURRENTES

Principio con el estudio de la:

a) BORRELIA RECURRENTIS
(Lebert, 1874).

En 1878 Carter y Koch, demuestran la posible trans-
ón de la enfermedad por intermedio de la sangre al in-
r con este producto extraído de un enfermo a los mo-

';

,~ \',

Ya en los antiguos escritos de Hipócrates, figurab"
descripción clásica de la fiebre ::ecurrente. y .el Padr
la Medicina describió una epidemIa, lo cual mdICa que e,
te desde hace muchísimo tiempo; pero recién en 17~1 ~.
considera como entidad clínica separándola de la f1ebr
foidea, del tifqs exantemático y de otras afecciones.

.

En 1868, Obermeier descubre en Berlín, en la sa:,
de los enfermos, elementos filamentosos dota.do~ de '
miento y en el año de 1873 publica su descubrImIe~to;

~nando a estos elementos el papel de agentes etlOlog
quedando en suspenso sus investigaciones por su mue

"raíz del cólera, acontecida poco después de esta pub
ción.

En 1874 Lebert denomina a este microorganismo
tomycetum recurrentis y en 1875, Cohn lo clasifica:
Spirochaeta obermeieri.

'
En 1877 Cartér estudia la fiebre recurrente de 1.

dia descubriendo un organismo que Mackie en 1907 de, .
con la denominación de Spirochaetct carten.

'

'En 1896 Gabritschewsky establece las bases de la sero-
ia de la enfermedad y Tictin, al año siguiente, demos-

~ue la chinche común albergaba el agente de la infec-
ya que inyectando el contenido estomacal de estos

tos a monos, les provocaba la fiebre recurrente.
!En 1904, Ross y Milne descubrieron que la borrelia de
¡ebre recurrente del Africa era transmitida por una
'pata ( Ornithodorus moubata) y al año siguiente Koch
vo que esta fiebre africana, no era más que una varie-
de la fiebre recurrente existente en Europa, produ-
por un espiroquetal que se designa con el nombre de
elia duttoni, en base a que este mismo año fuera estu-

por Dutton y Todd.
ás tarde Novy y Knapp estudian la fiebre recurren-

América, estableciendo que era producida por una es-
que denominan Borrelia novyi.
1 estudio de las fiebres recurrentes en las distintas

, permitió aclarar el origen de la infección y determi-
fa existencia de varios transmisores, insectos vectores
1almente del género Ornithodorus.
: n Argelia, Túnez y Trípoli, en 1908, Sergent y Foley,
;jan un agente de la fiebre recurrente local, al que Ha-
n Spirochaeta, berbera; y que hoy como todos estos
organismos en los que fué substituída la denominación

,irochaeta por la de Borrelia, se designa con el nombre
rrelia berbera.
asteHani en el año de 1905 señala el descubrimiento
ente etiológico de la "Bronco-espiroquetosis" que He-
nombre, Borrelia bronchi.alis, reproduciendo en ani-

:de experimentación el mismo cuadro morboso que se
. a en el hombre. Como fuera descubierta en Ceylán
yó al principio, que fuera originaria del Asia y limi-

"1'
il'
!~
"

.

l.-SINONIMIA:

Spirochaeta obermeieri (Cohn, 1875). S. novyi (Se
llack, 1907). S. carteri (Manson, 1907). S. Berbera (8
gent et Foley, 1910). S. aegyptica (Gonder, 1914).
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tada a aquel continente; pero en la actualidad merc;
nuevas observaciones se le señala en diversos climas, :
tiendo estadísticas de su frecuencia en algunos paíse
América.

Brumpt en 1921, clasifica como Spirochaeta ve
lensis al agente de la fiebre recurrente de la América
tral y del Norte de la rAmérica del Sur; y que al año sig¡
te Sto J ohn y Bates denominan Spirochaeta neo tropical
que modernamente designamos Borrelia venezuelensis.

En 1926 Sadi de Buen da el nombre de Spirocl
hispánic,a al causante de la fiebre recurrente en Esp,
señala el papel de Ornithodorus 'i1'UJ.,ccrocanusen su tral
sión.

En 1928 Nicolle y Anderson establecen la identid
esta Borrelia, con la que produce la fiebre recurre
Marruecos, la que había sido primeramente observad!
Breeze en 1909, y considerada como Spirochaeta his:
varo ma,ccrocana.

Sería interminable seguir adelante relatando la
ria de cada uno de estos agentes de fiebre recurrent
tenos decir que actualmente son numerosas las especi;
critas. He aquí las principales especies descritas
actualidad, señaladas en la obra de Stitt y Strong:

recurrentis
obermeieri
duttoni
crociduri
novyi
carteri
kochi
rossi
berberum
persicum
aegypticum

Borrelia:

,'~

:~
>/,

(

:.1
~:"t

venezuelensis

neotropicalis
hispanicum
marocana
sogdianum
turicatae
latyshewi
bronchialis
vincenti

225

Venezuela, Colom-
bia
Panamá
España
Marruecos
Africa del Norte
Texas
Asia
América
Europa. América

A continuación me referiré a la historia de estos mi-
organismos concernientes a nuestro país:

La fiebre recurrente existe en Guatemala. N o se po-
asegurar desde cuándo, pues con esta nueva entidad

,uestra nosología tropical sucede, lo que para los ante-
es microorganismos que he venido estudiando; esto es,
onfusión diagnóstica que del cuadro clínico se hace, eti-
iándolo la mayoría de las veces: "Paludismo".

Después de haberme documentado cuanto me fué po-
con respecto a la prioridad de la fiebre recurrente en

temala, concluyo con que dicha prioridad corresponde
r. Horacio Figueroa M., en un caso observado perso-

r ente por el Dr. Figueroa M., en la ciudad de Escuintla,
,1mes de junio de 1938, y que dió publicación en "Gua-
ala Médica", en agosto del mismo año.
Un mes más tarde, septiembre del mismo año, el Dr.

'uín Cipriani, publica un trabajo propio, al que intitula:
hner Caso de Fiebre Recurrente observado en Guate-
"; pero el Dr. J. Cipriani ignoraba el caso observado

,blicado un mes antes por el Dr. Figueroa.
Me refiere el Dr. Figueroa, que el caso de Fiebre Recu-
te que él tuvo la oportunidad de observar, fué diagnos-

, o al principio como paludismo. Como a pesar del tra-
'ento bien conducido, el caso no mejorara, sospechó, en

Europa
Europa
Africa Cent¡
Africa
América
India
Africa del E
Africa del E;
Africa del N
Persia y Af.'
Egipto

.

"
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vista de la repetición de la fiebre, que se trataba de fielJ
recurrente; y al efecto practicó varios frotes sanguín
y gotas gruesas, logrando felizmente evidenciar en una.
estas últimas la, presencia de "Spirochaetas" (Borrelia
prueba irrefutable que confirmó la impresión que se form
ra. Esta gota gruesa fué teñida en Giemsa. Los ca$
de varias personas (continúa el Dr. Figueroa), que no
naban con quinina; y a quienes ya no repitió la f
bre, desde que se les inyectó 914, han sido en su mayo
probablemente de fiebre recurrente; pero la demostrad
de la fiebre en Guatemala, no había sido hecha, por lo cu
el caso de junio de 1938 es el primero, en que clínicame.
se sospechó la afección, sospecha (ya lo dijimos), que
confirmada por el examen microscópico de la sangre,

j

haber encontrado una espiroqueta, cuya especie será ig
o poco distinta a las descritas hasta ahora como ageri
etiológicos de fiebre recurrente, y que una vez más punt
lizo, la \moderna nomenclatura les asigna la denominac'
de Borrelias. Agrega el Dr. Figueroa M. que por mot,
de no poseer el material indispensable, no pudo obte.
microfotografías y tener así, una prueba más, pero que
los frotes sanguíneos que preparó pudieron sus coro
ñero s de labores, observar el mencionado microorganis.

El caso al que ha venido haciendo alusión el Dr. '

gueroa M., tuvo lugar en un individuo de 28 años de ed!
oriundo de Quezaltenango, de nombre E. A., que di~
siguiente historia:

Su enfermedad se inició con fríos y calenturas, di.
doce días antes, por lo que presumiendo paludismo

ing,

unas cápsulas de quinina, con las que la fiebre se quitó. '
mo ésta repitiera a los pocos días, decidió ingresar al Ha
tal de Escuintla, habiendo ingresado el 9 de junio de HI
con 38 grados de temperatura. Se comprobó, alexa,
del paciente, un estado muy semejante al del tífico, la
gua estaba seca, tinte sub ictérico de la conjuntiva. Se a

bó, además, ligera hepato y esplenomegalia. Lo más
able del caso fué el pulso, sumaménte rápido, débil,
relación con la temperatura.
Era talla discordancia entre el pulso y la temperatura,

:' hasta en los dís apiréticos el pulso era acelerado.
ndo pasó la tercera recurrencia, creyose el paciente
ado y solicitó su alta.

Pero como persistieron unos pocos décimos de tempe-
ura durante el día 8 de julio, y pulso de 90 por minuto,
eché (dice el Dr. Figueroa) que se trataba de un caso

fiebre recurrente; y entonces no sólo no le dí el alta
nfermo, sino que le anuncié que le iba a repetir la fie-

.; y afortunadamente, la otra recurrencia llegó el día 12;
I

'go "afortunadamente" porque entonces tomé la sangre
contré "espiroquetas" que me confirmaron el diagnós-

Si esto no hubiera sucedido, el paciente sale curado,
fiebre desconocida, como no hay duda habrá ocurrido

antos otros casos.
El citado paciente fué tratado desde su ingreso (nueve
unio, hasta el día 12 de julio), con quinina, unas veces

[y otras endovenosa, suministrándosele también ate-
a por vía oral; hasta que obtuvo su curación por me-
de los arsenicales: 0.30 grs. de 914.
'. El Dr. Joaquín Cipriani, no teniendo conocimiento de
yblicación anterior publicó una observación personal

: el título "Primer Caso de Fiebre Recurrente obser-
o en Guatemala", en el mes de septiembre de 1938, en
evista "Guatemala Médica". El caso a que el Dr. Ci-
ni hace referencia, fué observado en el mes de junio
mismo año. Por este hecho es que se ha discutido en

de una ocasión a quién de los dos pertenece la prio-
d de la Fiebre Recurrente en Guatemala. La mayoría

'nase a conceder la prioridad al Dr. Figueroa y más me



228

lo afirma el hecho que corroboran las palabras del mis
"En mi caso, yo estaba seguro que se trataba de una
bre recurrente, desde el momento en que no concedí
alta al paciente con la convicción de que vendría la o
recurrencia; como en efecto sucedió; y haciendo fra,
logré poner en evidencia la "espiroqueta"; de la que si
obtuve microfotografía, fué por carecer del material,
cesario" .

En el caso del Dr, Cipriani, se trataba de encont
desde los primeros momentos el hematozoario, pues ni
quiera se sospechaba que se tratara de fiebre recurre
como en efecto también sucedió. Con las repeticiones
la fiebre, siguiose creyendo que se trataba de paludis
por lo que para mayor claridad, copio literalmente e
parte de su trabajo donde relata su observación (13,
junio). Dice el Dr. Cipriani:

"Se insistió en inyectarle quinina intravenosa, y e,
no cedía la fiebre se practicaron nuevos exámenes des
gre, para hacer una numeración de glóbulos blancos, y

,

fórmula leucocitaria.
El campo microscópico siempre reserva sorpresa

así, tratando de diferenciar los glóbulos blancos, en
tramos desde el primer momento una espiroqueta,
cual sucedieron otras que por su forma y aspecto so
chamos que fuesen las de la fiebre recurrente. El azar
puso frente al microscopio la causa de esta enferme
en la cual nunca hubiésemos pensado".

Con estos dos casos que marcan el
las Borreliosis en nuestro medio puede
fiebre recurrente existe en Guatemala,
vado en nuestras costas.

El agente patógeno no se sabe, si es la propia Bol'
recurrentis, o una de sus variedades, pues no sería
que se tratara de otra especie, o de otra variedad aÚ
clasificada, como han sido clasificadas otras mucha
mismo género Borrelia, variando según la distribt1!

descubrimient,
afirmarse que
pues se ha 00

\~
~

:j
(
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,g:áfica; pero ~ara dilucidar este importantísimo punto,
rIa que estudIarlo detenidamente, hacer una observa-

n más detallada y tratar de enriquecer cada día el nú-
1'0 de casos, única manera de poder sentar conclusiones
egóricas y definitivas de tanta importancia para la pa-
iogía tropical del país.

Desde este punto de vista el papel que desempeñarían
stros hospitales departamentales al estar dotados de
o 10 indispensable para esta clase de investigacio-
sería enorme; medio eficaz de poder marcar con pre-

'ón las zonas del mapa afectadas en Guatemala de. '',ue se derIvarían como corolario las medidas de profi-
'a necesarias para mantener sobre ella un control más
enos estricto, ya que de lo contrario, sin un diagnós-

o de microscopio seguro, seguirán gran número de esos
os rotulados "Paludismo" desapercibidos, cuando en rea-
,d, lo más probable es que esos casos que son quinino-
istentes y que ceden fácilmente a la terapia salvarsá-
a sean de fiebres recurrentes.

-MORFOLOGIA:

Se nos presenta en las formas medias como un orga-
o de 8 a 15 micras de longitud; pero puede alcanzar

! ,aun 100 micras, en las cadenas formadas por 5 a 6
lVIduos (Mathis y Léger). El espesor es de 1/4 de
'rón. El número de vueltas de hélice es de 4 a 10.
ee sus extremidades afiladas. Es una especie muy mó-

, Como en este trabajo no me ocuparé solamente de la
relia recurrentis, sino de otras especies que como ella
,también agentes de Fiebres recurrentes, se hace nece~
o antes de seguir adelante, llamar la atención sobre el
ha de que todas estas especies son indiferenciables mor-
Igicamente, y que las pequeñas diferencias que entre
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las especies se marcan, son más artificios técnicos,
realmente detalles de morfología, dignos de servir de b.
para establecer diferencias. Así Brumpt hace resal

'

entre otros datos, que estas diferencias pueden ser debid
a la edad de las borrelias, a la especie de animal inocul'
y, sobre todo, al medio de preparación de los frotes, a,
espesor, a la rapidez de la desecación, así como a los c
rantes empleados. Por ejemplo, una borrelia colore
por los métodos derivados del de Romanowsky parece
gruesa que las coloreadas con otros colorantes.

Así, pues, cuanto pueda decirse de la Borrelia re:
rrentis, en 10 que a morfología toca, queda señalado p:
las especies: Borrelia duttoni, B. hispánica, B. pérsica,
turicata,e y B. venezuelensis.

IV.-BIOLOGIA y CARACTERES BIOLOGICOS:

a) Huéspedes Naturales y Animales Sensibles:

Como huésped natural y reservorio del virus, ún
mente el hombre. Como animales sensibles: monos, c
jos, cobayos, ratas, ratones, perros, gatos, etc. Alg
de ellos hacen infecciones ocult'as, que sólo se pone
manifiesto por la virulencia de la sangre para otros
males. Otros hacen infecciones inaparentes, inclus
paloma con ciertos virus.

La enfermedad experimental, es bastante semej
a la natural humana en los animales sensibles, esp~
mente el cobayo que presenta tipos febriles diferentes.
gún la especie inoculada (utilización para la identifica
de gérmenes).

La infección puede ser mortal. Existen formas
parentes (Ch. Nicolle) . En la sangre se han señalad
versos anticuerpos: "hemoaglutininas", Borrelio-agl
nas"; lisinas, inmunisinas.

r
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La inmunidad adquirida por los animales es general~
nte de corta duración, la reinoculación de la cepa en
udio 10 días después de la desaparición de las borrelias
guíneas, permite utilizar la prueba de la inmunidad
zada, más conocida (Nicolle y Anderson).

La conservación del virus en los laborátorios es fácil
,re animales; pero si se manipulan varias especies de
relias, es muy difícil evitar las mezclas de gérmenes.

En los diversos roedores, en los ratones en particular,
borrelia puede persistir durante largo tiempo en el

ema nervioso central (Kroo y Buschke, 1923).

Repartición en el organismo:

Varía según el período de la infección. Durante los
"esos febriles las borrelias siempre extracelulares se
; en la sangre, al examen directo y sobre todo en las go~

"espesas". En la sangre las borrelias son siempre
indantes, contrariamente a lo que se observa en todas
fiebres recurrentes transmitidas por los Ornithodorus.

.den persistir durante más de 3 meses; se inoculan a

. ir de este medio, con facilidad, a los animales de labo~
.rio; y es en parte, basándose en este hecho de poca
ortancia, así como en las pruebas de inmunidad cru-

'a, que los autores han creado las especies, que de acuer-
.con los diversos investigadores, deben tomarse como
~nimos.

'

En los períodos de apirexia, en cambio, desaparecen
la circulación periférica, pero la sangre conserva su
lencia. ~e han emitido diversas hipótesis para expli-
,el mecamsmo de la crisis febril y la desaparición san-
ea de las borrelias. Ella sería debida "a la acción
os anticuerpos (aglutininas, lisinas) y de los leucoci-
estimulados probablemente por opsoninas".
.El estudio de las vísceras, de sujetos o animales enfer-
permite hallarlas, sobre todo, en el hígado, bazo, riñón,

I
1"

¡,

",
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cerebro. Este último órgano constituye un refugio p
las borrelias cuando la infección sanguínea ha desapa:
cido definitivamente: Kroo y Buschke (1922), Velu, B
zet y Zootner (1931) comprobaron la persistencia dura
200 días en el cerebro de las ratas y 447 días en el
cobayos infectados; Mathis y Durieux (1930), dura
235 días en el ratón inoculado con B. duttoni; Pamp'
(1931) observó una longevidad también para la B. hi
nica de 14 meses, etc. Esta localización es aprovech
para la conservación del virus en el laboratorio y se pr
a consideraciones sobre la eficacia de la borrelia o r
rrentoterapia.

El L. C. R., puede mostrar borrelias; la orina tamb

Otros caracteres:

Movilidad: Son organismos muy móviles; pasan los
os Ghamberland y Berkefeld; son destruí dos fácilmen-

,TIvitro por los arsenicales trivalentes.
La B. recu'rrentis, como todas, atraviesa fácilmente las
osas y la piel macerada o ligeramente erosionada.
Herencia: Las infecciones experimentales son a veces
énitas y pasan de la madre al feto: Nattan-Larrier

'a observado en el organismo de que me ocupo pero
bién Brinl y Kingonr (1906) para la B. duttoni y

liner y Bailly (1929), para la B. hispánica.
En los invertebrados la infección es a menudo here-

c) Ciclo evolutivo y reproducción:

No son conocidos completamente EPIDEMIOLOGIA:

\
I

{ \

d) Cultivos:

Obtenidos por Noguchi (1912), luego por Klig"
Robertson, Hata, Ungermann, Galloway y por una c
dad de autores.

El 11tedio de N oguchi era líquido de ascitis fresCl
cual se añadía un fragmento estéril de riñón de Cú'
bajo capa de ac~ite de parafina.

El medio de Ungermann, es suero de conejo ina,
do, bajo capa de aceite de parafina, al cual se añade:
gunas gotas de una suspensión de glóbulos rojos de COi

El medio de Illert es muy semejante al anterio,
autor aconseja suero de animal joven, la dilución a'
con sol. fisiológica y el añadido de un fragmento de .
mina de huevo coagulada estéril, favorece los cultiv

El medio de Galloway es sólido-líquido; la par'
lida es albúmina de huevo coagulada en posición incI'
la parte líquida es suero de conejo u hombre diluí
1/5 en sol. fisiológica o líquido de Ringer.

istribución geográfica (Noso-geografía: morbilidad,
ortalidad) :

\~,
"'1

~,

La Recurrente Cosmopolita, lo es tanto como los agen-
ue la transmiten: los piojos. Existen focos endémicos
Europa Oriental y en Asia (India, China) ; los cuales

'nan epidemias de gran y rápida difusión, mortíferas,
la influencia de factores diversos que favorecen la

lplicación de estos insectos; tales como los que resul-
e la promiscuidad, hacinamiento y disminución o au-
a de las reglas higiénicas; durante las guerras, entre
oldados, prisioneros, o civiles.

sí durante la Guerra Mundial (1914-1918), esta bo-
sis tuvo como el tifus exantemático, transmitido tam-
por el piojo, una gran difusión en los campamentos
isioneros.
ita Brumpt en su obra, que en 1922 hubo en Rusia

'tal de 1.500,000 casos de fiebre recurrente cosmo-
(Dobreizer, 1925).



Efectivamente, como ya señalara en el capítulo

historia: "La Fiebre Recurrente existe en Guatemala,
¡

se ha observado en nuestras costas".
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En Africa se han señalado epidemias importantes",
tendidas a grandes zonas tropicales. En 1929 en ,

colonia del Tchad, en una población de 40,000
10,000 indígenas de fiebre recurrente (Atkey).

Pequeños focos, provocados a veces por emigra
del Cercano Oriente, han sido señalados en Argentina (,

tre Ríos), Chile, Perú (?), en la sierra raramente (R
gliati, 1940).

Bolivia: (primer caso estudiado en 1939 por Vald
y Torrico); posteriormente 146 casos comprobados.
Torrico en el Hospital General de La Paz (1941). '

Brasil: (en San Pablo, Brumpt, E. Bourroul y
maraes, 1914).

Dice Talice en la página 636 de su obra: "En Va!
países de América Latina se han descrito casos cuyós,
menes y modo de transmisión (piojos o garrapatas)
han sido bien indentificados: Guatemala (Figueroa, 19'
etc."

El número de casos observados en Guatem al
~ bI" d

a es pe-
I1~, pu lca os y qu~ conozco los dos anteriores que

, ,cIOno en este trabaJo; los dos tienen el indiscutible

~to.de dar a conocer una nueva enfermedad en nuestro
dIO, y en la que es necesario pensar.

,Con ese ob~eto considero de interés reproducir aquí
lCro~otOgraÍla de uno de los agentes observados; micro-
graf~a que me fuera proporcionada por el Dr. J. R.

, ~ra, y en que puede apreciarse cuál es el tipo mor-
glCO que adopta esta Borrelia nos tras :

I

~

"!
'1
11
\~!

quí el tipo morfo-

'o que adopta nues-
orrelia. ¿ Se trata
a especie o varie-

H distinta, - . ?

1

/

"El agente patógeno no se sabe si es la propia B
currentis, o una de sus variedades, pues no sería rar
se tratara de otra especie o variedad aún no clasifi
como han sido clasificadas otras muchas del géner
rrelia, variando según la distribución geográfica;
para dilucidar este importantísimo punto habría qu
tudiarlo detenidamente, hacer una observación más'
llada y tratar de enriquecer cada día, el número de
única manera de poder sentar conclusiones categóri
definitivas de tanto valor para la Patología Tropic
país" .

, recuencia :

(Ver anteriormente).

Fig. N9 12.

, odo de transmisión:

s transmitida por el piojo de ropas Pediculus corpo-
Sergent et ~~ley, 1908; Ch. Nicolle, Blaizot y Conseil,
~ y por el PIOJOde la cabeza, Pediculus capitis (Ch. Ni-

;
Stefansky), y quizás también por el Phthirius ingui-

~
eV?lución de la Borrelia recurrentis, en el piojo se-
. Nlcolle y sus colaboradores sería la siguiente: Las
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borrelias tomadas en la sangre de los enfermos por los,
jos, se alteran rápidamente en el estómago de estos in
tos y desaparecen en 24 horas. A la temperatura d
grados centígrados, las borrelias metacícli?as aparece ~
gran número hacia el sexto día, en la cavIdad ge~era~
principio, estas borrelias son más delgadas y mas co
que las de la sangre de los enfermos; pero se desarr,
en algunos días y se vuelven muy parecidas a estas últi

Los piosos aplastados e inyectados a animales sens'!!
son, sobre todo, virulentos hacia el sexto ?ía; un poco
de la aparición de las borrelias en la cavIdad general.

Este poder patógeno ha hecho ad:rr:iti: a los au
anteriormente mencionados, que debe eXIstir un estad
rulento invisible, que precede a la aparición de las borr,
meta cíclicas.

'

Los piojos que se infectan en la proporción de 4,:
ciento pueden conservar su infección P?r lo menos 28,
Y probablemente hasta su muerte (Ch.. NicoUe ~ Leb

Transmiten la infección a sus descendIent:s (Nlcol~e,
zot y Conseil). Sobre cortes, da Rocha LIma ha VIst
cia el noveno día, borrelias pasar en los huevos y

,

oviductos de los piojos. (1919).
Las investigaciones de E. Sergent y de Foley (],

no parecen confirmar el tipo evolutivo descrito ant
mente, porque estos autores han tratado de infecta
to número de monos, inoculándoles machac~do. dee1
del segundo al noveno días después de la comIda mí
sin notar el período negativo.

.

¿Puede la B. recurrentis ser transmitida por
patas? Experiencias negativas con O. moubata de "
(1908) ; Ingram (1924) ; con O. Savi~n.Y (Balfour,

Blaizot y Conseil). Experiencias posItivas con O.
de Manteufel (1908) ; Neumann (1909).

Las ratas inoculadas con la borrelia rusa se tra
fácilmente la enfermedad de unas a otras por inte .
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iojo: Haematopinus spinu:osus, según las mismas ob-
aciones de Manteufel y las de R. O. Neumann (1909).
Los pioJos no transmiten la enfermedad por picadura.

por el aplastamiento del insecto infeccioso sobre la. piel,
las borrelias metacíclicas pueden penetrar en el or-

ismo (Sergent, Foley, Nicolle, etc.)
Las pulgas pueden transmitir la enfermedad mecá.
mente, cuando se les transporta durante su comida de
nimal enfermo a uno sano; pero los parásitos mueren

'lgunas horas en el estómago de las pulgas y no sufren
:ución como en el piojo.
Rosenholz ha comprobado que las borrelias inoculadas

cavidad general de las pulgas que acaban de ingerir
're, pueden conservarse por más de 5 meses.
Kleine y Kraus (1934) han observado una conserva-
del virus durante 28 a 80 días en pulgas infectadas
tado de larvas; pero la infección no pasó de 6 días
'nsectos infectados al estado adulto. Por otro lado no

i varon ninguna infección hereditaria sobre más de
I larvas.
Schuberg y Kuhn (1911), han podido transmitir la
<ción experimental para esta borrelia, así como para
pecie B. duttoni, para una contaminación mecánica
yuda de la Stomoxys calcitrans.
illet y Grenier (1911), señalaron el caso de un hom-

ue habiendo recibido sangre virulenta sobre la cara;
no sobre los ojos y la boca; presentó diez días des-
una infección típica.

!;
/

'
l'11
1,1.

In primer ataque confiere en general una inmunidad
o menos sólida y durable. Es específica para cada
e fiebre recurrente y a menudo para cada cepa (Me-

, 1928; RuseU, 1933; NieoUe y Anderson, 1932; etc.)
'orrelias aisladas del hombre en el intervalo de las

11
1L
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crisis sucesivas e inoculadas a los ratones constituyen ot
tantas cepas diferentes no solamente entre ellas sino t
bién con respecto a la cepa original (Kudicke, Feld
Collier, 1925).

Tifus recurrente, "Relapsing fever", etc.

VI.-PAPEL PATOGENO: iÓ.n:

Es el agente productor de la enfermedad corrie,
mente conocida por Fiebre Recurrente Cosmopolita o
los piojos.

Las fiebres recurrentes en su cuadro clínico, tiel
muchos puntos de contacto; por lo tanto, tomaré e
tipo de descripción precisamente la que voy a tratar
guidamente en un caso de mediana intensidad; señal
en la descripción de los restantes organismos, las var;:
tes sintomatológicas que para los mismos se dan; I

volviendo a insistir en la actualidad únicamente se ~
nocen seis fiebres re~urrentes,siendo una únicamente t
mitida por piojos y cinco por garrapatas.

Elevación brusca de la temperatura con o sin escalo-
, vómitos, algias, etc.

Clínica:

Accesos febriles que duran 2-5 días, separados por
dos de apirexia de 8 días, cada vez más prolongados.
Durante los accesos el enfermo presenta alteración
estado general, facies ansiosa, inyección conjuntival,
"axis, táquicardia, hepato y esplenomegalia. Es común
'gero tinte ictérico de la conjuntiva, pudiendo haber
s casos graves una marcada ictericia durante la crisis
:n ser solamente una subictericia.

n el curso del primer paroxismo puede presentarse
bronquitis difusa y erupciones eritema tosas o pete-
€s. En los casos típicamente ca,racterísticbS esas
iones son más marcadas en el cuello y en los ho~bros
diéndose después al pecho y al abdomen. Puede ha~
erpes.
Igias musculares y articulares. Trastornos nervio-

,iversos (cefalea, insomnio, signos meníngeos delirio
,

"

,
smtomas digestivos (vómitos, constipación, etc.)

I a orina contiene albúmina y cilindros, pudiendo pre.
se hematurias en los casos graves.
as borrelias se pueden encontrar en la sangre du-

,.los períodos febriles, desapareciendo en los períodos
'leos.

Definición: Se llaman así -Fiebres Recurrentes
las fiebres que sobrev'ienen por accesos, los cuales vu,
a presentarse y se repiten 2, 3, 4, o más veces (recu
cias). ,La fiebre recurrente es una fiebre intermit
pero no periódica; los accesos acompañados de fiebre'
poco remitente, duran varios días; empiezan brusca '
y terminan en crisis; son cada vez más cortos y

elevados; los períodos de apirexia duran desde el coro
varios días y son cada vez más prolongados. Estas di
cias distinguen fácilmente las fiebres recurrentes di
fiebres intermitentes (por ej.: las palúdicas).



A natomía Patológica: (en el hombre).

Son pocos los datos que suministra: "Se ha!

bazo a veces hipertrofiado y reblandecido; ra~amenJ
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Crisis: El fin del acceso es tan brusco como su I

mienzo: la temperatura cae en algunas horas, de 4
grados y se acompaña de abundante transpiración y q
dicardia, a veces de colapso, crisis urinaria, etc. Al
siguiente el enfermo se siente casi normal y a menudo p,
abandonar el hospital.

El acceso puede ser único pero generalmente se r
una o más veces; en efecto, como la curación no es más,
aparente en un 75 % de los casos, una recaída se pro
entre el segundo y el décimo días. En más o menos
tercio de los casos la recaída es única y excepcionalm,
se han citado hasta 6 y 8 accesos de fiebre recurrente ( I

son) .
Recurrencias: Los accesos siguientes se presentan

bién bruscamente, sin pródromos; su intensidad y ,

ción tiende a disminuir. La defervescencia es rápida,
ta a menudo la crisis.

"Curva térmica: La duración total es variable se
tipo de fiebre recurrente: de 15 a 60 días.

s esplénicos (Pikin, 1922; Oglobina, 1923). Los riño-
el hígado muestran degeneración turbia de sus epite-

Son frecuentes las lesiones de miocarditis y de pleuro-
onía". (Brumpt).

.-DIAGNOSTICO:

FOrl1tas Clínicas:

Se describen formas según la edad, sexo; forro
picas con predominio sintomático en determinado ó
etcétera.

Se plantea con múltiples afecciones febriles endémi-
epidémicas, que tienen un modo de iniciación entera-

te semejante al de la Recurrente cosmopolita. Por lo
o, para establecer diagnóstic.o dif'e¡renciaI, se haría
osario pasar en revista toda la patología' de los cuadros
ciosos. Pero no por eso deben dejar de señalarse,
lo menos las afecciones que siempre deberán tenerse
ente ante un caso de fiebre recurrente; y especial-
e para nuestro medio: el Paludismo en primer lugar

ordar lo que se dice en la historia al respecto) ; con el
exantemático (principio menos brusco, estado gene-
ás grave, exantema característico, signos miocárdi-

precoces); eüu la fiebre tifoidea, estados gripales,
.e de malta, el dengue. Si hay ictericia se hará el

óstico con la fiebre amarilla y con una entidad tan
rtante como vecina, cuya frecuencia y variabilidad

'a entre nosotros cada vez más trata de precisarse:
eptospirosis o Enfermedad de Weil, en cualquiera de
oteiforme manera de presentarse.
in embargo, el diagnóstico definitivo depende de la

stración de las borrelias. Estas se encuentran en el
nte sanguíneo solamente durante los períodos febriles.

Signos hematológicos:

Al principio del acceso: poliglobulia por hiperco
tración sanguínea; luego anemia moderada. Duran
acceso: hiperleucocitosis, polinucleosis, aneosinofilia
rante la apirexia: mononucleosis.



Benigno en las personas no taradas y en las e
vidades que no sufren grandes privaciones. ~a ~
dad se calcula así, de 5% en Europa (borrehoSlS
mica) . Sin embargo, en ciertas epidemias en la 1
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b) De Laboratorio:

Es el único de certeza. La búsqueda de las borr
es fácil en la sangre periférica ("Gota gruesa"), dur.
los accesos febriles. Las gotas pueden ser coloreadas
el Giemsa. También puede examinarse la sangre alf
obscuro o emplear el método de Burri. Se ha prop,
igualmente el método del cultivo de la sangre en In'
apropiados.

También en el caso particular del organismo qu
ocupo, las borrelias pueden demostrarse quitando los
jos al paciente; triturándolos e inoculando la suspensi
ratones. En otros casos, cuando los organismos so I

casos, es útil la inoculación intraperitoneal de san.
ratones blancos o ratas blancas jóvenes, pudiendo e
ces encontrarse fácilmente las borrelias en la sang
esos animales, dentro de las 24 a 48 horas ,después
inoculación. Con algunas cepas pueden presentars
borrelias en la sangre durante varios días seguidos j!
pueden ser recuperadas del cerebro de algunos aní,
experimentales, var,ios meses después de la infección i,

En el caso particular de algunas cepas de garr
procedentes del Norte de Africa, se observa como re.
constante, una hemorragia peritoneal. El "hamste
sido utilizado en gran escala para estudios experime.

Finalmente, la reacción de Wassermann es frec
mente positiva durante el período agudo de la enfe
(Mackie) .

la Indochina en particular, la mortalidad puede elevarse
ta el 80%. La asociación con el paludismo es particu-
mente grave.

Con respecto al tratamiento, todos los autores están
acuerdo en que la terapéutica más usada y la que se
uta como más eficaz es la arsenical. Los arsenicales
alentes (salvarsán y derivados), con pocas inyecciones

.
avenosas (0.30 grs.), esterilizan rápidamente los en-

mos; y curan estas borreliosis, salvo los casos de arseno-
ístencia.

Algunos autores aconsejan una sola inyección a dosis
iciente (0.60 a 0.75 grs.), durante el acceso febril para
ner así un verdadero "ictus inmunizante" por destruc-
en masa de las borrelias sanguíneas.
Sin embargo, para algunas de ellas, como en el caso

la Recurrente española, esta terapia con arsenicales, no
ece dar buenos resultados (Sadi de Buen, 1928).
También se utiliza el "stovarsol" en comprimidos por
bucal especialmente en los niños y como tratamiento
ulatorio.
y con respecto a la penicilina aunque no tuve la opor-

idad de tener a mano ningún reporte, considero que las
:res recurrentes de cualquier tipo que sean, entran
bién dentro de sus formales indicaciones; y debe em-
.rse a las dosis que se administra en otras afecciones
rsadas por espiroquetales.
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PROFILAXIS:
VIll.-PRONOSTICO y TRATAMIENTO:

1) Tratamiento de todos los enfermos, única manera
.

uprimir así el único reservorio vertebrado del virus.
2) Pero, sobre todo, la medida radical es la lucha con-

'lQSpiojos en las colectividades humanas, cuyos hábitos
orecen su desarrollo.

i
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(b) BORRELIA DUTTONI
(Novy y Knapp, 1906).

,1
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l.-SINONIMIA:

Spirochaetra rossi (Nuttall, 1908); Sp.
1907) ; Sp. crociduroe (A. Léger, 1917).

n.-HISTORIA CON ESPECIAL REFERENCIA A
GUATEMALA:

I1

1:1

111

I1

(Ver Borrelia recurrentis).

III.-MORFOLOGIA:

(Ver B. recurrentis).
¡

11

IV.-BIOLOGIA y CARACTERES BIOLOGICOS:

a) Huéspedes naturales y ani,maÜs sensibles:

Es p-robable que en la naturaleza, el hombre, soI
todo el niño indígena, sea el principal reservado del vi,
sobre el cual se infectan las garrapatas, porque aunque
tas últimas presentan una infección hereditaria, que tr
miten hasta el 5 % de sus descendientes, sería impo'
asegurar la conservación del virus fuera de los mamíf'
sensibles.

Fuera de esto los reservados del virus en la natura
son: en general los roedores silvestres, el zorro, el pue
espín, el erizo, la "musaraña" de Africa y muchos o,
animales 'diferentes según los tipos de recurrentes: ta'
marsupiales, perros, gatos, ardillas, cabra, carnero, P
co y caballo. La cabra, el carnero y el conej o tienen afe
nes ocultas puestas en evidencia por la virulencia d~
sangre a ratas y ratones.
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Es inoculable directamente al hombre y al mono. Los
imales curados de una infección provocada por un virus
o, pueden reinfectarse experimentalmente con el mismo

,us algunas semanas más tarde. Por otro lado, aunque
;én hiperinmunizados contra un virus dado, son sensibles
ueden sucumbir a una infección experimental, por ino-
ación con un virus que provenga de otra localidad o
otro enfermo.

Repartición en el 01'ganismo:

(Ver B. recurrentis).

Ciclo evolutivo y reproducción:

Como para la anterior, no son conocidos completa-
nte; pero he aquí las etapas clásicas admitidas para
é tipo de borrelias, que son transmitidas por garrapa-

Las borrelias sanguícolas ingeridas por los ácaros,
'den rápidamente su movilidad en el estómago y se
nsforman en gránulos poco visibles, que pueden ser
ocelulares. La forma gl'anular o una forma invisible,
'multiplica activamente en las células de los tubos de
lpighi o en las células genitales; y da nacimiento a
as multinucleadas llamadas "gránulos de Leishman"

. confundir con los cuerpos de Leishman de las Leishma-
'is y de la Enfermedad de Chagas), semejantes a los
nulos de las Rickettsias (¿ Son estos últimos gérmenes

as granulares de las borrelias?). Bajo la influen-
,de factores diversos y cuando la temperatura se man-
'e entre 25 y 30 grados, las formas borrelias aparecen
nuevo en las garrapatas, en número inmenso, 8 a 10

después de la comida infectante, en los tejidos o en el
.ido celómico.

Dichas formas llamadas metacíclicas, difieren de las
gUícolas iniciales: son más finas, más cortas, débilmen-



c) Modo de transmisión:

Cada fiebre recurrente transmitida por garrap
tiene una o dos especies, que son las transmisoras natu
principales, especies generalmente regionales. Cada,
de estas fiebres, puede, sin embargo, ser transmitida
naturaleza, por otras garrapatas vicariantes Y

por ~,

mero aun mayor experimentalmente. Se conocen tamble'
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b) Frecuencia:

(Ver anteriormente).

patas capaces de conservar el virus largo tiempo, pero
de transmitirlo. En el mismo caso están las "chinches".
e admitirse que este grupo de fiebres es producida por
elias de origen animal (roedores silvestres principal-
te), que se han ido adaptando al hombre, cuando éste
xpone a las picaduras de garrapatas que habitan sus

ergues: primeras concepciones debidas a Koch (1905),
enidas por Brumpt (1910), Sadi de Buen y Cámara
31).
Todas las fiebres recurrentes por garrapatas son co-
es al hombre y a los animales (en este caso receptácu-

del virus) y esencialmente rurales, de campesinos, pas-
;s, viajeros, etc.

-Las infecciones accidentaJles de laboratorio (contacto
larvas escapadas de los criaderos) no son raras.
Las garrapatas vectoras pueden infectarse y transmi-

ia infección en todos sus estados: larva, ninfa, adultos
has y hembras. Durante mucho tiempo se admitió que
borrelias ingeridas efectuaban en ellas un ciclo evolu-
. Pero esta opinión no puede mantenerse desde que
-ne y Krause (1932) y Brumpt (1933), demostraron
los triturados de garrapatas son infecciosos, desde la

, era comida infectante, sin que haya período negativo.
orcentaje de garrapatas puede llegar al 100 %, y éste,

el' ser conservado toda la vida, -la infección es here-
-ria en estos invertebrados-, pues la transmiten a sus
cendientes.

te coloreables, más irregulares, mucho más móviles.
fase granular de Leishman es negada por algunos autor-
quienes manifiestan haber1a encontrado en ácaros no "
fectados por borrelias (Marchoux y Couvy, Wolba
Brumpt). Nuevos estudios se imponen.

d) C1tltivos y otros caracteres:

(Véase B. recurrentis).

V.-EPIDEMIOLOGIA:

a) Dist1'ibución geográfica (Nos o-geografía,:
mortalidad) :

ecanismo de la transmisión:

Es una borreliosis endémica, rural, limitada a cie
zonas geográficas generalmente cálidas, con escasa'
dencia a la difusión, que puede presentar empujes ep'
micos en caseríos, campamentos, villorios, hoteles,
poco mortíferas.

Está extendida en Uganda (Milne y Rüss, 1904),
el Congo (Dutton y Todd, 1905). En Africa Orie
(Koch), en Abisinia (Bl'umpt, 1908), en Madagascar

(

xe y Lamoureux), en el Senegal (Mathis y Durieux).

El vertebrado ha sido discutido. El líquido coxal se-
ado por las garrapatas, o expulsado por aplastamiento
animal, puede ser infectante. Lo mismo las deyeccio-
- También la picadura" por lo menos en las larvas y en
ninfas. Cada especie de borrelia es transmitida por
de estos mecanismos.
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La especie de que particularmente me ocupo es tr
mitida al hombre por un ácaro de la familia de los b'l

dos: el Ornithodorus rnoubata (Dutton y Todd, 1905) ;
el O. Sa~igny (Brumpt, 1908, Drake, 1914) ; a veces POI
O. erratwus (Brumpt, 1928) y por inoculación de un ext
to de O. tUl'icatae (Brumpt, 1927). En El Senegal .
germen es transmitido por el O. erraticus (Durieux, 1
Durieux y Advier, 1933).

Las garrapatas aun nutridas sobre huéspedes reí,
tarios (palomas, reptiles) conservan toda su vida el Pd
patógeno, salvo algunas que curan y que poseen in
dad.

Fuera de los ácaros, no se transmiten ni en la nat
leza, ni experimentalmente por otros artrópodos picad!1
(moscas picadoras, mosquitos, triat01nas, chinches,
Podrían ser capaces solamente de una transmisión
nica en las horas que siguen a la succión infectante.

Se ha discutido si las fiebres recurrentes por g.
patas pueden también ser transmitidas por piojos.

Experiencias positivas de Manteufel (1908) CON
piojo: Polyplax spinulosa de la rata, confirmadas por
mann (1909); también positivas de Nicolle y And,
(1926) Y de Talice (1931), para otra especie: la Bo
hispáwica.

Experiencias negativas de Nicolle, Blaizot y e,
(1913) con B. duttoni; de S. de Buen (1926) y de El'
(1927) con B. hispánica.

Estos resultados a veces contradictorios aun C(i!
misma especie de borrelia, permiten, sin embargo, con,
que las borrelias transmitidas normalmente por gar,
tas pueden, en condic;iones experimentales, adapta
veces y precariamente a los piojos, los cuales pueden c'
val' el virus un cierto tiempo. Este hecho no tiene iJ;

tancia higiénica; las consideraciones que pueden sUge
orden biológico, sobre el origen de los virus borreli
humanos, deben ser cautelosas.

Inmunidad:

(Ver B. recurrentis).

.-p APEL PATOGENiO:

.,.
"

(

Es el agente etiológico de la: Fiebre Recurrente Afri-
na, ll~mada también por algunos Fiebre de las Garrapa-

o Twk-Fever, cuya descripción clínica puede verse en
mayor parte, en la que hiciera de la Recurrente Cos-
polita, li~itándome aquí a resaltar algunas particulari-
des que CIertos autores le conceden, entre ellos, el mismo
;umpt:
, Difiere sobre todo por los vómitos que constituyen un
toma predominante y también por los síntomas disente-

'ormes. Ictericia,. síntomas neumónicos y trastornos
lares se producen con mucha frecuencia en esta enfer-

:dad. El primer acceso de fiebre no dura más que 3 ó
!lías; y en lugar de una o dos recaídas como en la Recu-
nte Cosmopolita se producen 5, 6 y aun 11. El inter-

lo apirético es variable, puede durar de un día a tres
anas (Ross, 1904). Las últimas crisis son más espa-

das que las primeras.

atomía Patológica:

Como en la R. Cosmopolita.

..\'

l.-DIAGNOSTICO:

(Ver R. Cosmopolita).

(Id.)
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El diagnóstico de las especies debe basarse de acuerd
con lo ya estudiado, en el conjunto de los ooracteres bioló.
gicos, en particular: papel patógeno para los animales de
laboratorio, caracteres de la infección experimental, trans.
misibilidad por los huéspedes vectores normales y vicarian.
tes, reacciones de inmunidad. El fenómeno de la aglutina
ción y borreliosis en cultivo de especies conocidas, medianH
la adición de suero del enfermo, ha sido utilizado con est:
fin (Bje Cokoff y Schuhalter, 1922).

BORRELIA HISP ANICA
(Sadi de Buen, 19'26).

VIII.-PRONOSTICO y TRATAMIENTO:

La mayor parte de las particularidades peculiares a este
,o de borrelias, cuyos agentes transmisores son ácaros,
TIquedado señaladas en el estudio de la Borrelia duttoni.
r lo tanto en este nuevo germen, como en los restante&
e he de considerar, (todos ellos transmitidos por garra-
tas, a partir de la B. duttoni), he de limitarme a poner
relieve, detalles muy propios, que es necesario tener en

enta, porque permiten individualizar al germen.
Las experiencias de Sadi de Buen demostraron la re-

tividad de ratas y ratones domésticos al virus humano y
irus de paso; las de Nicolle y Anderson la receptividad

1conejo, cobayo y de dos especies de monos.
El puerco que se había mostrado siempre refractario,

. a la inoculación de sangre virulenta o a la de ácaros in-
ciosos machacados (de Buen, Anderson, Brumpt); es
unas veces receptivo (Velu, Bazelot, Zottner, 1931) ; he-

o altamente interesante, pues es uno de los animales, que
su constante presencia en la habitación humana, se

nsforma en un reservorio del virus de alta peligrosidad.
. La enfermedad que produce es transmitida por la pica-
ra del Ornithodonls erraticus, parásito normal de los
ercos que ataca al hombre.

La endemia debe ser fácilmente conservada en un lu-
dado por los Ornithodorus, los que están dotados de una

gevidad que puede pasar los 5 años, y susceptibles de
,edar virulentos, desde una semana a 10 meses y aun toda
vida (Brumpt, 1927).

Se ignora totalmente qué evolución sufre la borrelia
añola en su hospedero intermediario. Las llamadas for-
s metacíclicas, tan fáciles de ver en otras borrelias (dut-
i, v'enezuelense), en esta especie no han sido todavía

servados (de Buen, Brumpt).

El pronóstico es en general benigno en los adultos q',
presentan pocos parásitos. Es grave para los niños qu
presentan un número enorme de borrelias en la sangre. .

Piensan los autores que esta benignidad en el adul.
se debe a los ataques anteriores, aunque el hecho es posibl
es necesario como sugiere Brumpt, buscar la causa del
inmunidad natural que se desarrolla con la edad en tod
las borreliosis humanas.

La mortalidad oscila entre el 5 y el 50 por ciento.
Con respecto al tratamiento ver R. Cosmopolita.

IX.-PROFIILAXIA:

19-Evitar la picadura de Ornithodorus que viven >.

el suelo, en la tierra, en la arena; a veces en las pare,
y techos de las viviendas y abrigos rurales rudimentari I

29-N o acostarse directamente sobre el suelo; si se e
obligado a hacerla en los lugares infectados, conviene 11
meramente humedecerIo (los Ornithodorus tienen hor
de la humedad) ;

39-Las casas y abrigos de las regiones endémicas
berán construirse de modo de impedir que sean alber
de ácaros;

49-Tratamiento de los enfermos.
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Además del O. ermticus, la experimentación ha deIn
trado la existencia de ciertos artrópodos susceptibles
ser vectores vicariantes. Puede, en efecto, la B. hispáni
ser transmitida por la picadura del O. vmoubata, O. SCivig
O. tU1cic.atae;por la del Rhipicephalus sanguineus (Serge,
1933), Brumpt logró resultados positivos además con 0.-
nezuelense y con el ixódido: H aemaphysalis inermis. Re.
tados negativos para O. migonei, Argas pérsicus, Rhodn
prolixus, (Brumpt).

Produce la Fiebre Recurrente Española: muy ex .

dida en las provincias meridionales y centrales de.
país, donde pasa confundida con el paludismo.

Se le observa casi exclusivamente en verano, en"
82 p017ciento de los casos en hombres empleados como a
ros agrícolas. . .

El retorno de enfermos infectados a sus hogar
pueblos donde el piojo del cuerpo no es raro, jaináR ha
vocado eDidemias, (Sadi de Buen). .

El ;apel del O. ermticus conocido corrientemente
"chinchorro", fué establecido definitivamente por S.
Buen en 1926.

La incubación de la enfermedad es alrededor de
semana, caracterizándose el período de invasión por e'
ción bastante brusca de la temperatura que alcanza'
41 grados. Muy a menudo hay vómitos biliosos. Lo:
cesas se repiten 4 o mayor número de veces, duran.'
3 días; y quedan separados por períodos apiréticos;'
días más o menos.

Es de señalar el hecho, que esta especie inocula.
hombre con un fin terapéutico, ha dado mejorías muy,
ciables en ciertos alienados.

La enfermedad es muy benigna y a menudo cur
tratamiento.

'¡

253

BORRELIA PERSICA

(Dschunkowsky, 1912).

Lleva como sinonimia importante Spirochaeta usbekis.
ica (Pikoul); Spirochaeta sogdia.na (NicolIe y Andel'.
, 1928).

Es transmitida por la picadura del Ornithodorustho-
ni (O. pallipes), segÚn quedó confirmado por las expe-
das de Latichew, quien se hizo picar voluntariamente
especímenes de ornithodorus, presentando 8 días más
e, un primer acceso febril; y el duodécimo día borrelias
a sangre.
El ácaro inocula la enfermedad por picadura, porque
xpulsa el germen ni por el líquido coxal, ni por sus de.

,ianes, cuando efectúa su com1da. Por otro lado, las
eriencias de Pawlowski y Moskwin en 1930, demostraron
el virus existe en las glándulas salivares del ácaro, las
inoculadas después de trituradas, seguramente hacen

.la infección se adquiera.

Puede también ser transmitida por la picadura de cier-
huéspedes vicariantes: O. moubata, O. normandi, (Ni-
), O. erraticus, O. turicatae, O. nicollei (Brumpt, 193<1);

bién por el triturado de O. talaje.
. Contrariamente a lo que se ha observado en el caso de
s las borrelias transmitidas por los ornithodorus, la
S':rnisión no parece ser hereditaria en estos últimos.
sk!win, 1930, Brumpt, 1934).

Produce la Fiebre Recurrente de Persia y regiones ve.
Se presenta después de una incubación de 5 a 8

El primer acceso febril dura a veces solamente un
.los otros accesos en número de 2 a 8 son más largos.
fermedad puede durar de 2 a 3 meses. La muerte es

frecuente que en la Recurrente Cosmopolita.

.
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(e) BORRELIA TURICATAE
(Brumpt, 1933).
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De esta especie el hombre no es sino huésped acciden-
1y se mantiene en varios roedores y especies de Didelphis,
uy frecuentes en toda la región.

Produce la Fiebre Recurrente Esporádica de los E. U.
. A. enfermedad esencialmente benigna, (ningún caso
ortal ha sido referido) ; provoca de 3 a 4 recaídas; pero
eden observarse hasta 8 en ciertos casos. La inmunidad

,e deja es corta; pero cede con facilidad al tratamiento.

Aunque morfológicamente idéntica a las otras es.
cies, según Jahnel no presentaría el doble contorno, que.
fácil ver en las otras borrelias, cuando se examinan al
do obscuro.

Es rara no solamente en la sangre de enfermos, s'
en la de animales. La longevidad del virus en los ani

j

les inoculados, no parece ser muy larga.
Las borrelias observadas en Texas son inoculables

rectamente al hombre y al ratón, las de California al cob
y al ratón. En este último, tres días después de la ina
lación pueden encontrarse borrelias en la sangre pero
cantidad muy escasa.

.

Como es difícil aún por varios medios, establecer d
rencias con las otras especies de borrelias, Brumpt a
seja recurrir al xenodiagn6stico utilizando diversos hosp'
ros intermediarios; Y es así como el Ornithodorus turic.
que es capaz de transmitir en el cien por ciento la Ea
lia turicatae, se muestra incapaz de hacerla para cu'
se trata de Borrelia duttoni, B. venezuelense y B. hispá

En Texas es transmitida por el O. turicatae, en
fornia por el O. hermsi y en Idaho por el O. parkeri.

El O. turicatae se infecta en el 100 por ciento:
todos los estados: larvas, ninfas, hembras, machos'
dos; y una vez infectados, transmiten igualmente la e'
medad a todos sus estados.

.

La infección es hereditaria Y para Brumpt, el
6(]

ciento de las larvas estarían infectadas.
Las borrelias invaden las glándulas salivares d

ornithodorus y transmiten la enfermedad más a II1
por picadura (no la emiten en deyecciones ni en ellí'
coxal) .

BORRELIA VENEZUELENSIS

(Brumpt, 1921).
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SINONIMIA:

Spirochaeta venezuelense (Brumpt, 1921); S. neotro-
calis (Bates y Saint John, 1922).

El ,agente de,la Fiebre Recurrente de las garrap,atas in-
tropwal alinerlCana, es morfológicamente idéntica a las
ecies que he venido estudiando; y las variaciones obser-

-{las,se deben como ya quedó anotado en el estudio de la
duttoni, a edad, técnicas empleadas para la coloración,

, Esta especie es inoculable directamente del hombre a
'~ata y al ratón. Los monos de América, el perro, el co-
a, el cobaya, la gallina son refractarios (Pino Pou).

E~ proba.ble que el hombre constituye el principal re-
varIO del VIrus, capaz de infestar a los OrnithodoT"...ls.Sin

bargo, como las ratas pueden contraer la enfermedad por
adura de las garrapatas, es seguro que también en la
uraleza juegan el papel de conservadores.

En Panamá ha sido establecido por las experiencias de
rk Dunn y Benavides (1931), que ciertos huistitís (Leon-
ebus geoffroyi), están infectados por esta borrelia, así
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como especies de Didelphis marsupialis etensis en un 9.
por ciento de los casos; armadillos (Dasyppus novemcinct,
fenestratus) en el 6.2 por ciento.

Evolución:
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La mayor parte de las borrelias sanguícolas ingerid
por los Ornithodorus, son destruídas. Se encuentran en
cavidad general de los ácaros conservados a 30 grados, f
mas metacíclicas infecciosas.

El agente vector de la fiebro. de las garrapatas in,
tropical americana es el O. venezuelensis (Brumpt), basta,
vecino del O. talaje, sospechado, primeramente, por razo,'
epidemiológicas (Flanco, Robledo, Bello) ; y cuyo pape~',
demostrado experimentalmente en l~ rata, por E. Teje¡

Los agentes vectores en Panamá son el O. venezuele
y el O. talaje (Dunn Bates y Saint John, 1922).

La infección en estos ácaro s es hereditaria (Brum
Produce la Fiebre recurrente intertropical americ{Jj

que ha sido descrita en Panamá, Colombia, Venezuela, P,
Ecuador, Brasil, Argentina y Cuba.
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Se caracteriza por:

Síntomas subjetivos: Cefalea y anorexia marca
período de incubación sobre cuya duración todavía, no,
perfecto acuerdo; pero siguiendo a Dunn Bates y Salllt J
puede estimarse en 6 a 9 días.

El comienzo del período de invasión es marcado
fiebre y violentos escalofríos. El escalofrío es violen.t
el 71.6 por ciento de los casos; y total en el 97.9 por Clei
En muchos casos el escalofrío se presenta diariamente'
la fiebre; y en otros el paciente manifiesta una sens~
de escalofrío continuo acompañado de depresión pSíqUl,

\
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La fiebre presenta sus recurrencias: un 56.8 por ciento
los enfermos presentan dos recaídas; 17.8 por ciento tres
.aídas; cuatro, un 53 por ciento y final¡nente cinco recu-
ncias un 2.1 por ciento.

La primera tarda de 2 a 9 días con un promedio de 4 .
s; la segunda de 1 a 5 días, con un promedio de 2.5 días;
ercera de 1 a 4 días, promedio de 1 día y la quinta de 1
días.

La fiebre es de tipo remitente en el 78.9 por ciento;
ermitente en el 4.9 por ciento y mixta en el 6.3 por ciento.

La cefalea acompaña a la fiebre de manera constante;
,ta en el 84.2 por ciento de los casos, generalmente de
dominio frontal, pero puede ser también fronto-occi-
1. Es tan intensa que necesita la continua administra-
de analgésicos; y es un síntoma constante, causa de la

resión observable en muchos enfermos.

Algias en diferentes regiones del cuerpo: en el dorso,
'x, piernas, articulaciones, músculos, región lumbo-espi-

Trastornos gastro-intestinales, manifestados por náu-
y vómito en el 41 por ciento de los casos.

Tos y síntomas respiratorios, cuentan como manifes-
'ones más raras; así como astenia, anorexia e insomnio.

El 25.2 por ciento de los casos puede presentar espleno-
alía moderada y el 18.9 por ciento, hepatomegalia.
Delirio y síntomas de irritación meníngea cursan como
uy poca observación.

Anemia ligera. Leucocitos, pueden aumentar hasta
00 o descender a cifras de 3,000; oscilando corriente-
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mente alrededor de 8,500. La fórmula blanca muestra, y
neutrofilia o neutropenia; linfopenia o linfocitosis y mOd'
rada s eosinofilia y monocitosis. La hemoglobina da cifr
medias de 70 por ciento; fluctuando entre 25 y 90 por Cié.
to. Ligera albuminuria. La reacción de Kahn es positi'
(cuatro cruces) ; hasta en el 8 por ciento de los casos,

El tratamiento es exitoso a base de arsenicales; é,
dosis corrientes de 0.45 a 0.60 que pueden repetirse cada'
ó 48 horas.

He creído conveniente tratar con alguna extensión
cuadro clínico de la fiebre intertropical americana, por di
razones: la primera, para que se haga un estudio compal
tivo entre este cuadro y el que se ha tenido la oportunii
de observar entre nosotros; puede. efectivamente, seI:
misma especie, desconociéndose el vector; y la segunda, po
subrayar una vez más, la notable analogía entre este c

dro mórbido y el azote de nuestras tierras: el paludis
efectivamente, el conjunto sintomático se reproduce exa
mente; y no es tedioso insistir, que ante un cuadro infec
so de fiebres, escalofríos y algias diversas, que se repi
no hay que olvidar que la causante puede ser una borre
y quitarle así al hern.atozoario, el monopolio del díagnós~

Termino este capítulo recogiendo en dos cuadros si,
ticos, algunas particularidades de todas estas entidades'
madas de conjunto y comparativamente.

Hace el primero referencia a la N oso-geografía de
fiebres recurrentes, sus agentes y huéspedes vectore
el segundo, a las principales características de las mis'

Ambos cuadros los he tomado de la obra de Talic
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FUSO-BORRELIOSIS
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u.¡

Se llaman así las afecciones cutáneas, mucosas o vis-
,erales (de origen endógeno, provocadas por dos microor-
.anismos), que constituyen la llamada asociación hasta no
ace mucho "fuso-espiroquetósica", denominación que ac-

'ualmente debe ser substituí da por la de asociación fuso-
,orreliósica.

Estos dos microorganismo s (una borrelia y una bac-
eria); que viven habitualmente en condiciones saprofí-
cas, en nuestras cavidades naturales, especialmente di-
estivas pueden, bajo condiciones diversas, transformarse
n agentes patógenos y producir lesiones de predominio
ecrótico, que pueden llegar a ser mortales.

Las afecciones más conocidas, así como más común-
ente diagnosticadas son: la Angina de Vincent, llamada
mbién Angina U1ceromembranosa, la fuso-borreliosis

roncopulmonar, la fuso-borreliosis vaginal y la fuso-borre-
'osis bucal.

La fuso-borreliosis complica a menudo una gran can-
'dad de estados mórbidos: tuberculosis, sífilis, difteria,
áncer, leucemia subleucémica, anemia perniciosa, agranu-
citosis, mononucleosis infecciosa, diabetes, afecciones cró-
icas extenuantes, envenenamientos por metales pesados.
n muchos de estos casos parece intervenir el factor, de-
'ciencia en vita,min.as. La hipoavitaminosis e principal-
ente, que facilita la invasión de los tejidos gingivales por
s microbios bucal es y la aparición de gingivitis, escor-
uto, etc. En la estomatitis pelagrosa (Spies, 1935) y en

glosoficia experimental (Miller y Rhoads, 1935), se ha
omprobado así una gran cantidad de gérmenes fuso-bo-
reliósicos; así como una marcada mejoría mediante la
dministración de ácido nicotínico. En otras glosoficias
n asociación fuso-borreJiósica la mejoría se obtiene me-

iante la administración de vita,mina A; y para otros aut0-
es este tipo de asociación fuso-borreliósica bucal, sería una
onsecuencia de la falta de vitamina D.
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Síndromes clínicos:

Pocos tejidos escapan a la acción de la asociación fuso";
borreliósica. He aquí los principales síndromes que resul~4
tan de su acción (Vincent), agrupados según su localiza;
ción:
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Piel y
Anexos

M ucosas y
regiones
cutáneo-
mucosas

Con necrosis capilar: hemorragias

Con necrosis de los nervios:

Ulcera-
ciones

atroces

Con necrosis de los músculo¡;

Con necrosis de los cartílagos

Con necrosis de los huesos

Procesos dentarios de las mandíbulas, etc.

"Podredumbre de hospital"

Ulcera fagedénica de los países cálidos

Angina de Vincent

Balanitis erosiva, ulcero-membranosa, etc.

Lesiones del intestino grueso (ciego especialmentl' I

rebeldes, purulentas, perfora tI vas, etc

Estomatitis ulcero-membranosa

Gingivitis del escorbuto

Estomatitis mercurial

Piorrea alveolar

Noma

del piso de la boca

retro-faríngeas

Lesiones para-
digestiVas

peri-esofágicas

para-apendiculares

para-sigmoideas

perianales

Vistas estas generalidades, en lo que a fuso-borrelio-
concierne, pasaré a continuación a la descripción de
agentes responsables y cuadros mórbidos que provocan,
lando de antemano que haré hincapié sobre elconcep-
ctual que de los mismos se tiene y que no podré por lo
iguiente trazar completamente el cuadro de descrip-
, que para los otros agentes he seguido; por lo que aquí
ecerán caracteres propios y datos de interés para los
nismos que a continuación paso a describir.

Nariz
Conjuntivas

Oído
{

Otitis
(raras)

Ap. Respira-
torio

Hígado, bazo,
etc.

263

{ sinusitis, etmoiditis.

externa

media, muy grave, con

necrosis de los huese-

cillos.

¡
~::s:::~;~:sn:::::í::-

ríngeos, bucales, etc.

(hechos menos conoci-

dos); abscesos metastá-

sicos de la gangrena

pulmonar borreliósica.
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Inicio esta descripción con el estudio de la'

(a) BORRELIA VINCENTI

(Blanchard, 1906).

~
¡j
:1

l.-SINONIMIA:

Spironema vincenti (Blanchard, 1906).

Il.-,HISTORIA:

Observada por primera vez por Vincent (1892), qui<,
descubrió en la angina que lleva su nombre, los síntom
formas clínicas, evolución, complicaciones y tratamien '.
así como el agente productor, el que no pudo cultivar
inocular; pero su primera publicación data de 1896. M
ler en 1883 y Plaut en 1894, es decir, anteriormenteh
bían observado casos semejantes; pero los gérmenes d
critos por ambos parecen no haber sido los que realme.
constituyen la asociación fuso-borreliósica. En 1905 W
ver y Tunnicliff la describieron en la estomatitis ulcera.
logrando cultivarIa anaeróbicamente; pero sin poder'
producir la enfermedad en el conejo.

III.-MORFOLOGIA:

Es un organismo con los caracteres del género So
lia. Mide 8 a 20 micras de largo por 0.3 a 0.4 de an
Sus onduJaciones son irregulares e inconstantes; es
germen polimo1:fo. Se presenta a veces en ovillas fa
dos de numerosos elementos.

Su identificación (como la de las otras especies
estudiadas), es prácticamente imposible por los solos
racteres morfológicos.
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Es aquí, pues, donde cabe señalar y hacer resaltar el
cho que para muchos autores, entre los que se encuentra
stellani (1905), de que este organismo sería sinónimo de

orrelia bronchialis, el agente de la Borreliosis bronco-pul-
anar Sanguinolenta, así como de otros 'síndromes en
s cuales es vista como agente etiológico la asociación
so-borreliósica.

Se hace necesario, por lo tanto, pensar que posible-
ente se trata del mismo germen, el que al estado sapró-
a viviría en la boca, amígdalas, bronquios, intestino, pero
e bajo la influencia de condiciones que le sean favorables,
'alte su virulencia, dando origen así a cuadros clínicos cuya
riabilidad sintomatológica puede quedar explicada por el
cho de la particular localización que el germen adopte:
ígdalas, nasa-faringe (Angina ulcero-membranosa de

ncent) ; bronquios, pulmones (Borreliosis hemorrágica
nco-pulmonar de Castellani); intestino, sea delgado o

,

eso (Disentería "Espirilar" de Le Dantec, proceso en dis-
ión constante que de ser definitivamente aceptado debe

mbrarse Disentería borreliósica o Borreliosis Intestinal).
Este interesantísimo dato, como ya explicara, no está

todo aclarado; pero hacia ese punto se dirige la corrien-
médica actual: un mismo germen proteiforme en aso-
ción con variabilidad de cuadro clínico.. por lo que antes
describir aisladamente organismos o procesos mórbidos,
juzgado conveniente (vuelvo a insistir), en reunirlos en

'grupo que bien puede llamarse de Las Fuso-Borreliosis,
que la individualidad de muchos de ellos, para el estado
ual de los Espiroquetales, la considero transitoria.

.-BIOLOGIA y CARACTERES BIOLOGICOS:

El rasgo más sorprendente es su asociación con una
, teria: Bacillus hastilis, Seitz.
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Bacillus hastilis, Seitz o Fuso-bacterium Plauti-vin
centi, Rnon, vulgarmente llamado bacilo fusiforme, es

.

elemento fusiforme aislado o en filamentos o en cadena
poco móvil, de estructura alveolar (coloración discon,
nua), sin esporas, ni cápsulas, Gram-negativo, cultivah
en cultivo mixto.,

Se trata de una asociación cuya interpretación ha '/)'
riado según los autores. He aquí las principales int~
pretaciones :

Morfológicamente son dos microorganismos difere'
tes que, en las lesiones y exudados, presentan caractefu
propios, sin formas intermedias. ¿ Es que lo son tamblé
biológicamente?

Saprofíticamente pueden vivir aisladamente, pero'
condiciones patológicas se ven siempre asociados. En es
último caso la proporción entre uno y otro germen es
riable, pero la enfermedad (dic~ Vincent) resulta \

"alianza natural, necesaria y. suficiente". En las lesio,
crónicas la predominancia de uno a otro es característ:
según las zonas y condiciones. Así el "E. fusiforme"
más exigente en anaerobiosis; si ésta disminuye, aquel g
men también. En las lesiones brónquicas predomina la ~
rrelia; en las lesiones abiertas la borrelia igualmente,'
las lesiones cerradas el "B. fusiforme". En los focos,
gangrena pulmonar, el bacilo predomina en la parte ceo
tral, la borrelia en la parte periférica.

Esta estrecha asociación ha sido considerada como'
simbiosis. Pero se ha llegado a dudar de su realidad'
plantear la hipótesis de un solo y mismo germen protei'
me. Parece haber sido confirmada en cultivos, por Tu1'\¡
eliff (1907), rechazada por Smith (1933) y apoyada cat
ricamente por Sanarelli (1927), quien en un importa,
trabajo sobre las borrelias intestinales del cobayo, logró'
en cultivo, su transformación en bacilos muy semejante
"E. fusiforme". Esta transformación se produjo a veces,
variaciones graduales, otras por aparentes mutaciones.;

cultad de obtener, y sobre todo de conservar los cul-
s, no ha permitido una mayor amplitud de apreciacio-
.tendientes a dilucidar definitivamente esta cuestión.
s sostenida por algunos autores (Greta, 1933; Ales-
,rini y Pampana, 1928) y otros.
Los autores unicistas siguiendo a Sanarelli,bautizan

ermen: H eliconema vincenti.

uéspedes naturales y animales sensibles:

Como huéspedes naturales el hombre y una gran can ti-
de animales domésticos y silvestres, herbívoros, carní-
s, fritívoros y omnívoros, especialmente: conejo, co-
, gato, cerdo, mono, caballo, etc.

La borrelia de Vincent y su asociado, son inoculables
animales de laboratorio. El mono (Marzinowsky), el

io (Vincent), el coba,yo, infectados por vía subcutá-
pleural, etc. A veces la inoculación sólo es positiva
necrosa previamente la piel.

epartición en el Organismo:

Normalmente son saprozoítos de la boca, encías, il1-
o grueso, órganos genitales externos (sobre todo re-
es anales y vaginales de la mujer), también intestino
o, a veces fosas nasales, etc. Su multiplicación es

'cionada por el grado de anaerobiosis de los tejidos. Su
encia es muy grande.
n condiciones patológicas pueden vivir en cualquier
o.

~cloevolutivo y reproducción:

o conocido~.
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d) CuUivos:

Son seres frágiles que viven poco tiempo y difícilm
'

te fuera del medio exterior. Para multiplicarse ne:
sitan: una temperatura de 35 a 38 grados, una anaerobio
rigurosa, un mínimo de humedad, un substratum albu,

noso (hemoglobina, exudados) un pH ve<;:inoa 7 o dé
mente ácido. Estas condiciones explican su natural rep
tición.

V.-EPIDEMIOLOGIA:

a) Distribución geográfica (Noso-geografía.
mortalidad) :

Señalada en el hombre de todas las razas, de a..
sexos, bajo todos los climas, sometido a cualquier tipo
alimentación, en adultos y niños (salvo lactantes).

b) Frecuencia:

Amígdalas extirpadas en 108 niños: 45 por cien

la asociación fuso-borreliósica; así como en el 91 por.
de las membranas que se forman in-situ después de la'
dalectomía (Lichtenberg, 1933).

"En 147 exudados extraídos de casos c1ínicame.
fuso-borreliosos, la asociación se halló casi en el 50 po
to. 200 muestras de exudado de la naso-faringe y ami
de personas aparentemente sanas dieron: 4.5 por cie.
resultado positivo; 3,908 exudados vaginales: 0.025
sultados; 195 exudados uretrales en el hombre Y
O positivo" (Gosta-Mandry y Quiñones, 1~34).
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-PAPEL PATOGENO:

Angina de Vincent o de Plaut- Vincent:
inición :

Afección cosmopolita, esporádica generalmente, excep-
almente epidémica, frecuente sobre todo entre los 10

, años de edad, y en relación con los accidentes dentarios
ecialmente con la sa1ida de la muela del juicio. '

Considerada a menudo como secundaria o por lo me-
obedeciendo a la presencia de causas generales (avita-
asis) o locales (irritación alvéolo-dentaria crónica al-
ciones de la mucosa y secreciones bucales), las' que
litando la disminución de resistencia de los tejidos favo-

. n la' acción de los gérmenes de la asociación.

Aspecto típico: ulceraciones redondeadas de fondo gri-
a y anfractuoso, de bordes infiltrados, recubiertos de
as membranas adherentes al cabo de pocos días. Es,
, una verdadera angina chancriforme. AIÜmto fétido.

'anes uni o bilaterales. Ganglios regionales tumefac-
o dolorosos. Disfagia, dolor local. En general, poca
re. Duración: 8-10 días, a veces varias semanas.
'Se han descrito 3 formas: ulcerada, (sin manifestacio.
generales) ; ulcero-membranosa (fiebre y reacción ge.
1) ; gangrenosa (a menudo sub-febril o afebril y a ve-

ortal; Suárez, 1932).

-DM.GNOSTICO:

Es necesario establecer diferencias con las otras an-
s: pseudomembranosa, diftérica, con el chancro sifilí-
Con la angina agranulocítica, etc.



(b) BORRELIA BRONCHIALIS
(Castellani, 1905).
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Sospecharla en toda infección faríngea que comie~
unilateralmente, dure más de 4 días, presente rubefaccÍ<,
intensa sin considerable leucocitosis sanguínea (la leu"
penia es frecuente también), o que se asocie con gingivi

b) De Laboratorio:

Castellani reprodujo en animales de experimentación
mismo estado morboso que actualmente lleva el nombre
Borreliosis hemorrágica broncopulmonar.

Como fuera descubierta en Ceylán se creyó al prin-
io que la mencionada enfermedad fuera originaria del

.ia, y que su distribución geográfica estuviera circuns-

.ta a aquel continente; pero pronto se vió que la "Bron-
itis Sanguinolenta", existía también en América, como
comprobó Branch en las Antillas; en Africa, Chalmers
O'Farrel, autores que confirmaron la presencia de la
rrelia en los esputos de los enfermos.

La aparición de casos de esta enfermedad, no se re-
tró hasta la época de la guerra de 1914-1918, en que la
ada de tropas coloniales, posiblemente introdujo la afec-

,TI,pues el mismo Castellani la encuentra en las regiones
cánicas, mientras Violle la aisla en tierras del Medi-
ráneo.
, A partir de esa fecha el conocimiento de las "Bronqui-
borreIiósicas", aumenta en todo el mundo, existiendo

undida por todos los países, aunque sólo se presentan
os esporádicos.

Así ha sido descrita en casi todos los países de la
'éric~ del Sur, principalmente Brasil, Perú, Uruguay,
entma, (ver distribución geográfica).
Antes de ser evidenciada en Guatemala, apareció en

. evista Médica Hondureña, correspondiente al mes de
embre de 1942, un artículo del Dr. Humberto Díaz,

. n relata el primer caso de Borreliosis broncopulmonar
aquel país.

.
Eje trataba de un individuo de 45 años, quien desde

la 6 meses poco más o menos, venía padeciendo de
sos de tos, acompañados de expectoración sanguinolen-
dolor de espalda. Estos trastornos eran intermitentes,
anera que el paciente disfrutaba de períodos de bien-

r.

Es quien decide la cuestión. Los frotes (Giems'
Gram con mucha fucsina) del exudado muestran, al e'
Inen directo: abundantes células necrosadas, flora microbl
na muy polimorfa, en la cual predominan las borrelia
los "b,acilos fusiformes". Esta última condición es in~
pensable para establecer el diagnóstico etiológico, pues
basta para ello comprobar la existencia de algunos gér,
nes. (No olvidar que la angina de Vincent puede coe
tir con la difteria, se impone por lo tanto practicar cú
vos del exudado en medios apropiados).

VIn.-PRONOSTICO y TRATAMIENTO:

El primero depende mucho de la forma clínica y
organismo atacado, pues, como ya dije anteriormente, p
incluso lJegar a ser mortal.

Con respecto al tratamiento remito a páginas Pl!.
riores.

l.-SINONIMIA:
Spironerna bronchiale (Castellani, 1905).

n.-HISTORIA CON ESPECIAL REFERENCIA
A GUATEMALA:

Individualizada por Castellani en Ceylán en 11
hallada después en todo el mundo; pero en realidad
diagnosticada fuera de los países tropicales.,
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Repetidas veces el examen del esputo del enfer
investigando B. de Koch rindió resultado negativo, aun e,
la hemogeneización; resultado confirmado por la inocul
ción al cuyo. Fué entonces cuando el Dr. Juan Lara ~

reprodujo experimentalmente la enfermedad, inoculan¡-
al cobayo, logrando realizar la formación de un absceso.
cuyo pus encontró borrelias iguales a las que se llega,
a confirmar en los esputos. Con un tratamiento a b
de arsenicales el enfermo experimentó marcada mejorñ

En Guatemala, el primer caso de Borreliosis brorl
pulmonar, tuvo la oportunidad de observarse en el Segu-
Servicio de Medicina del Hospital Militar, en el año
1943, siendo Jefe el Dr. Enrique Ortiz e interno el ent,
ces Br. Enrique González. '

Correspondió a un sujeto de 54 años de edad, o'
nario de San José Pinula, que ingresó al Hospital el
de enero de 1943, cuyos antecedentes eran negativos
afección pulmonar.

Dió en su historia, que hacía un año había princt¡
do a padecer de calentura, tos y disminución de fue
La tos, a partir de los dos últimos meses, se había inte
cado de manera notable, así como dolor de cintura
espalda y fiebre que, aunque la experimentaba con m:
frecuencia por la mañana, se presentaba también po
tardes.

El examen clínico del paciente, negativo para la'
yoría de sus aparatos, evidenció en el respiratorio,

,

de mención, un aumento de vibraciones vocales pa'
hemitórax derecho y presencia de estertores finos
ambos vértices.

Como sucede casi siempre que se está frente,
Borreliosis broncopulmonar, se creyó estar ante un
de Bacilosis pulmonar; y con ese fin se enviaron
boratorio muestras de esputo, solicitando la investi
de bacilo de Koch. No se encontró dicho germen;
cambio se pusieron en evidencia ¡;tbundantes borreli~

r su cantidad y caracteres permitieron sospechar estar
nte a la especie Borrelia bronchialis.

Se hicieron impregnaciones con el método de Fontana-
ibondeau, dando, igualmente, resultados positivos. Es-
preparaciones fueron enseñadas al Dr. Rafael Morales,

ien dió su autorizada opinión que se trataba de un caso
Borreliosis broncopulmonar hemorrágica.

Este caso fué presentado en la tesis de Bachillerato
compañero Br. Antonio Penados del Barrio; y hasta
fecha mayo de 1943, no existía otro, fuera del men-

nado, por lo que constituye el primer caso de Borrelio-
broncopulmonar en Guatemala.
Un segundo caso estudiado en forma completa y con

s material de exámenes complementarios, fué presen-
o por el Dr. José Fajardo en las sesiones clínicas del
spital General, caso que fuera observado en la Tercera
a de Medicina de Hombres, interesante observación que
,ato' aquí en forma completa, pues debo advertir que
enfermedad ha seguido en este paciente su curso habi-
1 evolutivo, esto es, a recaídas, razón por la que el pa-
te ha vuelto al Hospital por tres veces, siendo en una

esas nuevas ocasiones en que me tocara la oportunidad
reexaminarIo y hacer controles constantes, tanto de
uto como radiográfico.

Se trata del individuo J. G:, de 27 años de edad, origi-
io de la capital y residente en el puerto de San José,
ingresa al Hospital por primera vez, el 6 de julio de

7, dando en su historia que 15 días antes a su admisión
stando en perfectas condiciones de salud, principió con
re que generalmente se iniciaba a medio día, tardán-

e hasta las primeras horas de la noche, en que se le
traba de manera espontánea. N o era muy elevada, al-
zando a lo sumo la cifra de 38.5. A los 8 días principió
tos, fl'ecuente desde el principio, más intensa por la no-

, húmeda, acompañada de abundante expectoración. y
isión de esputos francamente sanguinolentos; "era la
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pura sangre (refiere), cada vez que escupía". Fué cOQ;
este motivo que decidió hospitalizarse. Fué reconocido~'
examinado en la 3:;tM. de H. Es de señalar el hecho aqu~
de que el Br. Penados del Barrio sospechó la enfermeda~"
interesándose desde el primer momento por todos los ex;"
menes que permitieran el diagnóstico positivo. Con e~!.,j
fin y ante una normalidad de la mayoría de sus aparat '

clínicamente, se solicitaron exámenes de esputo y radio':
grafía de los campos pulmonares. La radiografía dió,~'
resultado de "Campos pulmonares libres"; pero los e~'"
menes de esputo efectuados en el Laboratorio Clínico d,'
Hospital, revelaron la existencia de Borrelia bronchiri/;'iI.
(exámenes del 12 de julio de 1947). Con este dato, 'If
enviaron dos controles a Sanidad Pública, al laborato,'"
de Malariología, bajo la dirección del Dr. Francisco:/'
Aguilar, quien encontró presencia de borrelias en bUeN
cantidad, sacando microfotografías del germen, una del
que ampliada reproduzco aquí. ,

'

Ya en posesión de estos datos se inició inmediw;
mente tratamiento a base de penicilina, 50,000 unida,.,
en cada dosis hasta completar un total de 4.800,000 1iI\
dades. No se le hizo ningún otro tratamiento. Tres"
manas más tarde, fué presentado en Sábados Clínicos.
rante su estancia en el servicio, estuvo apirético y se si "
muy mejorado; los esputos sanguinolentos persistiero
días más y luego se retiraron completamente. Fué d
por primera vez de alta el 11 de agosto de 1947.

Permaneció en perfectas condiciones agosto y septi;
bre. En los primeros días de octubre principia nu
mente con tos, esputos hemoptoicos y dolor agudo e
parte alta dtol hemitórax izquierdo. Llevaba 6 días
esta nueva sintomatología cuando ingresó por seg
vez a la 3~ Med. de Hombres. Se practicaron nuevoS.
troles de esputo tanto en el Laboratorio del Hospital.
neral como en Sanidad Pública.. Uno de los primeros

cha 24 de nov. de 1947, firmado por el Br. Mario Fer-
ndez, dice así: "Espiroquetas, positivo; estreptococo, po-

tivo; bacilo d.e Koch, negativo". Dos controles más, pos-
riores a éste, 18 de diciembre de 1947 y 9 de enero de
48 dan el mismo resultado.

Esta vez fué sometido a tratamiento arsenical a base
mafarside, recibiendo un total de 17 dosis; las prime-

s de 0.04 grs. y las últimas de 0.06; Y bismuto en un

Fig. N<?13.

crofotografía de Borrelia bronchialis (segundo caso observado en
Guatemala, 1947).

al de 15 ampollas. Salió de alta por segunda vez el 26
enero de 1948 en muy buenas condiciones y práctica-

'nte muy mejorado.
, P2rmaneció bien desde su egreso los meses de febrero,
rzo y abril.
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Ingresa por tercera vez y al mismo servicio el 12 d~abril de 1948, porque 8 días antes había principiado c~n
fiebre y esputos hemoptoicos, sintomatología muypar~~
cida a como el cuadro se inició por primera vez. Se pidie~
ron nuevos controles de esputo, saliendo positivo para borr~'
lias, exámenes practicados por el Dr. Francisco J. Aguilarf
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Fig. NQ 14.
Microfotografía de Borrelia bronchialis (segundo caso observado é'

Guatemala, 1947).

Se inicia nuevamente tratamiento arseno-bismutado: In
farside ,en dosis de 0.06 grs., tratamiento que princip'
el 22 de abril hasta el 3 de junio, completando un total;

,

8 ampollas de mafarside y 7 de bismuto.
En estas condiciones me tocó verlo de nuevo; la

era muy escasa, el esputo ya no era hemoptoico, el con~
que practiqué fué negativo, confirmado por el Dr. AguI1
y Laboratorio del Hospital General, el paciente compl:.
mente apirético y en buen estado general. He aqul
última radiografía que se tiene de este paciente, de ea'
pos pulmonares:

Fig. N9 15.
ltima radiografía que se tiene del paciente J. G. (Segundo caso de
rreliosis broncopulmonar observado en Guatemala). Fecha de este

I timo control: 4 de junio de 1948: "Campos Pulmonares libres. Exis-
e únicamente ligero aumento de la trauma 'vascular". Dr. Velásquez.
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Como podrá juzgarse por la detallada observación qUe
de este caso hago, su importancia es considerable, ya qUe
se trata de una de esas formas a recaídas y crónica de la
que los autores hacen tanta mención, recaídas que son más,
frecuentes si el tratamiento no es continuado y el enfermo
vigilado; yeso es precisamente uno de los hechos más
salientes en este caso de borreliosis, que no obstante lo
precoz con que el enfermo se presenta al servicio al nada:
más experimentar las primeras molestias y 10 bien llevado'
que ha sido el tratamiento, sus recaídas han sido dema.;
siado frecuentes, por lo que ha de mantenerse en este su.'
jeto estrecha vigilancia para asegurar su total recupera-
ción. La última vez que 10 vi, estaba en aparente buen,
estado de salud, afebril y sin tos.
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IlI.-MORFOLOGIA:

Ya dejé explicado en páginas anteriores que la Bá
rrelia bronchialis, se describe como tal; pero se discu,
si se trata de una especie aparte o es la misma que part
cipa de la asociación fuso-borreliósica, es decir, si es sin;
nima de B. vincenti. Debe recordarse que el germen
Castellani, no se observa nunca asociado en los esputQ
con el bacilo fusiforme.

De todas maneras morfológicamente su, tamaño .'
muy variable: se describen formas de 5 a 27 micras de l~
go (término medio de 6 a 12) ; su espesor es de 0.2 a O;

Extremidad~s de aspecto diverso, generalmente punti
gudas. Número de espiras variando de 3 a 18; como té:
mino medio de 4 a 9.

Su identificación morfológica es prácticamente i,
posible.

279

V.-BIOLOGIA y CARACTERES BIOLOGICOS:

) Huéspedes naturales y animales sensibles:

discordantes. Monos (Chalmers y O'Fa-

) Repartición en el organismo:

Esputos y secreciones bronquiales en gran cantidad,
.eneralmente, mientras dura la bronquitis.

') Ciclo evolutivo y reproducción:

( ?)

) Cultiv'os:

No logrados (?)

cesa rápidamente en los esputos conser-

Coloración: fácil de obtener.

.~EPIDEMIOLOGIA :

geográfioo (Noso-geografía, morMlidC1i(1,

Cosmopolita:

En América del Sur ha sido descrita en Colombia,
enezuela, Brasil (primer caso descrito por Miguel Cou-
), Perú (Ribeyro y Corvetto, 1918; Alvarez¡, 1927);

f)uay (Talice); Argentina (Wofey, Castex). Con res-
cto a países centroamericanos, véase historia.

-
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Generalmente esporádica y de origen endógeno. ..
observa en sujetos con causas predisponentes climátié
o individuales (generales o locales), las que permiten pr0":
bablemente la adaptación al sistema broncopulmonar, '",
las borrelias bucales. Es, pues, casi siempre, una enferme
dad secundaria o intercurrente que se observa en enfernr~'
atacados de tuberculosis pulmonar, micosis, bronquiecta~';
sias, cáncer pulmonar, paludismo, tifoidea, etc.

-,.

Se ha descrito bajo la forma epidémica. Los
mos son generalmente hombres adultos.

S no implica, pues, necesariamente un diagnóstico; y
e resultado deberá interpretarse mediante la considera-
ón de los argumentos clínicos.

Pasaré a continuación a la descripción de los prin-
ales caracteres de cada una de estas formas, principiando

r:
1Q) Borreliosis hemorrágica bronco-pulmonar de Cas-

tellani:

¡

!¡
¡;

',1;

I

'II!
t¡

;~¡

li;
¡,

1
,',,',:
'II!'i,1

I,¡

"

VI.-PAPEL PATOGENO.

Las borreliosis broncopulmonares o' borreliosis r~.
piratorias son infecciones frecuentes, agudas o crónica:
importantes en la práctica, primitivas o más a menu;
secundalrias (cronológicamente) causadas por gérmen'
cuya identificación ha dado lugar a abundantes publio
ciones y sin embargo, negadas u olvidadas a veces co,
entidades mórbidas.

Se han descrito varias formas que esencialmente p'
den reducirse a cuatro grupos:

Definición:

Enfermedad aguda o crónica contagiosa, bronquial o
oncopulmonar, de tipo clínico variable, primitiva o se-
ndaria, caracterizada casi siempre por una expectora-
ón sanguinolenta persistente, confundida a veces con la
berculosis pulmonar, curable o mejorable por la quimio-
rapia.

1Q) Borreliosis hemorrágica broncopulmonar de C,
tell.ani, cuyo agente directo sería la Borrelia bronchia

2Q) Fuso-borreliosis broncopulmonares.

3Q) Borreliosis de los tuberculosos pulmonares

moptoicos.

Clínica:

Se describen casos agudos y crónicos. Estos últimos
eden ser de larga duración. Las formas clínicas son
:tremadamente variadas: traqueo-bronquitis agudas, sub-
'udas y crónicas, bronquitis agudas y crónicas simulando
tuberculosis, formas neumónicas y congestión simulando

. neumopatías neumónicas, formas pleurales consecu-
'as a un foco superficial de bronconeumonía; normales
anormales, leves o graves, formas hemorrágicas, bron-
rreicas con expectoración muco-purulenta, etc.

Lo más característico es la expectoración. Los espu-
s típicos son flúidos, de color rojo grosella (se trata más

; una he'moglobinoptisis que de una hemoptisis); al mi- .

oscopio los glóbulos rojos son escasos y los pocos que
'isten, sufren rápida lisis como todos los otros elementos
ulares del esputo, incluso las borrelias. Pero también
describen esputos mucosanguinolentos y mucopurulen-

s.

4Q) Borreliosis pútridas broncopulmonares o Neu
patías pútridas broncopulmonares.

Todas estas borreliosis son debidas a gérmenes'
pueden llevar una vida saprofítica en el árbol respirat.,
o en la boca. Su simple presencia en esputos o secre,

-'
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Las recaídas son frecuentes si el tratamiento no
e8continuado y el enfermo bien vigilado.
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Anatomía patológica:

Tan variable como la sintomatología. En
puros las lesiones son solamente bronquiales o
quiales.

los casos
peribronf~

VIL-DIAGNOSTICO:

a) Clínico:

Muy difícil, sólo puede sospecharse, pues los si&1l"
físicos son los comunes a procesos broncopulmonares.
distintos orígenes. "La discordancia entre los caracte"
hemorrágicos de la expectoración y la benignidad relati.
de los signos de auscultación debe llamar la atención .,
médico y orientar hacia el diagnóstico de borreliosis br ¡

copulmonar cualquiera que sea el estado general del paci;
te" (Salomón). Los enfermos son considerados amen
como simples tuberculosos; y es en ese sentido coma
mayoría de las veces el diagnóstico se orienta; pero rec
dar que ante la negatividad de la investigación del ba,
en el esputo, la mejor manera para establecer el diagíi
tico es pensar en la posibilidad de su existencia.

Radiografía:

Muestra generalmente una imagen vaso-brónquica:
pesada, difusa, variable según las formas clínicas.

b) De Laboratorio:
~,

Es necesario proceder conforme a la siguiente téc~

19) Lavaje cuidadoso de la boca y garganta
eliminar los gérmenes saprozoít?s de la boca;
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29) recoger esputos en recipiente estéril;
3Q) examen inmediato del interior del esputo (fondo

scuro, Gram. Giemsa, etc.), pues las borrelias son des-
uídas rápidamente en el medio exterior.

Si es positivo; presencia de gran cantidad de borre-
s repetidamente. Asegurarse siempre que no existen
" .:rmenes patógenos importantes asociados (en espec'/,al
bacilo de Koch).

29) Fuso-Borreliosis broncopulmonar:

La fuso-borreliosis faríngea o angina de Vincent, no
la única asociación mórbida sobre el aparato respiratorio.
han descrito también las rinitis, las rino-traqueo-bron-
tis, la bronquitis aguda febril a menudo diagnosticada
o gripal, las bronquitis purulentas simples simulando la

;erculosis pulmonar, las bronquiectasias, los abscesos pul-
nares, las gangrenas pulmonares, todas fuso-borrelió-
s.
La fuso-borreliosis broncopulmonar es una entidad

rbida frecuente, tan cosmopolita como la angina de Vin-
t, a menudo secundaria, a veces de apariencia primiti-
de tipo clínico y anatómico variables. Intervienen en

aparición circunstancias predisponentes: neumonía, es-
os broncopulmonares anteriores, alteraciones vascula.
pulmonares, penetración de cuerpos extraños, diabetes,
stesia (después de la amigdalectomía), malformaciones
egaesófago) .

Es casi siempre una infección descendente cuyo foco
origen reside en las amígdalas.

La causa de esta borreliosis se atribuyó a diversas espe-
de borrelias señaladas en la boca, B. vincenti, B. bron-
is, etc.

Ciertos hechos de orden patológico pueden orientar el
nóstico : complicaciones pul mona res consecutivas a

,

angina de Vincent, procesos broncopulmonares en su-
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Tratamiento: Ver más adelante.

3Q) Borreliosis pútridas broncopulmonares:

(Gangrena y absceso gangrenoso pulmonares).

Para muchos autores los gérmenes de la gangrena
monar borreliósica son los mismos que causan la angina
Vincent; para otros, "el papel del fusiforme no es cons-

. te y la gangrena pulmonar obedece a una borrelia di-
,ente a la de Vincent" (BesancoI!, De Joung, Etchgoin,
.5-1926) .

Aún no se sabe si las borrelias solas o asociadas a
os gérmenes, (bacilos fusiformes, cocos), pueden des-
peñar un papel predominante en el síndrome de gangre-
pulmonar. Cabe recordar aquí los trabajos de Sana-
i, sobre la unidad de las borrelias bucales, pulmonares,
stinales y sobre la transformación del bacilo fusiforme
borrelia y viceversa.

Lo importante es saber que el absceso borreliósico del
món, no tiene mny a menudo un origen buc.al.

Las lesiones muestran una topografía especial (sea en
angrena pulmonar aguda o en la crónica), cuya carac-
stica, no es la presencia de talo cual microbio, en ma-
o menor cantidad, sino una repartición siempre semejan-
en tres zonas concéntricas : una central constituída por
microbios anaerobios entre los cuales se puede hallar el
Ho fusiforme con varias borrelias; una zona intermedia

ada por una intrincación de anaerobios y de borrelias,
zona periférica constituí da exclusivamente por bo-

lias en gran número. En las lesiones jóvenes, las bo-
Has pueden ser los únicos gérmenes.

I

I

,11

jetos con bocas de precarias condiciones higiénicas (sep
sis oral), neumopatías post-operatorias sobre todo ara:
de intervenciones a nivel de las vías aéreas superiores.

.

La sintomatología es muy variable y el cuadro pue
confundirse con muchas enfermedades respiratorias. ~

El diagnóstico etiológico sólo puede establecerse In
diante el estudio de los esputos, al examen directo cuid
doso, o después de impregnación argéntica o de coloraci6
por el Giemsa.

El examen radio lógico muestra imágenes que prec'
den a veces a los signos clínicos ruidosos; pero no capac
de permitir el diagnóstico etiológico: sombras de bor
difusos, más intensas en la parte central hasta la apa,
ción de una cavidad con nivel líquido horizontal, situa.'
generalmente en el centro del pulmón, sin alcanzar su .

perficie.
El pronóstico de esta forma como la anterior, p'1

declararse reservado, pues, aunque no son mortales l'
sí mismas, tienden a la cronicidad, quedando sujet:
complicaciones más o menos graves, sin mencionar la
vedad que reviste su asociación con otros procesos'
bidos, estado anterior del paciente, precocidad y caii
de la terapéutica empleada.

I,t

I
'11

11

I

El síndrome de gangrena pulmonar que se atri'
comúnmente a las bacterias anaerobias, puede ser d
a borrelias. El porcentaje es mayor para gangrenas
inhalación consecutivas a supuraciones buco-farínge
de las vías respiratorias superiores.

4Q) Borreliosis de los tuberculosos pulmonares hemop-

toicos :

Se conoce a raíz de los trabaj os de Besancon y
goin en 1925, autores que describieron la borrelia in-
ada como una especie particular; la hallaron en casi
s los esputos hemoptoicos de los tuberculoso s y no
do la tuberculosis no estaba en causa. La especifi-

d de dicha borrelia ha sido posteriormente muy discu-
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tida, así como su papel patógeno y su constancia. La Ina.
yoría la consideran actualmente idéntica a la B. vincenti
También han sido descritas borrelias en las hemoptisi'
de los cardíacos mitrales. (Bertarelli y V olpino) .

BORRELIOSIS INTESTINAL

a) penicilina;

b) arsenica1es;

c) bismuto;

d) otros productos (yodados, emetina, etc.) ;

e) tratamiento sintomático;

f) tratamiento general (como
patía crónica) ; y

g) tratamiento profiláctico (higiene bucal, trata:

to odonto1ógico).

HISTORIA:

11
,

l'
,1

a) penicilina;

b) arsenica1es;

c) bismuto (aconsejado por los autores brasileros); ,

d) soluciones antisépticas diversas;

e) tratamiento odontológico;

f) tratamiento higiénico; y
~

g) tratamiento vitamínico. (A, C, D, principa1men ¡,

Escherich (1884), parece haber sido el primero en
ostrar "espiroquetas" en el intestino de enfermos de

era. Esta observación fué repetida posteriormente por
ios investigadores.
Hasta entonces los autores se limitaban a señalar el

lazgo de borrelias en el intestino y heces de los enfermos,
mayoría coléricos.

En 1903 Le Dantec, atribuye a las borrelias (él los
aba "espirilos") un papel patógeno y crea así la bo-

liosis (mal llamada "espirilosis") intestinal; basó su
hión únicamente en observaciones clínicas y de 1aborato-
sin comprobaciones de autopsia ni experimentales. Tam-
o bautizó los gérmenes culpables.

Werner, en 1909, estudia borrelias feca1es y cree ha-
uno con los caracteres señalados por Le Dantec que

i a Spirochaeta eurygyrata (con ondulaciones anchas,
l'emadamente flexibles, largas de 4 a 7 micras, etc.) y
s con ondulaciones estrechas y más numerosas Spiro-

'eta estenogyrata.
Fantham en 1916, llega a la conclusión de que se tra-

de una única especie polimorfa, para la que conserva
ombre de Spirochaeta eurygyrata, concepto que se im-
o luego casi unánimemente.
, Hogue en 1923, consigue cultivarla.

En cuanto a la afección intestinal atribuída a esta
ecie, según la denominación genérica adoptada para el

te, se ha llamado: "Disentería espirilar" (mala desig-
ión porque no se trata de espirilos sino de borrelias) ;
ntería por espironemas (Foa, Castellani), disentería
.

treponemas (se presta a confusión); disentería por
iroquetas"; término que, de llegar a aceptarse defini-

1,

,,'1
Tratamiento en general: (Borreliosis broncopu1mona'

Fuso-borreliosis) :

1Q) Lesiones accesibles:

I

1:

2Q) Lesiones no a.ccesibles directamente:

(Borreliosis broncopu1monares y otras borreliosis
piratorias) :
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tivamente la afección y la individualidad de su agente.
debe ser substituído por disentería borreliósica o bien, corn'
mejor he titulado esta nueva parte del trabajo que hO
venido desarrollando: Borreliosis intestinal.

e

IL-TEORIA ACERCA DE LA INDIVIDUALIDAD
DE'

AGENTE Y CUADRO CLINICO DE ESTA BOi
RRELIOSIS:

Teoría endógena:
,.
I¡

l'
Para muchos sería de origen buco-dentario: las bo'

rrelias de la cavidad bucal, de la carie dentaria, ete., po,
insuficiencia de la "barrera gástrica", llegarían al hJ.t~
tino para allí multiplicarse provocando los trastornos ej.
rrespondientes. De acuerdo con esta opinión Borre',
eurygyrata no sería otra cosa que Borrelia vincenti 'e

"agente de la angina de Vincent (Delamare, Hassendo .

etcétera) .

Argumentos invocados en favor de esta teoría:

a) existencia de esófago-gastritis consecutivas a
estomatitis gangrenosas borreliósieas' , ,

b) presencia de borrelias bucales en el estómago' I

sujetos atacados de piorrea alvéolo-dentaria (Luger) Y

el intestino de convalecientes de angina de Vincent ('

chet) ; y

c) la aparición de cólicos apendiculares después de;

angina de Vincent (Nicolai y Marotte).

Argumentos invocados en contra:

a) la coexistencia de la borreliosis
bucal es un hecho excepcional;
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b) la ausencia de borrelias en sujetos atacados de pio-
rea alvéolo-dentaria (Pecker);

c) los lactantes sin dientes ni borrelias en la boca
uestran borrelias intestinales (Luger); y

d) las borrelias intestinales son distintas de las bu-
les (Mühlens).

Accl:ón patógena de las borrelias intestinales:

A rgumentos en contra:

t
'"

1) fracaso en la reproducción experimental de la en-
rmedad (Le Dantec, Tanon, Delamare) ;

2) las borrelias pueden observarse en heces de per-
nas sanas; y

3) las borrelias desempeñan un papel secundario y
n incapaces por sí solas de reproducir cuadrbs mórbidos

erner, Fantham, etc.)

Respuestas:

1) no absoluto; pueden no haberse logrado las con-
ciones requeridas. No todas las parasitosis son inocu-
les experimentalmente;

2) todos los gérmenes, aun los más virulentos, pueden
ner una vida saprofítica;

.3) muchos casos pueden ser efectivamente, de borre-
SISsecundarias; pero los hay de borreliosis puras y apa-
ntemente primitivas.

Argumentos a favor:

1) relación estrecha entre las manifestaciones intes-
ales y la presencia de borrelias fecales no acompañadas
ningún otro germen o parásito de acción patógena de-
strada. (Le Dantec, Delamare, Fontana, Sáenz).
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En resumen (Sáenz) :

"1 Q) El hecho de que, hasta el presente, no se haya
conseguido la inoculación experimental, no constituye mo-
tivo suficiente para negar la "realidad clínica" de las bo~
rreliosis intestinales puras.

2Q)
'"

antes de establecer dicho diagnóstico, es né~
cesario gran circunspección y prudencia, y éste sólo debe
afirmarse cuando, con -espíritu crítico riguroso, puedan
descartarse las amibiasis, la tuberculosis, la sífilis, el cán-
cer y la blenorragia rectal, etc.; y el examen microscópico
de las materias revele extraordinaria cantidad de borre-
lias ; con ausencia casi absoluta de la flora intestinal co;
mún.

3Q) Cuando persista un cuadro clínico intestinal (diar-
rréico o disentérico) que no haya hecho sus pruebas, debe -
sospecharse la borreliosis).

4Q) El examen al fondo obscuro, y los métodos d~
Burri y de Fontana-Tribondeau, deben considerarse como
los procedimientos más electivos, para el diagnóstico d'

las borreliosis intestinales.
5Q) Cuando la investigación microscópica sea impo i-

ble, el ensayo del tratamiento arsenical, cualquieras'~
el preparado y la vía elegida, se impone cuando se 80s1),
che la borreliosis intestinal" (A. Sáenz).

III.-SINTOMATOWGIA:

No existen en realidad síndrome s que puedan llamar-
borreliósicos. Se han descrito como de este origen en u
literatura médica abundante y variada, toda clase de
nifestaciones initestinales, benigna.s o graves, agudas'
crónicas, con distinta repercusión general.

.

En forma artificial (necesariamente), se ha propu
to la siguiente agrupación:
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Formas agudas:

La más común y conocida, la clásica es la llamada
'Disentería espirilar" de Le Dantec, que por las razones
a expuestas es más correcto denominar "Disenteria borre-
iósica" o B01'reliosis intestinal, a menudo asociada con
tras disenterías.

La forma colérica o álgida, descrita en el niño, verda-
ero síndrome colérico cuya etiología es a menudo asocia-
'a (el factor bacteriano es el principal, para la mayoría
e los autores).

Da forma apendicula1'
specto de una tiflitis con
épticémico'l.

(Mazza, Brumpt) "reviste el
una reacción general de tipo

Formas crónicas:

a) colitis hemorrágica (Luger): pequeños corrimien-
8 sanguíneos coloreando la diarrea acuosa;

b) colitis con recaídas (Pecker): crisis diarréicas do-
rosas con emisión de heces ricas en mucus estriado de
ngre y alternado con períodos de constipación; y

c) colitis fétida (Abatucci): cuya principal caracte-
stica es la emisión de heces líquidas, grisáceas, de olor
uy fétido. Es el tipo más común.

.-DIAGNOSTICO:

Sólo puede sospecharse por la clínica cuando se des-
rtan otras etiologías. El examen de heces frescas es
cisivo; observar preparaciones frescas en fondo obscuro
\. ,

reparacIOnes coloreadas por el metodo de Burri (Tin-
china) ; o la impregnación argéntica (Fontana-Tribon-
u). Dar solamente valor al hallazgo de numerosas bo-

-lías; descontar siempre la presencia de otros parásitos.
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V.-TRATAMIENTO:

a) arsenicales por vía endovenosa o por la vía oral.
Ambas formas de medicación pueden asociarse;

b) tratamiento sintomático y dietético de la colitis
correspondiente.

Expuestos, pues, así, de manera sucinta los concep-
tos actuales que se tienen, tanto del cuadro como del agente
patógeno, paso a considerar, el estudio del mismo en nues~
tro medio: '

,

El primer caso de Disentería borreliósica fué s~'
ñalado en Guatemala, por el Dr. Rafael Morales, una v~z
más ilustre Maestro, a quien le debemos más de un cas¡Q
en el estudio de los microorganismo s de que me ocupo. "

Durante su larga prácticacoprológica, tanto 'en lo
privado, como al frente del Laboratorio Clínico del Hospi-.
tal General, el Dr. Morales no había encontrado un solo
caso de Disentería borreliósica. Había logrado encont:cj¡¡¡)
borrelias, en enfermos que padecían de diarreas crónicas,¡t
pero siempre en escasa cantidad.

El 17 de agosto de 1940, recibió el Dr. Morales, I

parte del Dr. Eliseo Carazo, una muestra de h'Cces fecalé.
muco-sanguinolentas, y haciendo una preparadón vió:'
campo microscópico, borrelias en abundantísima cantid

Pensando el Dr. Morales que podía tratarse de u"
caso de Disentería amibo-borreliósica, preparó dos frote.
húmedos, coloreándolos con hematoxilina; y no obse~'
amibas ni ningún otro parásito vegetativo.

La Borrelia intestinal, se colorea muy bien
simple Gram.t.

En el caso observado por el Dr. Carazo, diagnostic'
de Disentería borreliósica por el Dr. Morales. la bor!>
se encontraba latente desde la infancia, aumentando}
tamente en intensidad; y cuando logra encontrarse en
tidades abundantes, da lugar a un síndrome disentér
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sobre cuya aceptación e individualidad científica no están
de acuerdo todos los autores; pero dentro del cual hacen
emergencia dos factores: melena y benignidad.

El 20 de agosto el Dr. Morales practicó otro examen
de las heces fecales, las que se presentaban como una masa
esponjosa, revelando el estudio microscópico, todavía bo-
rrelias pero en muy escasa cantidad.

He aquí la microfotografía que obtuvo el Dr. Fernando
González V., en donde puede apreciarse la abundancia del
germen:

Fig. N<? 16.



CAPITULO V

LEPTOSPIROSIS

GENERO LEPTOSPIRA
(Noguchi, 1917).

Considero de importancia, una vez que he llegado a
sta parte de mi trabajo, hacer notar, antes de entrar en
ateria de este interesantísimo capítulo de la Leptosp'iro-
s, que por lo prematuro de estos trabajos con relación
. nuestra Patria, (y al decir prematuro, no quiero que
e traduzca como sinónimo de "incierto"); he decidido
o seguir, (como en los anteriores organismos), el plan
,e descripción que he venido desarrollando, por razones
ue para el momento actual considero fundamentales, sien-

una de las principales, la que hasta este instante, en que
cribo estas líneas, no se tiene todavía una prueba irre-
itable, verdaderamente de valor comprobatorio, que haga
har por tierra el escepticismo con respecto a la Lep-
spirosis en nuestro medio; (sería osado con o sin pruebas
gar la existencia de Leptospirosis en el país. . . ) ¿,No
iste acaso y en forma abundante el principal diseminador
la enfermedad, que es al mismo tiempo conservador del

rus? ¿Por qué ha de ser Guatemala uno de los países
r no decir el único, que escapara a este cuadro mórbi-
? .. Hasta el momento no puede tener más que una
spuesta: Porque no se ha investigado. . .

Pero ya están iniciados y encauzados por una senda,
'e en breve tiempo ha de darnos conclusiones valederas
definitivas los trabajos del Dr. infieri Moisés Behar
cahé, quien tratará este interesantísimo tema, desde
do punto de vista (como más adelante resumiré), única



296

,1

!¡I

'11

manera de poder enfáticamente: "Comprobar su existen.
cia y aceptar una nueva entidad en nuestra Patología; o
negar su presencia en Guatemala; pero con argumentos
indiscutibles" .

Por ese motivo, el presente capítulo lo dividiré en dos
partes: una en la que trataré tanto al agente como el cuadro
clínico en todas sus variedades, de las cuales es responsable"
en la forma que puede llamarse clásica, esto es, lo que ya
está admitido por todos los autores, (aquí he de seguir el'
plan desarrollado para las otras especies; y como apéndice
me referiré a otras Leptospirosis) ; y una segunda par1;~,
no menos importante e interesante para nuestro mediQ,:
"Lo hecho hasta hoy y lo que queda por hacer en Guate~
mala". '

Principio, pues, con la:
¡

~)
A) LEPTOSPIRA ICTERO-HAEMORRHAGIAE

(Inada, Ido, Hoki y Kaneko, 1915).

~I
~

,

l',

1

,

I

'1

I
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Spirochaeta icterogenes (Uhlenhuth y Fromme, 1915~fJ'
Leptospira icteroides (Noguchi, 1919). Spirochaeta nodo'
(Huebner y Reiter).

l.-SINONIMIA: (importante).

II.-HISTORIA:

Desde hacía muchos años se había observado la e'
tencia de una enfermedad epidémica, especialmente en é.
cas de guerra, que se conoció con el nombre de Enfermed,
de Weil, por haber sido este autor, el primero que la dese
bió clínicamente, en el año de 1886.

Hasta principios del siglo XIX, los estados febriJ
acompañados de ictericia, verdadera "amalgama de e
cies mórbidas" (Rayer, 1835), eran confundidos en,
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grupo de las "fiebres biliosas". De él s", fueron individua-
lizando, dentro de las ictericias parasitarias o infecciosas:
las ictericias palúdicas (1842), las ictericias espiroquetó-
sicas de las fiebres recurrentes (1843); la j1'ebre amarilla,
la "espiroquetosis ictero-hemorrágica" (1914).

La individualización de esta entidad mórbida y de su
agente (1913-1914) se debe a los investigadores japoneses:
Inada, Ido, Hoki, Kaneko, !to, Matsuzaki, etc., cuyos resul-
ados fueron confirmados especialmente durante la Guerra

europea 1914-1918, en varios países de Europa, especial-
ente Alemania, Francia, Italia, Inglaterra. Posterior-
ente, más amplias investigaciones condujeron a nuevas

dquisiciones: suero-diagnóstico (Martin y Pettit), neuro-
ropismo del agente (Costa), leptospirosis anictéricas, etc.

"Su descubrimiento hizo creer que se había hallado el
ermen de todas las ictericias infecciosas, desde la catarral,

hasta la ictericia grave, pasando por la atrofia amarilla
guda del hígado y la fiebre amarilla" (Monges y Olmer,

1938) . Las investigaciones no justificaron tal suposición,
ues la Leptospirosis sólo reivindica una parte de ellas.

En 1917, Noguchi, estudiando la Fiebre Amarilla, to-
a esta Leptospira como el agente causal de esta enferme-

ad, y la designa con el nombre de Leptospira icteroides;
ero posteriormente pudo establecerse que esta Leptospira

era la misma que habían descrito íos japoneses; y que no
~enía relación alguna con la fiebre amarilla.

Este mismo año Noguchi logra cultivarla en un medio
decuado.

. )

II.-MORFOLOGIA:

Todas las leptospiras, a cualquiera especie que pertenez-
'an, tienen una morfología parecida. Por el contrario una
, isma leptospira se presenta de diferente manera según el
uésped que contamine, el producto patológico de donde sea
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aislada, la composición y edad del medio en el cual ha sido
cultivada y según las técnicas de examen y de coloración
adoptadas.

Por todas estas razones se hace indispensable siempre,
precisar el origen y edad del germen examinado, así como
el método empleado.

,
I, ,

"'

1

:'1

!
"'i,1 Al estado fresco:

Casi invisible bajo el microscopio ordinario.¡'¡

:1
i, Al fondo obscuro se presenta como un delgado filamen-

to helicoidal, enrollándose en los diversos planos del espa"
cio; se presenta como un resorte en espiral, rodeado de
un halo claro, (Pettit). Muy fina, está formada de es-
piras muy apretadas, regulares, espaciadas en 0.3 de micra
más o menos, en número de una veintena, para un elementú
de 9 micras de largo por término medio (los extremos va'" "
rían entre 6 y 12 micras) ; con 2 Ó 3 ondulaciones o sinuo- :'
sidades; extremidades encorvadas en forma de C.

'

Se imagina fácilmente que por el hecho del enrollamien!
to helicoidal, la imagen superpuesta de todas las espiras
pueda traducirse en el fondo obscuro, bajo la aparienci'a.
de granos refringentes yuxtapuestos sobre el filamento. Est'
es la razón por la cual los autores alemanes Huebner f
Reiter en 1915, propusieron el nombre de Spirochaeta no"
dosa, para la Leptospira de Inada e Ido, los que ya habían
también llamado la atención sobre este aspecto.

.

Es móvil cuando se le observa en una preparación fres,
ca; pero es una movilidad muy especial. Se tienen por una
parte, movimientos de tornillo rápidos, incesantes de la to
talidad del elemento espirilado, que son la' base' de sus deS
plazamientos; éstos pueden ser más o menos lentos, per'
revisten siempre una marcha uniforme o progresivament
acelerada. Jamás se asiste a bruscos desplazamientos, q

son característicos de los treponemas (Pettit). Por otl1

1
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,arte se observan flexiones vermiculares en los diversos
,Ianos que hacen describir al parásito sinuosidades u an-
ulaciones. Estas "plegaduras" se ven sobre todo cuando

,os eleme~tos se han entrelazado. El número de espiras,
u regularIdad, la fineza y la tenuidad del organismo móvil
,efinen al género Leptospira, caracterizándolo especial~
ente.

El procedimiento del fondo obscuro es muy cómodo
, ra el examen del parásito en estado vivo; pero este método

ó permite un estudio citológico de su estructura' se hace.
cesario entonces, recurrir a la técnica de los: '

otes coloreados:

(Simples y finos o por aposición, practicados con frag-
entos de órganos coloreados por el Burri, la impregna-
'n argéntica, los colorantes básicos, el Romanovsky, etc.) ;
todos éstos se da la preferencia a los métodos de impreg-
ción argéntica, y entre ellos, al método de Fontana- Trí-
ndeau y al de Séguin, actualmente mejor, aunque menos
endido; y en el que contrariamente al anterior, donde
leptospira aparece engrosada porque las espiras se llenan
depósitos argénticos no presentando más que sinuosida-
; el procedimiento de P. Séguin deja a la leptospira sus
acterísticas esenciales (ver T. pallidum).

Así nitratada se presenta como un filamento regular,
'gado, finamente espirilado, afilado en sus dos extremida-

"

muy tenue, ondulado, en forma de e, D, S, etc., aislado,
TIgrupos, o en ovillos de 6 a 9 micras de largo por 0.25
.30 de ancho. Su elegancia queda conservada; el paso
hélice queda bien dibujado y delineado, sobre todo las
remidades, que quedan típicamente incurvadas en forma
Una S o C.

El aspecto del microorganismo es diferente según el
ducto patológico examinado: así la leptospira que pro-
e de un depósito urinario, no se parece a la de la sangre
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O de una emulsión de extracto de órgano de cobayo. Las
orinas, sobre todo si son frecuentemente ácidas, si contie.
nen sales o pigmentos biliares, modifican considerablementE;'
la morfología (Garnier y Reilly).

Estructura :

La estructura íntima del parásito ha estado sujet~
divisiones sin fin. Los puntos de vista dependen sobre;

,

do de los diversos métodos de coloración. Actualmente~:
hay unidad de concepción propiamente hablando.

Zuelzer ha llegado a describir un filamento
alrededor del cuerpo del parásito, esp~ral plasmát.ica'ii

I

se enrollaría en hélice (como en la Sp'/,rochaeta phcat
En realidad tal formación no es admitida por todos l~S.
tores. Esta manera de ver ha sido confirmada

recH¡.

mente por los datos del microscop~o electrónico.

ormas atípicas de las Leptospiras:

Como para los otros espiroquetales, los diferentes expe-
,imentadores han encontrado la existencia de formas anor-
ales, o por lo menos atípicas, tanto en los productos pa-

:ológicos como en los cultivos de leptospiras.
Fueron Inada, Ido y sus colaboradores, los primeros

ue en 1915, señalaron en los órganos de sujetos muertos
e Leptospirosis, formas atípicas. Atribuyeron el hecho, a

I ue en la sangre de enfermos que sucumbían entre el 89 y
4 días de la enfermedad, existía ya una substancia "espiro-
uetolítica" .

El aspecto es variable: ciertos elementos llevan granos
ue parecen ser masas de cromatina: algunas veces, grá-
ulos más grandes hacen saliente en el cuerpo del micro-
:rganismo, especies de "tapones" cuya significación, como

.,: <ara las formaciones análogas de otros espiroquetales, aún
o ha sido establecida. Los autores describen todavía, for-
as degenerativas, rectas, gruesas y sin ondulaciones, así

omo enrollamientos en anillos de la extremidad, aspecto
in duda involutivo, puesto que se observa cuando una emul-
ión de hígado leptospirósico es puesta en presencia de gli-
erina al 50 por ciento, de cloruro de sodio al 5 por ciento o

una solución de ácido acético al 0.5 por ciento.
La degeneración del parásito se observa igualmente en

i inas, en un período tardío de la enfermedad y en los
ultivos viejos.

Zuelzer ha descrito igualmente un botón terminal en
as dos extremidades del filamento. Es imposible, actual-
ente, afirmar la naturaleza de esta formación; sin embar-

o, se piensa que se trata de un simpleenrollamiento del
arásito, que atraería en este punto, la materia colorante.
sto s corpúsculos son muy numerosos en los cultivos viejos,
ientras que son raros en los cultivos jóvenes.

Cortes nitratados:

Los cortes de órganos nitratados de proveniencia hu-
mana o experimental, ofrecen un tercer aspecto ~e leptos-

l' ra Prestan verdaderos servicios; pueden ensenarnos so-p . .
t'

.
bre las modalidades y extensión de las lesl,ones ana oml~as,
la repartición topográfica del agente patogeno y especIal-
mente ponen en evidencia los gérmenes, cuando el fondo
obscu;o o los frotes han quedado negativos.

Entre los numerosos métodos de impregnación, sobre.
sale el de Manouélian (1918), entre los mejores (ver T.
pallidum) . .

\

En los cortes de órganos, los gérmenes son muy abun;.. ./

dantes pero deformados: filamentos o bastoncitos apen~
ondulados y cortos, engrosados, empastados, dond~ no ~.
puede reconocer más, la fineza, las espiras y la tenuIdad ~;

la leptospira.
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Kaneko y Okuda, en 1917 encontraron en los tejidos
humanos: a veces un engrosamiento circunscrito, otras Un
"botón" granular, ancho, dista!. El germen puede, además,
revestir el aspecto de una cadena de gránulos gruesos e irre-
gulares. Otras veces se nota la presencia de bastoncitos,
de vírgulas, de fragmentos helicoidales, otras es una bola
la que termina el parásito de talla disminuída. En las ma.
sas de leptospiras se ven numerosos gránulos globulosos o
anillos irregulares, 2 a 5 veces más gruesos que las leptos-
piras. Creen finalmente: "Que todas estas formas son pro-
ductos degenerados debidos a la acción de anticuerpos".

Pettit, por el estudio morfológico del parásito en culti.
vos, ha llegado a distinguir varias formas anormales:

1Q-Formas largas, el doble de la talla habitual, pre.
sentando a veces en su parte media, una esfera refringente
vista al fondo obscuro y encontrada en las microfotografíaa.
Esta esfera sería una especie de eje, alrededor del cuallo~
dos segmentos describen movimientos independientes. Se
pregunta Pettit, si esta imagen es real, o si es el resultadq .
de un juego de luz. Como sea se aproxima a la descripción"
dada por Zuelzer, que ya quedó señalada en la estructur~,

2Q-Masas esferoidales, principalmente encontradas e~¡
los cultivos viejos, pueden alcanzar dimensiones tales, qd~;
se vuelven visibles a la simple vista (?). Están forma(lltj1~
de parásitos estrechamente encadenados, poco reconociblé¡g~
Emergen a la periferia elementos típicos y muy móvilé~
Piénsase que se trata de imágenes de aglutinación, tal coI?
se ve, cuando se pone en presencia de un cultivo joven "~e

leptospira, un suero aglutinante homólogo.

3Q-Formas de espiras relajadas, rectilíneas, adelga~.
das, afiladas, más o menos argirófobas, encontradas en 1,

cultivos viejos. Formas de degeneración las llama Pett'
porque aparecen cuando los movimientos de las leptospit
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e agotan y los elementos se tornan raros: se apelotonan, se
ragmentan y finalmente desaparecen. "Es la muerte por
enectud" (Pettit).

4Q-Se describe, en fin, una última categoría de for-
as atípicas: los corpúsculos globoides en los cultivos de

uero de conejo al sexto, bajo aceite de parafina y, manteni-
os a la estufa a 29 grados. Aparecen tanto lateralmente,
omo en la extremidad del parásito y toman los colorantes,
on tanta intensidad como los elementos típicos. En el
,urso de unas semanas, después de ser escasos, se vuelven
.an abundantes, como las leptospiras normales.

Gieszczykiewicz experimentó además la acción del ca-
l' y de agentes químicos sobre un cultivo joven. Compro-
ó una granulación tanto más acelerada cuanto la tempe-
atura era más elevada. La permanencia en refrigeradora
o impidió la aparición de gránulos. Las soluciones déci-
'o normales de un ácido débil o de soda, las soluciones hi-
rtónicas, dan resultados comparables.

Los corpúsculos citados son polimorfos; en general re-
ndeados, algunas veces elipsoidales o poliédricos. Su
Ha es variable. N'acen en número de 1 ó 2 por leptospira.
sta degenera, pudiendo en definitiva parecerse a un coco
ovisto de su cilio. Su estudio ha sido hecho en fondo
scuro y por coloración de los frotes fijados a los vapores
1ácido ósmico. No se colorean por el método de Gram y

,

impregnan más o menos por el nitrato de platá.
Respecto a la significación biológica de estas forma-

ones, dos preguntas se plantea Gieszczykiewicz: ¿Es un
Oceso degenerativo? ¿ Es una forma análoga a las espo-
s bacterianas?

Los hechos observados, el control bacteriológico por
,método de las resiembras y por la inoculación experimen-
1 a los animales sensibles (cobayos, ratas blancas), le
rmitieron concluir que los corpúsculos puestos en eviden-.

en' los cultivos de Leptospira ictero-haemoTTha.giae,
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no son más que productos de degeneración. En efecto, un
cultivo pierde más rápidamente su vitalidad en condiciones'
que le son favorables para la formación de corpúsculos, que
en las que conservan las formas típicas. Las resiembras
y las inoculaciones practicadas con cultivos, no conteniendo
corpúsculos, quedan negativas; y además, el hecho que no
resistan mejor que los elementos típicos a los agentes no-
civos, en particular al calor, se opone a la concepción de una
forma particular de resistencia.

En resumen puede decirse siguiendo a Fossaert: "que
la observación de los hechos parece demostrar que la Leptos-
pira se presenta, algunas veces y en ciertas circunstancias ,

bajo una forma particular, que aún no se sabe todavía reco-
nocer con seguridad, si se trata de una forma filtrabley
virulenta.

.

Respecto a las descripciones morfológicas de las diverl
sas formaciones granulosa.s, hay que pensar en los artifii.
cios de preparación por una parte, y por otra, en los aspectBS
degenerativos de la leptospira. Así se le ha encontrad~
a menudo en medios de cultivo espontáneamente envejecidos,
o mantenidos largo tiempo a la temperatura de 29 a 3~:'
grados, o en los cultivos contaminados por un saprófi~i
banal. Los controles sucesivos, efectuados al fondo obsé.,
ro y por el examen de frotes fijados e impregnados seg'i1~,
la técnica de Séguin, muestran la rarefacción y alargami~J:'
to de las leptospiras así como la disminución de sus mOVJ~
mientos. Después aparecen formas distendidas,form,.
adelgazadas, filamentosas (que no tienen nada de con:(;
con las formas filamentosas "metacílicas" de las borreH.I

descritas por Brumpt). Más tarde es posible asistir '.
enrollamiento del parásito, principiando lo más a menu'
por una extremidad; pero pudiendo igualmente hacerse

i

la parte media, especie de "enquistamiento". Este enrol:
miento es progresivo; y cuando tbtal, el anillo más o me.
apretado que resulta, puede presentar varias vueltas; u
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~ces el centro queda claro, otras queda lleno por un preci-
!tado negro de plata. El aspecto es entonces el de una
ola.

. En un período contemporáneo del enrollamiento se
?tan a!gunas .veces. en el citoplasma claro de las leptosp1ras
IstendIdas, fmas mclusiones argirófilas que aumentando
e talla, terminan por dar al parásito un aspecto monili-
arme. En un estado más avanzado se puede notar la libe-
ación de estos granos, de los que nada permite establecer

, priori el origen. Todos estos productos degenerativos
esembrados no dan subcultivos, como tampoco inoculado~

nfectan al cobayo.

l Gránulo leptospirógeno:

S.iguiendo los trabajos de Séguin, cuy'os resultados
an .sIdo co;nfirmados por Manouélian, Simon y Mo11inedo,
a sIdo posIble, gracias a una técnica especial, individuali-
ar, en el curso de la multiplicación de diversos espiroque-
les y en condiciones bien definidas, una formación parti-

u!a~; sobre cuya significación biológica se han tejido
ultIples controversias.

En 194~ el Profesor Gastinel y Mollinedo emprendie-
on una serIe de investigaciones, a fin por una parte de
onerevidencia un "Organito" análogo en los cultivos de
. ictero-haemorrhagiae; y por otra parte, precisar hasta
onde fuera posible, su papel en la vida del parásito.

El primero de estos fines fué rápidamente alcanzado'
ra hasta cierto punto previsible, dada la similitud en eÍ
omportamiento general de los espiroquetales. En febrero
e 1942, los autores hicieron a la Sociedad de Biología una
~municación en la que resumían sus experimentos.' Se-
un, e~los en lo~ ~ultivos de 20 días, sólo una multiplicación
otIpIca era vIsIble; por el contrario en los cultivos de 40
50 días, aparecía una división anisotípica, en el curso
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de la cual podían verse gránulos que respondían a la defi-
nición de los "Gránulos espiroquetógenos" de Séguin, no
diferenciándose más que por la talla.

La terminología de "gránulo leptospirógeno" fué pro-
puesta: "no solamente para marcar su origen a expensas
de la leptospira; sino también para subrayar que se dis-
tingue de los otros espiroquetógenos por la extrema fineza
de su filamento" (Gastinel y Mollinedo).

Por otra parte, formas variadas han sido encontra-
das, formas en bucle, anillos cerrados o no, formas disten-
didas, flexuosas. Según estas primeras investigaciones,
los leptospirógenos parecerían más numerosos a medida
que envejece el medio de cultivo.

Respecto a su interpretación, véase lo que en su comu-
nicación final dicen estos autores: "Queda (refieren) pre-
cisar la significación biológica del leptospirógeno: 19) sa-
ber principalmente si no representaría una forma filtrable
del parásito, de la cual Pettit había ya previsto la existen-
cia, confirmando así los trabajos de Inada e Ido; hipótesis
tanto más cierta, cuanto que en sus experiencias, Mollinedo
describió la filtrabilidad de ciertos gránulos espiroquetó.
genos; 29) investigar en los órganos de animales en expe-
riencia en las diferentes fases de la enfermedad, el sen-
tido evolutivo que hay que dar a este gránulo. Se podría
así iluminar más el mecanismo fisiopatológico de la infec..
ción por L. ictero-haemorrhagiae".

Finalmente, para evitar toda confusión, importa pr~,.>
cisar la situación de la leptospira y del "leptospirógeno", '

una con relación al otro. Este puede estar unido a aquéU
o haber roto toda unión. En el primer caso es susceptibl
de ocupar tres posiciones esenciales: sea terminal, el e,

tiramiento periplásmico está unido a la extremidad d
parásito; sea subterminal, sea, en fin, francamente later',
el microfilamento nace de la parte media del cuerpo e
piroquetal (leptospiriano).
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IV.-BIOLOGIA y CARACTERES BIOLOGIGOS:

a) Huéspedes naturales y animales sensibles:

Principalmente la "rata de albañal" (Mus decumanus
o M. norvegicus), en segundo lugar las ratas negras (Mus
a,lexandrinus, M. 1'.attus, etc.) , el ratón (Mus musculus) ;
accesoriamente otros roedores silvestres (Microtus monte-
belloi), y varias especies del género Apodernus en el J a-
ón; especies del género N eoskia en la India.

También el cerdo, el zorro, el perro (el que se infecta
uando caza o muerde ratas) : poca importancia epidemio-
ógica según la mayoría, pues es poco receptivo y elimina
aramente leptospiras con su orina: influencia posible por
aberse encontrado leptospiras en perros atacados de icte-
icia infecciosa; el gato, el caballo (?).

La rata (cuyo papel fué sospechado ya por Valasso-
aula de Alenjandría en 1893), es el verdadero "portador
nternacional de la L. l. H. (Uhlenhuth)". La presencia
el parásito en su organismo ha sido cornprobada, en pro-

,orciones variables, en todos los países del mundo,. pero no
in embargo, en todos los puntos y en todas las ciudades
'oe cada país, ni en todos los barrios de una misma ciudad
Monges y Olmer).

La rata adulta principalmente (es el verdadero re-
ervorio del virus en la naturaleza) no parece sufrir de
8e parasitismo, aunque su organismo acuse reacciones:
splenomegalia, suero-reacción de aglutinación positiva
IErber, Uhlenhuth).

La L. l. H. vive sobre todo en su orina y riñones,. no en
[ hígado, cerebro, intestino, sangre, aunque para el cere-
ro aún se plantea la interrogante.

El tanto por ciento de ratas infectadas depende en buena
arte, del método empleado para comprobar la infección:
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1) Examen directo del riñón, de otros órganos y de
la orina por:

a) fondo obscuro;
b) coloración de frotes;
c) cortes coloreados; y
d) examen de fondo obscuro

(Schwetz) .
de la mucosa vesical

2) Pruebas sero!ógicas:

a) determinación de aglutininas y de lisinas; y
b) reacción de fijación del complemento. Estas prue-

bas son las que dan mayor porcentaje positivo.

3) Inoculación al animal: (cobayo generalmente):

procedimiento que da el menor número de resultados po-
sitivos.

4) Cultivos de órganos en medios apropiados.

El germen de la rata es 'virulento para los animales d~
laboratorio, especialmente para el cobayo,animal deelee-
ción. Las ratas se infectan entre ellas: alimentos conta-
minados por la orina; mordeduras; quizás durante la eo:
pulación, por las secreciones de las vesículas seminales °
de las glándulas de Bartho1in (Stroesco).

Doy a continuación los siguientes datos que da el ín-
dice de infección de ratas en algunos países (cifras toma'-,
das de la obra de Talice) :

.J

"~ ~.
+

(M. norvegicUs).¡ij
.(M. nlOrvegicuS¡

?
?

América:

E. U. A. (Nueva York)
m'

'

E. U. A. (Chicago)
' ' "'-----

Guatemala
"--'" -- -. --m'--

Cuba -- _.----_.--_..--_.-
Venezuela , , " '

---.-----------

78 70
67 70

?
?

40 % (M. rattus).

Perú ---. -.- -_o--- ..' Oo' " ---

Brasil --....---.--
Chile -------. --Oo'------_.
Argentina '---'--'

Europa:

Alemania ' ----.-----
Inglaterra ---,"--" ------------.-----.-
Francia -'---' '---'-'--
Rusia ---.-.------ -- - --. -..-.
Bélgica -----.. --------.. -----.. -.."- -.-...

Austria --.. ----.-Oo, -.--- ----

Asia:

Japón ...-

Indias Holandesas .-.-----..--.-..--....

Africa:

Túnez ' '
m

-"--
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30 % (M. rattus).
28 %
2',5 70 (M. norvegicus).
% variables.

40 %
41 %
14 %
30 %
32 70
35 %

(M. musculus).

(M. norvegicus).

40 %
20 %

28 %

En la naturaleza: el agua, el barro, el limo.

El L. 1. H. vive también en el medio exterior, en aguas
estancadas, terrenos húmedos, barros, según resulta de com-
probaciones experimentales y de observaciones de infección
humana. En el limo que recubre la cara interna de las
alcantarillas, puede vivir mucho tiempo, pero en ese medio
exterior la vida del gerinen es precaria; necesita para sub-
sistir :

a) un medio ligeramente alcalino (el crecimiento óp-
timo con pH 7 a 8, se vuelve nulo con pH 6.6 a 6.8
y muere con pH 5) ;

b) un grado de salinidad poco elevado;
c) ausencia de luz solar (no soporta más de 2 horas

de exposición) ;
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d) humedad (no resiste a la desecación) ;
e) una temperatura no demasiado baja (resiste bien

a 8 grados) ; y
f) una concurrenc'Ía. vital favorable.

En cuanto al origen de esos espiroquetales acuáticos

l~ mayoría de ~os autores ad1niten que se trata de aguas
~

t?er1'as contam~nadas por orinas de las ratas que siempre
se co.mprue~an en su vecindad; serían, pues, gérmenes
de orIgen ammal (Schüffner, de Lavergne, etc.)

Pero, Uhlenhuth, Grossman y otros admiten que los
leptospiras de las ratas provienen primitivamente del agua
y que dichos anim'ales son capaces de transformar los gér~

m.enes saprozoítos y libres (L. b1ifexa) en parásitos y
mrulentos. Basan su opinión en el hallazgo de espiroque-
tajes sin poder patógeno que, después de paso por suero
de c.onejo ~iluído, dan, con L. 1. H., reacciones serológicas
de .mmull1dad cru'zadas; también lograron transforriuJJr
esp~roq.uetales acuáticos inofensivos en patógenos después
de vanos pasos por cobayos. Idénticos resultados han
obtenido: Zuelzer (sobre ratas mediante la ingestión de
leptospiras viruIentos del agua), Bessemans y 1'hiry
(sobre ratones), Páez (en Chile, por inyección a ratas de
cepas libres no virulentas). Tales comp1'obaciones no han
podido ser efectuadas por otros experimentadores (Dimitrov
Van Thiel, Gardner, Sjolib-Prochoeman, Kirschner, Zim-
merman). La cuestión no será decidida hasta que las ex-
periencias con espiroquetales acuáticos sean hechas par-
tiendo de un solo germen. '

. ~~ resumen: los espiroquetales de la rata podrían ser,
pnm~twarnente, de origen hídrico por una adaptación a

l~ vida parasitaria y una creación de virulencia, pero esto'
t~ene más un interés doctrinario que práctico. En las con-o.
diciones naturales, las aguas y terrenos son contaminados'
por orina de rata, el principal factor epidemiológico que
condiciona la apu1-ición y difusión del mal.

.
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Animales receptivos:

Cobayo.-Animal de elección por ser el más sensible.
Hace casi siempre una infección severa, que se termina por
la muerte, cuando recibe por inyección una dosis suficiente
de una cepa virulenta. Se utiliza por eso con fines de
tliagnóstico.

Perro.-Débil receptividad. Puede ser infectado, cuan-
do es joven por inyección o ingestión de hígado de cobayo
(Courmant, Monti). En los perros adultos los resultados
on menos probantes (Pettit). las reacciones de agluti-
ación son constantemente positivas' (Northof).

Conejo.-Tanto por ciento variable de inoculaciones
ositivas; los animales jóvenes son más sensibles; evolu-

ión variable de la enfermedad.
Cerdo.-Sería sensible.
Monos.-Son receptivos: Macacus rhesus (Pettit) y

tras especies (Noc, Erber y Michaux).
Rata y ratón blanMs.-Receptividad menor en com-

aración con el cobayo (Kaneko, Ido, Hoki, Wani) ; conser-
an el germen largo tiempo.

H O1nbre.-En orden de receptividad, ocupa el segundo
ugar; sigue inmediatamente al cobayo.

) Repartición en el organismo:

En el hombre (Kaneko y Okuda) durante la primera
emana, los leptospiras se hallan en la sangre. A partir
el 4<:>día en algunos sujetos, al 8<:>en otros, los parásitos
migran del torrente circulatorio y son destruídos en el
eno de los parénquimas o'rgánicos. El hígado y las supra-
renales los destruyen rápidamente; por el contrario, viven
ás tiempo en los riñones, músculos esqueléticos, paredes

'ntestinales, estómago, próstata, vejiga, testículos, epidí-
imo, útero. Para ponerlos en evidencia conviene bus-

'arlos sobre todo en el riñón y músculo cardíaco.

-
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Es generalmente un germen extracelular, pero tamo
bién puede vivir en el interior de los elementos anatómicos
(Inada, Monti, Pettit).

En el riñón de la rata espontáneamente infectada se
localiza en focos (Schüffner y Kuenen, Stevenson); es,
pues, necesario, recorrer todo el corte para descubrirlos ;se
hallan en la luz de los tubos contorneados del córtex renal
principalmente y a veces sólo allí.

c) Ciclo evolutivo y reprodv,cción:

Poco conocidos.

d) Cultivos:

S'e logran partiendo de órganos infectados y no con.
taminados por bacterias. Las principales condiciones son:

a) temperatura: debe ser, hecho muy curioso, inferior
a la del huésped vertebrado, la óptima es de 25-30 grados,
¿carácter ancestral de L. 1. H. demostrando su origen en el
medio exterior?;

.

b) reacción del medio: debe ser débilmente alcalina;
l.a más ligera acidez es incompatible con su vida. Esta exi-
gencia de alcalinidad tiene una influencia decisiva en la
sobrevida de L. 1. H. en la orina, agua, etc. Las cifras
óptimas de pH oscilan entre 7.1 y 7.8;

c) medios adecuados: pueden ser s'ólidos o líquidos;
estos últimos son los habitualmente empleados. El más
simple es el suero de conejo dilu.ído al 1/3 en sol. fisioló-
gica y recubierto con una capa de vaselina líquida. La
adici5n de unas gotas de sangre desfibrinada de conejo o
mejor de una sol. de hemoglobina a cada tubo, favorece.
mucho el desarrollo del germen. '

El suero de conejo (animal poco sensible a la L. 1. H.:) "
es superior a los sueros de otros animales, incluso al deU
hombre (Noguchi). Sin embargo, el de ovino da mtt;
buenos resultados (Páez. 1935; Savinn. 1942). i'),
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Morfología del germen:

Semejante a la que presenta en el organismo humano
o animal; se ha descrito otras formas. (Véase anterior-
mente) .

Virulencia de los cultivos:

Conservada durante cierto tiempo, (meses), pero con
progresiva disminución para el cobayo. Plazos variables
según los autores. El paso de un cultivo por el cobayo le
hace recuperar su virulencia inicial.

Conservación del virus en el laboratorio :

Puede realizarse sobre cobayos o en cultivos.

e) Otros caracteres:

a) Resistencia a los agentes físicos:

La resistencia a la desecación es muy débil; lo mismo
a l.a elevación de temperatura: la sangre calentada 1 hora
a 55 grados pierde su poder infectante, la orina mante-
nida de 30 a 70 grados pierde su infectividad; un cultivo es
muerto en menos de 30 a 56 grados (Pettit). La luz solar
lo mata después de 2 horas de exposición. El frío es me-
jor soportado: una temperatura de 8 grados no atenúa
ni la vitalidad ni la virulencia del germen de cultivo, para
la sangre el límite es de 18 grados (Fromme).

b) Resistencia a los agentes químicos:

, Muy débil a los antisép:t:cos corrientes (ácido fénico,
agua oxigenada, éter, etc.)

Es muerto por el ácido clorhídrico o sulfúrico al 0.02%,
Por los ácidos orgánicos al 0.01 % (Toyama).
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La bilis tiene in vitro una acción leptospiricida; es
dudoso que actúe in vivo. ,Frente a la saponina ofrece Un«
fuerte resistencia, lo que permite distinguirlo de otros
géneros de espiroquetales.

c) Resistencia a la concurrencia vital:

Muy débil; en los cultivos contaminados desaparece
rápidamente.

Filtrabilidad :

Resultados contradictorios.

Virulencia de las cepas:

Variable en la primera inoculación; aumenta con los
pasajes de cobayo a cobaya (Talice). Las cepas poco vi-
rulentas para el cobaya pueden conservar su virulencia
habitual para el hombre.

"
"
!,
r

.' !-,
Toxinas :

No demostradas.'.
"

<

A nticuerpos :

Este germen obra como un antígeno activo,provo-
cando la aparición en la sangre a corto plazo, de anticuer-
pos fáciles de poner en evidencia:

a) una sensibilisatriz (demostrable por la reacción
de fijación del complemento, pero no diferenciable de la
análoga producida por T. pallidum). La reacción de .Bor"", .
det- Wassermann es positiva con un ,antígeno sifilítico 1lf'
un suero leptospirósico o viceversa,. A.

b) una inmunizina específica (Costa y Trisier) ; per-;.:
siste muy largo tiempo, de aplicación en

.

el diagnóstiC6);~i"
muy específica, no existe una análoga en el suero de lo:
~ifilíticos .. ~f

1
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c) una aglutinina, que se forma rápidamente, persis-

e largo tiempo, de aplicación en el diagnóstico, pues es
uy específica; no existe ni en los sueros normales ni en

os sifilíticos,. y

d) una lisina.

Cepas:

Las diferentes cepas de L. ictero-haemorrhagiae, sea
,e origen humano o animal (ratas), desde el punto de vista
erológico, pueden ser reunidas en un solo grupo, cualquiera
ea su país de origen; no existen entre ellas sino diferencias
I dividuales mínimas.

'.~EPIDEl\nOLOGIA :

) Distribución geográfica (Noso-geografía, morbilidad,

mortalidad) :

Asia:

Japón: País donde se descubrió y en el que fué siempre
ecuente y mortífera. En 1915, Inada estimaba el número
casos en 2,000-3,000 anuales; en 1917 en 6,000 casos.

Africa: Sei'íalada en Egipto, Africa occidental france-
, Congo Belga, Marruecos.

Europa:
Francia: "N o muy frecuente" (Monges y Olmer).
Inglaterra: Pequeñas epidemias en mineros, cloaque-

s, bañistas, rateros, etc., en diferentes ciudades. Va al
recer en aumento. En Escocia la mortalidad ha al-
nzado hasta el 3 %.

Alemania: Bastante frecuente.

Ho!anda: El país de Europa donde se ha registrado
Inayor número de casos, Schüffner registraba en 1935
10 años 452 casos.
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Italia: Casos en Roma, en bañistas; en Florencia.
España: Casos en Cádiz, en Barcelona (Casella).
Rusia: Numerosas epidemias en Moscú. Tarassof se-

ñala en un período de 8 años 1,247 enfermos.

América:
E. U. A.: Declaración obligatoria. Los casos han sido

variables en los diferentes años, no bajando de 30.

Guatemala: (?)
El Salvador: Ictericias infecciosas epidémicas de ori-

gen diverso; algunas leptospirósicas (Vásquez, 1931).
Cuba: Casos señalados por Guiteras, Lebredo, Hoff-

mann, 1921 y recientemente perfectamente comprobada
por Márquez, Soler y Curbelo (1945).

Puerto Rico: Casos descritos (Díaz-Atiles, 1940).
M artinica.: Casos esporádicos.

A mérica del Sur:
Ha sido señalada en Venezuela, Brasil, Chile, Uru-

guay, Argentina, Ecuador, Perú y Colombia.
A partir de 1937 ha sido encontrada también en los

litorales del Golfo de México y del Pacífico, donde a me-
nudo pasa confundida con la fiebre amarilla (Bustaman-
te) .

Formas epidemiológicas:
a) Esporadicidad: Los casos esporádicos diseminados

predominan: focos numerosos, aislados, en puntos muy q~
versos, más numerosos durante la estación (verano-o~pi'
ño).

.

b) Epidemias: se presentan de tiempo en tiempo Y al~
canzan20-30 y hasta uno o dos centenares de sujetos.

S.~.,

generalmente de origen hídrico (baño colectivo en pisci:f.

o estanques, ingestión de agua de una fuente contaminal
etc.) y predominan durante la estación cálida~
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c) Frecuencia:

Ver anteriormente.

d) Modo de transmisión (Contagio):

1Q) Circunstancias etiológic.as:

a) Mordedura de rata: casos raros, pero bien com-
robados:

b) contaminaciones profesionales: la L. 1. H. ataca
articularmente a las personas que ejercen ciertos oficios:
ineros, sobre todo de minas húmedas,. cloaqueros, obre-

os de canalizaciones y todos los que trabajan en agua y
arro; obreros de mataderos, cocineros, lavaderos, pescado-
es, obreros agrícolas de arrozales, de plantaciones de caña
e azúcar;

c) los baños en ríos, estanques, piscinas, caídas invo-
untarias en canales, ríos, etc.;

d) consumo de agua contaminada: casos demostra-
ivos;

e) L.. 1. H. traumática por heridas con vegetales de lu-
ares húmedos, etc.;

f) contagio de laboratorio: casos producidos en cir-
unstancias diversas, generalmente por pequeños trauma-
ismos cutáneos o mucosos con material infectado;

g) contagio interhumano: algunos casos señalados,

o todos probatorios;
h) contagio canino: admitido por algunos autores, ne-

ado por los que creen que la leptospirosis canina es debida
un germen vecino, pero diferente; e

i) casos inexplicables: bastante frecuentes.

En resumen: en la gran mayoría de los casos el factor
tiológico circunstancial es el contacto con ratas o con

, guas o terrenos húmedos contaminados por ratas,. la L. I H.
s una infección de origen telúrico. Pero no hay siempre re-
ación entre el número de ratas naturalmente infectadas,
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mucho mayor, y el relativamente escaso número de hombres
cont(J¡minados, aunque muchas formas anictéricas pasan aÚn
inadvertidas.

2Q) Las puertas de entrada del germen.

Son: la piel y las mucosas (conj untiva, óculo-nasal
bucal, respiratoria, digestiva). '

Experimentalmente, en el cobayo, fuera de las vías
no naturales (subcutánea, intraperitoneal, intracardíaca,
etc.), se logra la infección:

a) depositando material infectante sobre la conjun-
tiva;

b) por fricción de la piel: en 86 % de los casos si está

previamente alterada, en 77 % si está sana;
c) por inmersión del animal previamente depilado,

en agua contaminada naturalmente; y
d) por ingestión de 2 grs. de hígado rico en leptospi-

ras.

En la infección natural del hombre se ha podido com-
probar:

a) que la puerta de entrada cutánea es frecuente, pero
demasiado generalizada sin pruebas suficientes: heridas
en el medio exterior, en el laboratorio, mordeduras, etc.;

b) la vía mucosa digestiva, discutida dada la acción
leptospiricida del jugo gástrico y de la bilis. La observación
del germen por la mucosa gástrica o intestinal es poco pro~
bable pero es evidente que L. I. H. puede, al ser ingerido
con el agua o alimentos contaminados, atravesar la mu.
cosa bucal o de las amígdalas, como se ha señalado para l~'
tifoidea. La contaminación por ingestión de agua conta!';~
minada ha sido ampliamente demostrada. En epidernia~.,
de piscinas, baños en estanques, etc., la puerta de entra';
es discutible (¿ ingestión?, ¿piel?, ¿otras mucosas?) ; : <
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c) otras vías mucosas quizás frecuentes: la nasal y
rínofaríngea por aspiración de agua; la óculo-nasal en la
espiroquetosis meníngea (Troisier); genital (un caso de
Docleman) ; y

d) vías hipotéticas: la transmisión por intermedio de
,artrópodos hematófagos que oficiarían de simples vehicu-
:ladores de virus. Investigaciones negativas con mosquitos,
garrapatas, "chinches", pulgas (Fromme); positivas con
moscas "bravas" (Stomoxys) según Uhlenhuth y Kuhn;
y con piojos de la rata.

Influencia de otros factores:

Sexo: casi siempre el hombre, pero esto depende de
as profesiones del sexo masculino que lo exponen a la con-
aminación cutánea directa o indirecta.

Raza: quizá la raza amarilla es más sensible que la
lanca dada la mayor frecuencia y gravedad de la infección
n el Japón.

Resistencia individual. Evidente en muchos sujetos,
spontánea o quizás adquirida. En encuestas sobre per-
onas expuestas al contagio por sus profesiones, pero sin
ingún pasado mórbido leptospirósico apreciable, se ha
omprobado que el 25 % tenía aglutinaciones específicas
n su suero, en tasas hasta de 1/1,000, pero raramente
xcediendo en 1/100.

Estas encuestas, realizadas en vasta escala y meMdi-
amente, darían sin duda, en otras partes, resultados in-
eresantes. En San Francisco (E. U. A.) uno de cada
iez higienistas dedicados a medidas de desrratización aglu-
inó L. ictero-haemorrhagiae en diluciones menores de
/309.

Edad: Más frecuente en los jóvenes, rara en el niño,
ero todas las edades son sensibles.
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VI.-P APEL PATOGENO :

Clínica:

Es esencialmente una septicemia (primer período), en
el curso de la cual las manifestaciones hepato-renales (2Q
período) son predominantes, pero no eXélusivas. Las subs-
tancias inmunizantes aparecen en el suero hacia el 5Qdía,
son abundantes en el 29 septenario y correlativamente el
estado general mejora. Entonces la espiroquetemia es
marcada, la destrucción de los parásitos se acentúa y sólo
se hallan en el riñón y corazón donde persisten varias se-
manas.

Se conocen dos grandes tipos: leptospirosis icterígenas
y leptospirosis anictéricas. Su frecuencia relativa es va-
riable: en Holanda las formas ictéricas abarcan del 33 al
77 % del total. Es de hacer notar que las formas anictéri-
cas pasan más a menudo inadvertidas.

I.-LEPTOSPIROSIS ICTERIGENAS:

ictérica infecciosa con recaídas;
leptospirósica o leptospirosis icté-

a) forma común:
b) ictericia grave

rica grave;
e) ictericia infecciosa benigna

tospirosis ictérica benigna; y
d) otras formas clínicas.

leptospirósica o lep-

Forma común: Ictericia infecciosa con recaídas:

a) lncubación: .
1
,1

.p
Variable (una semana más o menos) ; "en aparienfr~'

el modo de penetración del virus determina las varlfi
ciones en la duración del período de incubación; en realI-
dad ellas dependen del número y virulencia de las leptoS""
piras infectantes" (De Lavergne).
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Eso explica también la diferente gravedad de las for-
mas observadas.

b) Comienzo:

Generalmente brusco por un síndrome infeccioso fe-
bril (39-40 grados) intenso (postración rápida y álgico,
cefalea .acusada; mialgias a menudo penosas, espontáneas
y provocadas por los movimientos o la presión local; ge-
neralizadas, pero predominando en las pantorrillas y en
la nuca; más raramente ostealgias) a veces herpes (20%
de los casos, preferentemente labial), amigdalitis c.onges-
ti va con adenopatías regionales (simula una angina), len-
gua seca con bordes rojos.

c) Período de estado:

La fiebre se mantiene en "platillo", 4-5 días (rara-
mente 24 horas o 5-7 días, pronóstico desfavorable); se
produce luego una defervescencia en lisis que coincide con
la aparición de la .ictericia. La ictericia, muy marcada,
marca el principio de la remisión térmica. Comienza en
la córnea y se generaliza a todos los tegumentos. A con-
secuencia de la intensa congestión vascular que presentan
los enfermos, tiene un tinte muy particular y característico,
anaranjado-rojizo, color "granada madura" (Pagniez) se-
gún una expresión ya clásica. Se acompaña de retención
salina y pigmentaria (no constante, a veces disociada). La
orina es más o menos ictérica, en el 70 % de los casos hay
bilirrubinaria sin colaluria (Notari); heces con decolora-
ción raramente total y excepcionalmente pleiocrómicas al
principio: La bradicardia no es constante: a pesar de la
colemia, la taquicardia es lo habitual. Esta ausencia de
bradicardiaes un elemento de diagnóstico.

H epato y esplenomegalia moderadas poco dolorosas.
ueden existir signos oculares (iritis, iridociclitis), pero

!
l'1../

1
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éstos son mucho más frecuentes en las formas anictéricas' ,
se han observado también en la recaída, se le atribuye un
origen tóxico.

.

Los signos renales son bastante constantes (72?fn de
los casos según Walch): oliguria (pudiendo llegar a la
anuria), albuminuria (centigramos a varios gramos por
litro), hematuria microscópica y cilindruria; hiperazouria
pre-ictérica que se atenúa rápidamente y es reemplazada
por una hipoazouria. .

La oliguria y albuminuria son muy precoces y no se
prolongan. Al final del primer septenario se produce una
crisis urinaria, de buen pronóstico, con emisión de 3, 4 y .
hasta 6 litros de orina en 24 horas; urobilinuria, coluria,
colaluria.

Los signos meníngeos:

"Los fenómenos meníngeos han conquistado en esta
afección un lugar tal que sería deseable que la denomina-
ción de Leptospirosis ictero-hemorrágica, fuera reempla-
zada por otra comportando la meningitis como uno de los
términos de la definición" (Pettit y Mollaret).

Esos signos (más o menos ruidosos), son casi cons-
tantes; preceden a menudo la aparición de la ictericia Y
se traducen por la sintomatología clásica (cefalea, vómitos,
Kernig, rigidez de la nuca). El L. C. R. muestraalteracio-
nes precoces, que no duran más de una semana, y que man-
tienen una relativa independencia con los signos clínicos:
hiperolbuminosis moderada, hipoclorurorraquia modera-
da; ligera hiperglucorraquia reacción celular de median3
intensidad (primeramente con p1olinucleosis, luego lini~
o monocitosis, raramente esta última desde el comienzo).;
reacción del benjuí coloidal generalmente normal; R. de
W. negativa. 1
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Los signos sanguíneos:

El gran síndrome hemorrágico, frecuente en Asia, es
raro en Europa; en este continente sólo se observan; epis-
taxis, gingivorragias, púrpura localizado y discreto; más
raramente: hemorragias intestinales, hematurias, hemop-
tisis; excepcionalmente hematemesis. Las pruebas san-
guíneas muestran alteraciones frecuentes pero transitorias
(al comienzo), interpretadas diferentemente: retardo de la
coagulación, disminución del número de plaquetas e irre-
tractibilidad del coágulo; tiempo de sangría alterado en sen-
tido variable; aumento del tiempo de sedimentación.

La anemia es habitual, precoz, más o menos intensa;
alcanza su máximo en el momento de la recaída febril; se
acompaña de un descenso equivalente de la cifra de hemoglo-
bina de pocas alterácionés globulares, es lentamente vencida
durante la convalecencia.

La hiperleucocitosis es constante, varía de 10,000 a
20,000 glóbulos blancos por mm3., disminuye durante la api-
rexia y vuelve a aumentar durante la recaída, se acompaña
de polinucleosis neutrófila (hasta de 95 por ciento), a veces
de una mielocitosis de pronóstico favorable.

La fórmula leucocitaria revela una aneosinofilia, y
desviación de la fórmula de Arneth hacia la izquierda.

Los signos cutáneos:

En el período pre-ictérico herpes, generalmente labial,
a veces hemorrágico en el 20 por ciento de los casos. Se
han descrito también erupciones eritematomaculosas (10
por ciento de los sujetos) al final del primer septenario, sin
relación con el estado general; la caída de los cabellos ex., . . ,
tremadamente frecuente, comienza en el 25 día, puede ser
total.

~l
,

. .".-.,1.
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Los signos biológicos:
El más importante es el aumento de la urea en el Suero

sanguíneo constant(j y constituyendo un buen s'igno diag~
nóstico en el curso de la ictericia. Pueden observarse hasta
2-3 grs. por mil; a veces más, es proporcional a la grave-
dad; aparece precoz mente en el período pre-ictérico, con-
temporáneamente con el período de la infección; se man-
tiene sin grandes variaciones durante algunos días, luego
desciende progresivamente, sigue una marcha paralela con
la curva febril; coincide con el aumento de urea en el L. C.
R.

La colesterolemia en general está descendida, puede
servir como guía pronóstica.

La bilirrubina directa alcanza cifras elevadas en 'el
suero; la indirecta, generalmente está descendida.

La reacción de Hanger (cefalina-colesterol) da cuatro
cruces.

d) Evolución, recaída febril:

La evolución lleva consigo, después del período de estado
descrito, un período de apirexia corto (4-7 días) y luego,
hecho característico, una recaída febril entre el 20 y el 25
días, raramente más tarde. Se caracteriza casi exclusiva-
mente por una reaparición de la fiebre. Puede empezar
bruscamente, es más o menos intensa, a veces esbozada; du-
ra varios días; no se acompaña de reaparición de los sig-
nos hepáticos, "como si la afinidad hepática de la L. I. H.
se hubiese agotado al principio de la infección" (Widal y
Abrami). Es generalmente única. Su interpretación ha
merecido diversas explicaciones, pero es indudable que de-
pende no del organismo, sino del agente infeccioso mismo. '

La convalecencia es larga; pueden persistir largo tiem-
po ciertos síntomas. La sangre muestra anemia, monolinr
focitosis y eosinofilia; los síntomas renales desaparecen lelli
tamente. t

325

Ictericia Grave leptospirósica:

Es rara fuera del Extremo Oriente, pero debe siempre
pensarse en el origen leptospirósico de toda ictericia in-
fecciosa grave, primitiva.

Principio: Con un síndrome infeccioso más intenso y
álgico; reacción meníngea muy acusada; la curva térmica
cae bruscamente al 5Q-6Qdías.

La ictericia aparece precozmente al s.egundo-tercer
días a menudo, y es muy intensa; es en ella que se encuen-
tra la cifra más alta de retención pigmentaria conocida; el
tinte "granada madura", es, pues, muy marcado.

El cuadro renal es igualmente intenso: gran oliguria
(100-150 c. c. en 24 horas); fuerte albuminuria y cilin-
druria; pero las cifras de azouria, contrariamente a lo
observado en otras ictericias graves se mantienen en buen
nivel. La azoemia es siempre precozmente elevada.

Los signos generales son muy intensos, especialmente
la postración y la hipotensión arterial.

Las hemorragias son más frecuentes, abundantes y re-
petidas. Muerte por lo general del 79 al 12 días, antes de la
recaída. Se produce en las formas prolongadas; los acci-
dentes renales siguen entonces su marcha inexorable; y el
enfermo muere de uremia, al cabo de 30-40 días, a veces
más tarde.

Su pronóstico es, pues, muy grave; pero la curación
puede sobrevenir después de una crisis urinaria.

Ictericia benigna leptospirósica:

Esta forma ha sido estudiada en los últimos años, pa-
rece más [1.ecuente de lo que se piensa. Simula la llaunada
ictericia catarral.

Esta forma debe existir en todo el mundo, pues la "ic-
tericia catanal" es cosmopolita; pero la falta de investi-
gaciones no permite aún apreciar su frecuencia. Ciertas
particularidades permiten sospecharla:

L!j
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a) Clínicas: existencia de mialgias o artralgias, sig-
no~ infe:cciosos, herpes al comienzo, ictericia de tinte lep-
tospirósico, meníngeo s, trastornos urinarios (oliguria, al-
buminuria), azoemia elevada;

b) Epidemiológica8: baños de ríos, estanques, etc., COl}.
tacto con ratas. Pero el único método seguro de diagnós-
tico es el de laboratorio, especialmente el suero-diagnóstico.
Su pronóstico es benigno, pero la convalecencia puede ser
larga y difícil (Brulé). Cabe añadir que posiblemente no
se trata de la verdadera ictericia catarral (de causa tóxica
admitida generalmente y apirética) sino de síndromes de
ictericia infecciosa benigna (con fiebre por lo menos al
comienzo y de causa infecciosa múltiple) ; y

c) Otras formas clínicas:

Pueden multiplicarse al extremo; sólo citaré algunas
anormales: comienzo por síndrome seudo-peritoneal; por
signos pulmonares predominantes con presencia del germen
en la expectoración (Massary, Merklen, etc.) y adenopatías
importantes; formas apiréticas, no siempre benignas.

Complicaciones principales descritas:

a) Cardíacas y wsculares: miocarditis leptospirósica
terminada casi siempre por la muerte; rn.anifestaciones aó't-
tic as, flebitis, endocarditis.

b) Nerviosas y sensoriales: síndromes nerviososperi-
féricos, paraplejías, trastornos medulares, raramente tras-
tornos mentales del tipo depresivo.

c) Oculares, bastante raros: hiperemia conjuntival,
iritis, coroiditis, etc.

d) Glandulares: parotiditis (Jorge).

Secuelas :
Se han señalado: la nefritis crónica, la cirrosis del hí-

gado, la leucemia, pero su filiadón etiológica con la L. l.
H. no ha sido bien establecida.
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Asociaciones microbianas:

Frecuentemente: con un bacilo paratífico (salmone-
la), y en circunstancias diversas: fiebre tifoidea concomi-
tante o sucesiva, hemocultivo positivo con simple bacteri-
hernia, etc. Se ha interpretado: sea como una coincidencia
mórbida, como un germen de salida; como una contamina-
ción hídrica simultánea. Infecciones secundarias: Menin-
gitis, pericarditis, colecistitis purulentas.

Il.-LEPTOSPIROSIS ANICTERICAS:

Leptospirosis Meníngea:

(Rara vez pura; traduce una predominancia de lesión
meníngea en la L. l. H., pero en realidad el germen llega
a menudo a las meninges, como revela el examen del líquido
cefalorraquídeo, aun en las formas ictéricas sin aparente
sintomatología meníngea. Se observa en los niños y adul-
tos.

Principio:

Casi siempre brusco, en otros casos precedido por un
episodio del "tipo gripal". Primeros síntomas: cefalea,
raquialgia, fiebre alta después de un chucho, etc., y otros
síntomas más raros. Rápidamente se constituye el período
de estado:

a) Síndrome meníngeo:

Cefalea constante, intensa o atroz, difusa o lacalizada,
continua con paroxismos, con trastornos sensoriales va-
riados.

Raquialgia, siempre violenta.
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Mialgias, constantes, especialmente en las pantorrillas,
vivas, exageradas por la presión; raramente acompañadas
de artralgias.

Dolores epigástricos y parau1nbilicales, en crisis peno-
sas que duran varias horas, cesando bruscamente, acompa-
ñados de náuseas.

Vómitos, síntoma presente en el 80 por ciento de los
casos, de tipo diverso, cesa después del tercero o cuarto día;
reemplazado a veces por náuseas penosas.

Const'ipación, poco común; es más frecuente la diarrea,
sobre todo en las formas graves.

Examen físico: signos meníngeos; los más constantes
son la rigidez de la nuca (generalmente tardía) y el signo
de Kernig, de intensidad moderada, sin alcanzar nunca la
la observada en la meningitis meningocócica.

Frecuente hiperestesia cutánea y musculmr, trastornos
vasomotores (bazo meníngeo en el 27 por ciento de los ca-
sos) , raramente congestión de la ca1'a.

Duración: aproximadamente una semana. Puede ser
un cuadro fugaz, presentarse al comienzo o después de la
recaída febril.

b) Inyección irido-conjuntival:

De gran valor semiológico, propio de todas las formas,
pero de gran importancia en las meníngeas, pues "es excep-
cional observarlo en una reacción meníngea común".

Se observa en el 40 por ciento de los casos, es precoz,
puede predominar sobre un ojo, interesa mayormente el
cuadrante superior, se acompaña de fotofobia en el 40 por
ciento de las veces, este último síntoma puede existir en
ausencia del otro. Es frecuente el dolor a la presión de los
globos oculares,. son raras las modificaciones pupilares 1:
otros síntomas; jamás parálisis,. el fondo del ojo no pr-esert~
ta modificaciones.

.
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c) Her-pes:

En el 27 por ciento de los casos; aparece en la primera
semana, generalmente peribucal.

d) Síndrome infeccioso:

Fiebre elevada, a menudo con aspecto bifásico; caída
brusca seguida de un reascenso inmediato y rápido; este
episodio no debe confundirse con la verdadera recaída. Fre-
cuente disociación del pulso y la temperatura (síntoma pro-
pio del cuadro meníngeo y no de la L. I. H.)

Exa,men visceral. Da sólo datos accesorios:

a) neurológicos: Reflejos tendinosos normales; cutá-
neos raramente modificados, jamás parálisis.

b) psíquico: astenia y postración frecuentes; muy ra-
ramente trastornos mentales.

c) hígado: dolor frecuente a la palpación del hipo con-
drio derecho; puntos frénicos a veces; nula o ligera hepa-
tomegalia.

d) riñón: discreta sintomatología (oliguria seguida
de crisis poliúrica; albuminuria de corta duración; a veces
hematuria microscópica y cilindruria; azoemia normal o
poco y transitoriamente elevada). El síndrome renal se
presenta sólo en el 65 por ciento de los casos y es más ate-
nuado que en las formas ictéricas.

e) bazo: ligero aumento de volumen.
f) ganglios: excepcionalmente hipertrofiados (micro-

poliadenopatía periférica).
g) pulmón: a veces bronquitis.
h) cardiovascular: hipertensión arterial, hemorragias

discretas.
i) hematológico: ligera anemia que puede persistir lar-

go tiempo, hiperleucocitosis moderada, polinucleosis neutró-
Ha, eosinofilia tardía y moderada, monocitosis de conva-
ecencia.
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Bilirrubina directa a menudo positiva; indirecta a veces
aumentada (hemólisis).

Punción lumbar:

Permite confirmar la reacción meníngea: La tensión
del L. C. R. está aumentada. Su aspecto es límpido, a veces
opalescente cuando la hipercitosis es elevada; o turbio cuan-
do contiene glóbulos rojos; puede contener grumos fibrino- '

soso La hipercitosis es constante, variable según el momen-
to de la evolución; alcanza su máximo del 4Q al 10 días.

Las cifras varían de una punción a otra.
La fórmula cito lógica varía con la evolución: al prin-

cipio hay una fórmula polinuclear o mixta transitoria; des-
pués del 10 ó 12 día sólo se observan linfocitos o mono-
citos.

La disociación cito-albuminosa es la regla: la albumi-
norraquia (0.30 grs. a 0.40 grs. por ciento), es inferior a
la hipercitosis; es un carácter distintivo de la L. 1. H.

Cloruro y glucorraquias normales o ligeramente aumen-
tados. Las reacciones biológicas son casi siempre norma-
les.

Formas clínicas:

Se describen una forma meningo-subictérica, meningo-
renal, formas asociadas y formas infantiles.

Recaída:

Es inconstante en la leptospirosis meníngea (50-70 por
ciento de los casos aproximadamente) ; la recaída puramen-
te febril puede pasar inadvertida si no se tiene la precaución
de tomar la temperatura al final de la tarde. Se presenta
con una gran fijeza del 14 al 23 días. Pueden ocurrir.'

.

'Ilarias recaídas; dura de 6 a 12 días. La recaída de la for~;
ma anictérica meníngea se diferencia de la forma ictéricS
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por un carácter primordial: en esta última se trata más
de una "recrudescencia febril" (sin reaparición de la icte-
ricia y otros síntomas del período de estado) que da una
recaída "total".

En la forma meníngeo, se trata de una verdadera re-
caída con reaparición del síndrome meníngeo.

Leptospirosis renal:

Algunos casos pero de dudosa patogenia. El cuadro
era el de glomérulo-nefritis aguda azoémica, con síntomas
de infección general.

Leptospirosis febril pura:

Se refieren cierto número de observacioines, en las
cuales la fiebre fué el único síntoma revelable; sin apari-
ción en ningún momento de la ictericia, los signos renales o
meníngeos.

Experimentalmente el cobayo presenta a veces formas
febriles puras. En el hombre deben existir igualmente
esas formas inaparentes.

Patología:

El germen en el organismo y sus reacciones inmunita-
rias :

Cualquiera sea su puerta de entrada, el germen pulula
rápidamente en la sangre. La búsqueda directa es excep-
cionalmente positiva. En el período pre-ictérico la inocu-
lación de sangre al cobayo es positiva en el cien por ciento
de los casos hasta el cuarto día; noventa y uno por ciento
al tercer día; ochenta y cinco por ciento al sexto día; cin-
uenta por ciento al séptimo día. En el período post-icté-
ico es raramente positiva (a causa de la presencia de inmu-
izinas, que aparecen al final de la primera semana y
lcanzan su máximo hacia la tercera semana para persistir
argo tiempo).
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Localizaciones viscerales:

Primeras localizaciones: hígado, cápsulas suprarrena-
les; después de la ictericia (cuando abandonan el hígado y
las suprarrenales) los parásitos se hallan en el miocardio,
intestino, arterias, músculos, útero, testículo, timo. Al final
de la cuarta semana desaparece de todos los órganos, salv'o
del riñón que los elimina.

La sintom-atología clínica está condicionada principal-
mente por la invasión del hígado, riñón y meninges.

Trastornos funcionales:

La ictericia puede llegar a las más altas cifras de cole-
mia conocidas; no se acompaña generalmente de decolora-
ción de las heces en forma, completa; la coluria (que puede
:faltar) no es proporcional a la intensidad de la ictericia.

Su causa no es una lesión de los canalículos biliares;
es una consecuencia de la hiperbiligenia, sea por hemólisis
exagerada (anemia, reacción macrofágica del bazo), sea
por trastornos de la excreción hepática de la bilis (Mon-
ges y Olmer) .

La azoemia se acompaña de signos urinarios, que tes-
timonian la alteración anatómica del riñón. Se interpreta
como una consecuencia de la insuficiencia renal; pero ha
sido planteada la intervención de factores extrarrenales,
exaltación de la ureogenia del hígado al cual llegan los nu-
merosos residuos nitrogenados resultantes de la desintegra-
ción celular.

Síndrome meníngeo:

Se explica por la afinidad de la leptospira por las me:'
ninges. La meningitis histológica no es siempre propor- .

I
cional al síndrome clínico.

Síntomas mentales y nerviosos, en general de tipo de:'
presivo, parecen depender de la uremia.

I
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Hemorragias:
Dependen no de la insuficiencia hepática grave sola-

mente, sino también de trastornos de la hemogenia que re-
vela el examen de sangre.

M eronismo de la recaída:

Discutido, como en todas las afecciones causadas por
espiroquetales.

Anatomía Patológica:

Las principales lesiones se encuentran:

Hígado: normal o hipertrofiado; puede conservar una
integridad histológica completa. Comúnmente presenta
dos aspectos diferentes aislados o asociados:

a) ninguna lesión macroscópica y alteraciones micros-
cópicas; o

b) modificaciones más importantes: destrucción de la
arquitectura lobulillar, alteraciones profundas de
las células hepáticas, degeneración grasosa, infil-
tración de elementos celulares variados, con reac-
ción conjuntiva poco marcada.

Riñón: alteraciones de los canalículos con presencia de
ilindros variados, glomérulos casi siempre sanos; altera-

ción parcial de los tubos contorneados; lesiones esparcidas,
o sistematizadas. Hemorragias variadas.

Organos hematopoyéticos: lesiones caracterizadas por
n proceso de hematofagia.

Suprarrenales: hemorragias que pueden llegar al in-
farto total; infiltración de células y leucocitos.

Meninges: pocos documentos de autopsia por la benig-
idad habitual de las formas meníngeas.
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VIL-DIAGNOSTICO:

a) Clínico:

lQ-Forrnas lctéricas:

Más fácil en casos epidémicos que esporádicos, en casos
típicos que en los atípicos, dependiendo mucho de laexpe-
riencia del médico. Los síntomas clínicos orientadores son:

Infección aguda con principio brusco, herpes, cefalea,
síntomas subjetivos acusados, mialgias generalizadas, es-
pontáneas y a la palpación, congestión conjuntival;

Ictericia intensa con bilirrubinuria, urobilinuria, a ve-
ces síntomas de colemia; con taquicardia e hipotensión ar-
terial;

Síndrome renal (hiperazoemia, oliguria, síntomas úri-
narios) .

Argumentos epidemiológicos: oficio, contacto con aguas
probablemente contaminadas, abundancia de ratas, factor
estacional, etc.

Confirmar siempre la sospecha clínica por el laborato-
rio.

En los ¡\)aíses tropicales el diagnóstico diferencial con
otras ictericias, especialmente con la fiebre amarilla, puede
presentar serias dificultades (recordar el clásico error de
Noguchi en Guayaquil). El síndrome meníngeo es excep-
cional en la fiebre amarilla.

2Q-For~as anictéricas:

Pueden ser sospechadas clínicamente por:
su principio brusco, como fiebre elevada y cefalea;
las mialgias más o menos intensas;
la congestión conjuntivo-ciliar;
el herpes labial, nasal, opalpebral;
los signos de reacción meníngea;
los datos etiológicos.

1
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b) De Laboratorio:

1Q-Búsqueda directa de L. l. H.:

a) en la sangre (poco práctico) ;
b) en la orina (examen difícil, raramente positivo) ;
c) en el L. C. R. (poco práctico y sólo indicado en

la forma meníngea) ;
d) en los esputos (en las excepcionales formas pul-

monares) ; y
e) post-~orte~, después de autopsias en cortes de

órganos.

2Q) Cultivos:

Sólo al alcance de los epecialistas.

3Q) Inoculación al cobayo: (el método más práctico):

a) de sangre (solamente en la primera semana) ;
b) de orina (lo más seguro) ; y
c) de L. C. R. (en caso solamente de formas menín-

geas).

4Q) Métodos biológicos indi1'ectos:

a) sero-aglutinación (Martin y Pettit) con sangre
o líquido cefalorraquídeo (excelente método) ;

b) reacción de las inmunizinas: (en estudio) ;
c) reacción de desviación del co~ple~ento,. y
d) precipitino-reacción.

En la práctica estos métodos deben usarse los unos a
os otros, según el momento evolutivo. (Pettit).

For~as ictéricas:

Pri~era semana: Sangre: inoculación al cobayo.
Segunda semana: Orina: inoculación al cobayo.
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Investigación directa en el sedimento. Sero-diag-
nóstico cada 2-3 días. (Reacción de las inmunizinas).

Tercera semana: reacción de las inmunizinas.

. Cuarta semana,: reacción de las inmunizinas.

En las formas anictéricas meníngeas:

a) búsqueda de la L. 1. H. en el 1. c. r. centrifugado; y
b) inoculación del 1. c. r. al cobayo.

Así esquematizado en esta forma resumo el diagnós-
tico de esta enfermedad a través del laboratorio. N o con-
sidero para el presente trabajo, ser de rigor, entrar en el
detalle de cada uno de estos métodos que he venido men-
cionando, pues además de ser de dominio muy especiali-
zado haría tedioso el desarrollo de este punto.,

VIII.-PRONOSTICO y TRATAMIENTO:

El pronóstico, sobre todo en la forma ictericia infec-
ciosa con recaídas, es variable según los países; así en el.
Japón, es grave, da una mortalidad de 30, 40 Y aun 48%.
Mucho m~nor en el resto del mundo, así en Europa no pasa
del 10% en los casos esporádicos y de 20% en las epidemias
(por ej. Holanda).

.

Las cifras de letalidad crecen con la edad del sujeto,
sobre todo, mortal después de los 60 años. Es más be~iJ?a
en el niño. El estado funcional del corazón y del rlllOn,
influye mucho en el pronóstico.

En las formas anictéricas especialmente la forma me-
níngea, el pronóstico es benigno; w., enfermedad termina
siempre por la curación pero la convalecencia puede ser
larga.
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En cuanto al tratamiento que no haré más que esbozar,
debe ser:

a) higiénico-dietético;
b) atención esmerada del estado hepato-renal;
c) sintomático (formas meníngeas: sedantes, punción

lumbar, etc.) ; y
d) medicamentoso: que por el estado de compromiso

del hígado y riñón debe ser cuidadoso; de antema-
no queda proscrito el arsénico; pero afortunada-
mente disponemos en los tiempos actuales de la
penicilina, la que debe ser empleada en dosis fuer-
tes, controlando repetidamente la eficacia del tra-
tamiento. Con respecto a la seroterapia, sus re-
sultados son muy discordantes; y no es aconsejada
por todos los autores.

. IX.-PROFILAXIA:

Sus bases son:

19) Lucha contra la rata, el principal reservorío del
virus.

29) Evitar la contaminación de alimentos y bebidas,
por deyecciones y orinas de múridos.

39) Evitar la contaminación de las agWMJde piscinas,
baños, etc., por los mismos animales.

49) Protección de obreros expuestos (uso de botas,
desinfección de las pequeñas heridas).

59) Saneamiento del suelo, de las minas y lugares en-
démicos, mediante drenaje, desecación, desinfección con
substancias leptospiricidas (por ej. substancias ácidas).

69) Vacunación: los ensayos hasta ahora son bastan-
te concluyentes. Se emplean a partir de gérmenes de cul-
tivo muertos por calentamiento.

~



338

79) Sero-profilaxis, con suero de convaleciente, pro.
puesta para la inmunización.

89) Declaración obligatoria de
blecida en varios países (Holanda,
Japón, etc.)

99) Educación y propaganda en las personas expues-

la enfermedad: esta.
E. U. A., Inglaterra,

taso

B) OTRAS LEPTOSPIROSIS

a) Leptospirosis canícola:

El perro que puede albergar la L. ictero-haemorrhagiae,
es también parasitado por otra especie: Leptospira canícola.

S'u morfología es idéntica a la anterior, pero su viru-
lencia es muy débil para el cobayo; se exalta, sin embargo,
por pasajes sucesivos hasta volverse mortal, sin producir
ictericia. .

Provoca en el perro adulto una enfermedad especial
que es transmisible al hombre.

La sintomatología es variable, la ictericia no es cons-
tante, puede a,parecer la meningitis, el síndrome renal es
constante. Existen formas abortivas.

Se tiende a considerar la L. canícola como una especie
aparte, aunque algunos creen que es una variedad de la L.
ictero-haemorrhagiae. .

La profilaxia comporta el reconocimiento y aislamiento
de los perros enfermos.

Dato interesante. La rata parece refractaria.
b) Otras especies:

Otras especies de leptospiras de origen acuático, pare-
cen capaces de producir cuadros clínicos infecciosos seme-
jantes a los producidos por las dos anteriormente estudia-
das.
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Otras leptospiras, no bien conocidas todavía, se han
señalado como agentes de leptospiras diversas no icteríge-
nas o excepcionalmente icterígenas: Fiebre de los pantanos
en Rusia, provocada por una especie particular, la Leptos-
pira grippotyphosa.

Finalmente existe un grupo numeroso de leptospirosis
regionales, con características epidemiológicas y clínicas
particulares y debidas a gérmenes de identificación incier-
ta:

a) leptospirosis rurales del Japón: la "nanukayami"

o fiebre de 7 días; el "akiyami", el "hasamiyami", cuyos
reservarías del virus son los ratones silvestres y no las
ratas, producidas por la Leptospira hebdomadis;

b) leptospirosis de las Indias holundesas;

c) leptospirosis de los Estados malayos;

d) leptospirosis de las Islas Andaman; y

e) leptospirosis de Australia.

Una tentativa de clasificación de todas las leptospirosis
conocidas y de sus agentes patógenas ha sido hecha por
Walch-Sorgdrager (1939).

Dice finalmente Talice en una parte de su obra: ."En
América Latina existen seguramente leptospirosis ictéri-
cas y anictéricas no bien estudiadas aún y causadas por
especies particulares de leptospiras que sería necesario

. identificar".
A eso se está llegando precisamente, pues no veo le-

jano el día en dejar perfectamente conocida y clasificada
esta LEPTOSPIRANOSTRAS, así como delineado su par-
ticular cuadro clínico.

De lo que hasta este momento puede presumirse y se
ha hecho, he de ocuparme en el siguiente párrafo.
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Figura N9 17.

Leptospira ictero-haemorrhagiae.Fondo obscuro. Vista a gran au-
mento. Reproducida de la obra de P. H. Van Thiel: "The Leptos-

pirosis". Ed. de 1948. (Cortesía del Dr. Francisco J. Aguilar).

C) LA LEPTOSPIROSIS EN GUATEMALA

l.-LO HECHO HASTA HOY:

Se me hace difícil hasta cierto tiempo, abordar (una
vez más), este delicado tema, sin tener a mano una sola
nota bibliográfica que me pudiera guiar lo más acertada-
mente posible, a fin de que todo aquello, cuanto se ha tra-
tado de hacer y demostrar en nuestro medio, viera, en estas
notas que hoy grabo para mi trabajo, el respaldo cientí-
fico de una publicación.

Son, pues, estos breves apuntes, una primera página
(quizás la más obscura), a muchas, que con seguridad casi
absoluta me atrevo a presagiar vendrán después y pronto; Y
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digo obscura, porque casi es un hecho, muchos de los con-
ceptos que he de condensar aquí, no obstante la mejor adap-
tación que de la investigación se hace entre nosotros, los he
de ver renovados, por no decir totalmente transformados.

En efecto, se tropieza en primer lugar, con el gran
obstáculo que hay que salvar irremisiblemente: el escep-
ticismo casi general, de que si realmente estamos frente a
una nueva entidad para nuestra Patología; si lo observado
puede ser realmente el agente etiológico de ciertos cuadros
clínicos y si no se trata de una simple obsesión óptica, que
cautivando el espíritu de marcar, descubrir, investigar, cu-
bre de forma, movimiento y patogenicidad a "simples ele-
mentos", que a lo mejor no son sino "constituyentes ~orma-
les de todo plasma". En segundo lugar, la pequenez, el
reducido número de casos observados, número que más lo
veo empequeñecerse si se trata de penetrar en los terrenos
de la positividad e indiscutibilidad científica, exigua can-
tidad que aún no permite, que imposibilita a cualquiera de
extraer conclusiones firmes, categóricas, definitivas, que

.
puedan servir en la disciplina médica de norma orientado-
ra; y en tercer lugar, que descansando su veracidad cien-
tífica sobre el inamovible cimiento de la experimentación,
ésta todavía pobre y naciente no está sino en la aurora de
una cadena de trabajos, que no lo dudo (insisto una vez
más), estimularán e interesarán el espíritu de muchos fu-
turos compañeros, espíritu siempre abierto y dispuesto a
los temas que como éste, no pueden pasar desapercibidos,
ni vistos en segundo plano en el desfile interminable de
esa serie de acontecimientos que involucran: conciencia na-
cional e interés social; factores insubstituibles en el único
fin que guía al médico: el bienestar de la colectividad.

Es en el mes de octubre de 1946 en que se plantea esta
nueva interrogante para la Patología del país. Realmente
llama la atención que anteriormente no se hubiera pensado
o sospechado de la posible existencia del Weil, en cual-
quiera de su proteiforme sintomatología entre nosotros.

,.

l'
-

., ,; '"",



342

Ya lo dije en la imciación de este capítulo: "Sería verdade.
ramente excepcional que fuera Guatemala el único país de
América que escapara a su distribución, porque a igualdad
de circunstancias, poseemos como cualquier otro y en no
baja escala, el gran conservador y diseminador del virus:
loarata".

Llegado a este punto, es donde cabe hacer resaltar <el
inestimable mérito que a ese respecto merece el Dr. Al-
fonso Toledo S., quien personalmente me refirió: que aun.
que no había emprendido ninguna investigación encami.
nada a ese fin, tuvo la suerte de que en el citado mes de
octubre de 1946 llegara a sus manos en el Hospital Militar,
un individuo B. M., de alta en el ejército en Puerto Barrios,
con un síndrome ictérico, cuya sintomatología, aspecto y
examen del enfermo hacían recordar el cuadro clínico de
la Enfermedad de Weil. Ya con esta idea se dedicó a la
búsqueda del pretendido microorganismo en la orina del
paciente, para lo cual siguió la siguiente técnica: centri-
fugó orina del enfermo en cantidad de 10 c. c.; tomó el
sedimento, lo mezcló con solución salina isotónica y esa
mezcla la volvió a centrifugar; siendo el producto de esa
centrifugación la que observó al fondo obscuro, logrando
ver con grata sorpresa "organismos espirilados", a los que
si actualmente, aún no se les ha conferido su verdadera
identidad, menos en esos precisos momentos que abrían
un nuevo capítulo, en que osado hubiera sido pretender
nombrar de plano y ante la primera observación.

En esa virtud el Dr. Toledo S. no vaciló en llamar en
consulta y mostrar lo que acababa de observar al Dr. En-
rique Padilla B. y al Lic. Enrique Herrarte, quienes se
identificaron con él, en pensar que se estaba frente a un
organismo espirilado posiblemente del género Leptospira.

Fué imposible encontrar microorganismos en la san-
-gre no obstante acuciosa búsqueda. Desgraciadamente con

este primer caso el Dr. Toledo no practicó inoculaciones.
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Punto muy interesante en esta observación, pues ya se
verá más adelante, que es precisamente su constante au-
sencia uno de los hechos que más poderosamente han lla-
mado la atención, fué la observación del síndrome renal
(tal como es costumbre verlo en la forma clásica). Efec-
tivamente tenemos a mano con el Dr. Toledo el examen
de orina, que nos habla entre otras cosas de albuminuria
y cilindruria en marcada cantidad. Eso sí, faltaban los
glóbulos rojos. Los otros exámenes daban: el de fórmula
leucocitaria, eosinofilia de 10; el índice ictérico fué de
50 U.

Se le puso en condición de reposo y como medicamen-
tos: suero glucosado hipertónico, vitaminas C y K Y calcio
endovenoso. El paciente mejoró notablemente; y ya en
estas condiciones se le concedió el alta, regresando a Puer-
to Barrios, perdiéndosele desde entonces de vista.

Inútil repetir e insistir de nuevo en las innúmeras pro-
mesas que este caso hizo concebir. Al efecto, el Dr. To-
ledo siguió minuciosa investigación en cuanto ictérico lo-
graba conocer. Buscó el microorganismo en la orina; pero
según sus propias declaraciones, sin lograr evidenciarlo
una vez más.

En el mes de mayo de 1947 principió a practicar la
reacción de Hanger (Cefalina-colesterol), y a buscar sis-
temáticamente el organismo en el plasma. Para esto apro-
vechaba el precipitado que le sobraba al efectuar la reac-
ción de Hanger; y fué aquí donde logró ver elementos,
que le llamó la atención, no tenían los mismos movimientos
que los observados en la orina. En estos elementos de la
sangre (dice el Dr. Toledo), fué posible describir tres cla-
ses de movimientos: el de rowción, el de reptación y el de
ondulación.

Y así, procediendo con el examen sistemático en masa,
el fondo obscuro del plasma, hasta el momento en que es-
cribo estas líneas; pasa de 300 el número de observaciones
hechas, que tiene en su poder y cuidadosamente anotadas.

..'
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De todas ellas en un 70%, el diagnóstico ha sido de "Icte-
ricia Catarral", síndrome ictérico efectivamente, en donde
el fondo obscuro ha sido positivo y el Hanger con cuatro
cruces.

Surgen entre todas, varias que me tocó en suerte ver,
desde el punto de vista clínico la mayoría y en otras el
fondo obscuro; cuando desempeñaba el internado del Pri-
mer Servicio de Medicina para Hombres, tres precisamente
fueron pacientes del mencionado servicio (J. P., F. V. y
E. Ch. C.); otro, por cierto uno de los más interesantes
(E. A.), pertenecía a la Segunda Med. de Hombres; y lo
nombro así, porque fué a partir de esta sangre como el
Dr. Toledo practicó inoculaciones a cobayos y ratones blan-
cos jóvenes (hago notar antes de seguir adelante, que no
doy mayores detalles de estas primeras experiencias, pues
estos trabajos permanecen todavía inéditos; pero sus re-
sultados, según su aNtor, fueron bastante halagadores).

Insiste el Dr. Toledo en un detalle que no puedo dejar
de anotar aquí por lo interesante: el paralelismo que ha
podido observar entre la intensidad de la reacción de Han-
~er y la positividad por número de elementos en el campo
obscuro; de manera que es a través de la intensidad del
Cefalin-colesterol como puede encontrarse el fondo obs-
curo; hasta llegar a la desaparición de los elementos qu~
puedan verse, cuando el Hanger se negativiza.

Otro hecho no menos interesante que el anterior y que
más tarde pudimos comprobar nosotros, cuando el Dr. in-
fieri Moisés Behar A. inició sus trabajos, fué la persisten-
cia de organismos en el plasma, eso sí, disminuídos de nú-
mero y para la misma toma de sangre, más allá de las 24
horas de extraída. Finalmente, la presencia siempre en el
hemograma de eosinofilia en moderada cantidad.

Finalizando el año de 1947 y a principios de 1948, no
he sabido de ningún otro que haya efectuado esta clase
de estudios, a lo menos, no existe publicación que lo acre-
dite.
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En esas condiciones y del mes de mayo a julio de 1948,
desempeñando el internado del Cuarto Servicio de Med.
para Hombres, tuve la oportunidad de observar en com-
pañía de mis jefés de servicio Drs. E. Alarcón B. y J. R.
Herrera, una serie de síndromes ictéricos cuyo número no
fué menor de 7; en los que no solamente la anamnesis, si-
no el cuadro clínico presentado por los enfermos, coincidía
perfectamente con el cuadro del Weil, aun con hemorragias,
pues uno de ellos (P. P.), las presentó y abundantes bajo
la forma de epistaxis. El otro (C. H.), presentó la forma
típica con que el cuadro clásico se inicia muchas veces:
fiebre elevada, quebrantamiento general, mialgias; en am-
bos casos, como en otros que he tenido la oportunidad de
seguir de cerca, existía una condición epidemiológica se-
mejante y en la que la totalidad de los autores con razón
insiste: la transmisión por el agua (posiblemente contami-
nada en cualquiera forma que sea incorporada o entre en
contacto con el organismo).

Si me he atrevido a nombrar estas observaciones, de
diferentes servicios y diferentes médicos, es porque en los
casos de Leptospirosis en Guatemala, puede seguirse para
su desarrollo, un proceso semejante al que siguió el Dr.
Joaquín Escobar P., para los casos de Pinto; esto es aque-
llos en los que no se ha logrado evidenciar la presencia
del organismo, no obstante su búsqueda; pero que a cam-
bio de eso, poseen un cuadro clínico inconfundible, guar-
dando por lo menos relaciones de estrecha semejanza
con las formas clásicas; y en segundo lugar, aquellos ca-
sos (los más difíciles por cierto), sobre todo para los
momentos actuales, en los que ante un cuadro de ictericia
se han encontrado con preferencia en el plasma ciertos ele-
mentos cuya identidad está por demostrarse; pero que eso
sí, no puede pasar indiferente el hecho de haber sido ob-
servados en síndromes ictéricos francos de naturaleza in-
fecciosa.
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N o puedo continuar sin hacer referencia, precisa-
mente porque contactacon esto último, a dos casos más de
los últimos días (julio de 1948); perteneciente uno a la
clientela particular del Dr. Alarcón, a quien le fué envia-
da por sospecharse, una neoplasia del páncreas. Sospe-
chada la afección por el Dr. Alarcón (de ser una posible
Leptospirosis), practica los exámenes sanguíneos el Lic.
Herrarte, revelando el campo obscuro, según su propio in-
forme: "Abundantes leptospiras".

El otro caso bastante interesante también, pertenece a
un paciente asilado en la Tercera Med. de Hombres, de pro-
fesión albañil, ingresó al Hospital por un síndrome icté-
rico, en el que el examen de fondo obscuro practicado por
el Dr. infieri Behar A., reveló presencia de organismos
espirilados en abundante cantidad. Durante repetidas
ocasiones nos dimos a la observación de tales elementos,
que realmente dejan el espíritu inquieto, con la interro-
gante planteada.

Fué con la observación de este nuevo caso, como el
Dr. infieri Behar A., entusiasmado y con el antecedente
de los trabajos efectuados por el Dr. Toledo S., decidió
consagrarse al tema de que me ocupo y despejar la incóg-
nita de su dudosa existencia; según explico más adelante,
en donde hago un resumen de cuáles han de ser sus futuras
actividades.

Llegado mi trabajo a estas alturas, considero impera-
tivo (aunque sea osada y prematuramente) tratar de ter-
minar esta primera parte, con las siguientes conclusiones
que por hoy no tienen más apoyo que ser producto de la
observación clínica y que en mi concepto considero, suje-
tas naturalmente a ser modificadas o totalmente cambia-
das. Son ellas:

Primera: De ser un organismo del género Leptospira,
posiblemente se trata de una especie o variedad distinta
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a la clásica Leptospira ictero-haemorrhagiae de Inada e
Ido y que por hoy se ha de contentar en llamar: Leptospira
nostras o Leptospira sp.

Segunda: Es un organismo que a diferencia de la
Leptospira ictero-haemorrhagiae y lo admitido por la to-
talidad de los autores, persiste en el plasma sanguíneo
más allá de los clásicos diez días señalados como límite.
(Es corriente haberla observado entre nosotros en el plas-
ma tres y cuatro semanas después del comienzo de la en-
fermedad) .

Tercera: La dificultad de evidenciarIa sistemática-
mente en la orina del enfermo.

Cua,rta: La constante ausencia del síndrome renal en
el cuadro clínico a que da lugar, así como de hemorragias,
(un solo caso hemorrágico observado, pero no se encontró
el organismo).

Quinta: La benignidad absoluta del cuadro clínico en
su totalidad, ya que hasta la fecha ningún caso mortal ha
sido referido, lo que permite sentar un pronóstico de los
más favorables. (Hace referencia este punto a casos
que se consideran "leptospirosis puras", esto es sin
asociaciones mórbidas que la compliquen y ensombrezcan
por lo tanto el pronóstico).

IIl.-LO QUE QUEDA POR HACER:

Ya dejé anotado anteriormente cómo entusiasmado
por esos trabajos mi compañero y amigo Dr. infieri Moi-
sés Behar A., se propuso el desarrollo de este tema, cuyos
ines son los que a continuación transcribo dando término
on ello a mi presente estudio:

Primero: Demostrar en primera línea, si lo que se
ha observado son o no Leptospiras.
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Segundo: Si se trata de organismos del género Lep-
tospira, hará un estudio lo más completo posible, con el
fin de demostrar si es la misma especie o una distinta de
la L. ictero-haemorrhagiae.

Tercero: Si es una especie o variedad distinta, hacer
un estudio de su morfología, caracteres biológicos (hués-
pedes naturales y grado de infección de los mismos, inocu-
laciones,cultivos), papel paltógeno, posible distribución
geográfica en el territorio del país y tratamiento de la
afección.

CONCLUSIONES
I
\

ll¡\-Es indebido actualmente nombrar a todos estos mi-
era organismos, bajo el término genérico de Spirochae-
ta. Debe reservarse tal denominadón únicamente
para uno de los géneros, cuyas especies no son pa-
tógenas; y asignarle a las restantes, las que por pató-
genas tienen interés médico-social, el término que
según la moderna nomenclatura les corresponde: Tre-
ponema, Borrelia, Leptoapira.

21¡\-Se puede afirmar en Guatemala la existencia de las
siguientes especies: Treponema pallidum, Treponema
pertenue, Treponema carateum; los agentes de las Fu-
so-borreliosis, dentro de los cuales con respecto a las
Fiebres Recurrentes, aún no puede afirmarse si se trata
de una especie o variedad distinta, ya que por el redu-
cido número de casos observados todavía no es posible
definir sus características más salientes.

31¡\-N o se ha hecho hasta hoy un estudio completo que
permita concluir si existe o no en el país Leptospiro-
sis; y que particulares modalidades adopta su preten-
dido agente etiológico.

41¡\-Es interesante hacer notar que el Pian entre nosotros,
aún abandonado a su natural evolución, no alcanza los
períodos terciario y cuaternario de las descripciones
clásicas.

51¡\-Es innegable el hecho de que en el país existen más
casos de Fiebre Recurrente, que los diagnosticados
hasta la fecha; pues su cuadro clínico especial remeda
tan exactamente el acceso palúdico, que a menudo
pasa desapercibido y con frecuencia confundido, por
no pensar en la posibilidad de su diagnóstico, y conce-

i
'.



350

der (como ya lo anotara anteriormente), únicamente
al hematozoario el monopolio del mismo. Se impone
por lo tanto, también en este microorganismo, un es-
tudio que nos enseñe de sus principales caracteres bio-
lógicos: huéspedes naturales (reservorios) y agentes
vectores.

6~-De la bibliografía que a nuestro medio hace referencia
y que tuve la oportunidad de consultar, puedo deducir
que el mérito de prioridad en señalar los primeros
casos de los Espiroquetales que he venido estudiando ,
corresponde:

a) para el Treponema pertenue, queda repartida
entre los Doctores: Enrique Padilla B. y López Selva
por una parte (1931) y R. Herrera con Alfredo Fa-
shen V. por la otra (julio-agosto de 1932; tesis de doc-
toramiento del Dr. Fashen V., 1935);

b) para el Treponema carateum y siguiendo la
descripción del Dr. Joaquín Escobar P.; el primer
caso en que se reveló la existencia del microorganismo
corresponde al Dr. Julio Roberto Herrera (1942); los
siguientes a los Doctores José María Padilla y Enrique
Padilla B.; y

e) con respecto al género Borrelia, la prioridad
de los primeros casos de Fiebre Recurrente observa-
dos en el país, queda igualmente repartida entre los
Doctores Horacio Figueroa M. por una parte (junio
de 1938; publicación en agosto del mismo año) y Joa-
quín Cipriani por la otra (junio de 1938; publicación
en septiembre de 1938; ambas en "Guatemala Mé-
dica") .

Francisco Sosa Galicia.

Imprímase:

Carlos Maur'icio Guzmán,
Decano.
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