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PREAMBULO EXPLICATIVO

En el estudio de las Patologias Médicas, los padecimientos
cordiovasculares han ccupado una buena parte de mi atencion
y especial predileccion, sea por el dramatismo que revisten lle-
vando a veces a un deceso irremediable e inmediato, sin dar el
menor tiempo para aplicar una apropiada terapéutica; que si bien
en algunos casos es del todo inttil, en otros logra espectacular-
mente prolongar la vida por un tiempo mas o menos largo; pero
mas que toda otra consideraciéon, debe preocuparnos y absorber
nuestro esfuerzo, por el lugar preponderante que ocupan como
factores de mortalidad en el mundo entero. Entre el gran grupo
de afecciones cardiovasculares, los padecimientos denominados:
“cardiopatias sifiliticas, sifilis del sistema cardiovascular” (11),
“sifilis cardioaértica” (13), “sifilis del corazén y de la aorta®” (5),
ete., constituyen aproximadamente el 5% de todas las enferme-
dades del corazon en las personas de raza blanca y seis veces mas
en las de raza negra.

Cerca de la tercera parte de todas las muertes stibitas atri-
buibles a un padecimienfo del corazén son de origen sifilitico
(11). La infeccion sifilitica ha sido sin lugar a dudas, un flagelo
. implacable de la humanidad desde tiempos inmemoriales.

Siendo una afeccion sistematizada, puede atacar los mas di-
versos Organos y aparatos, pero tiene una especial predileccion
por el sistema cardiovascular.

Segiin algunos historiadores, la sifilis es originaria de Amé-
rica, pues coincidio su conocimiento en Europa con el regreso de
los marineros de Colon procedentes de lag Indias Occidentales.
Desde aquél tiempo hasta el presente se han suscitado numero-
sas controversias entre médicos y eruditos, sobre si la sifilis es
originaria de América o no, y si fué introduccién en Europa por
el afio de 1500.

Un padecimiento cuya desgraciada paternidad atribuyen a
nuestros venerables antepasados indigenas, tiene que ser a pri-
mera vista un factor preponderante en nuestra Patologia en ge-
neral y cardiovascular en especial, a menos que la resistencia pro-
veniente de una inmunidad atavica de tipo étnico, haya logrado
mantener subclinicos los efectos tan desastrosos de la enferme-
dad observados en razas “virgenes”, puesto que, por el otro lado,
la miseria, la suciedad y concupiscencia, no han sido atin des-
terradas del hombre promedio de nuestros pueblos.
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Teniendo al presente a nuestra disposicion un acopio tan va-
lioso de material de autopsia, me dejé dominar por el deseo de
llevar a cabo una revision de la sifilis cardiovascular en nuestro
pais. Pretendo con esto valorar el factor sifilis como causa etio-
logica de un grupo de nuestras afecciones cardiovasculares, com-
parandolo y relacionandolo con el de otras latitudes para tratar
de obtener un concepto mas claro y completo de la cuestion, ex-
poniendo el problema, si lo hay.

Pues si asi fuere, teniendo a nuestro alcance hoy en dia me-
didas terapéuticas tan formidables para combatir la infeccion
sifilitica y conociendo su epidemiologia, al mejorar la educacion,
las medidas de salud publica y los medios de tratarla precozmente,
es probable que sus lesiones cardiovasculares se observen con me-
nos frecuencia en el futuro.

Para cumplir este proposito me he basado exclusivamente en
los estudios histopatoldgicos verificados por el personal del De-
partamento de Anatomia Patolégica del Hospital Rosales, los cua-
les en algunos casos son, por desgracia para la finalidad de mi tra-
bajo, algo incompletos; en otros por el contrario, son del fodo sa-
tisfactorios para un objetivo de proyecciones limitadas, ya que, si
quisiéramos hacer una revisién en el sentido estricto de la pala-
bra, necesitariamos informacion mas ampliamente detallada y
completa, tanto bajo el aspecto clinico como histopatologico.

Cabe consignar que la idea inicial de este trabajo fué hacer
una revision global que abarcase ambos aspectos. Pero al exa-
minar nuestro material, ocurrié que en una buena parte de los
protocolos de autopsia falta la ficha clinica o es incompleta, por
lo que con lo poco que pudimos obtener, no da lugar para anali-
zar, relacionar y deducir las conclusiones que hubiéramos deseado.
Esta irregularidad se explica en parte, porque algunos casos que
llegaron a la autopsia se hallan deficiente e incompletamente es-
tudiados. Otros, y de ellos tenemos cinco en nuestra serie, pro-
ceden del Asilo Salvador, donde quizi por la naturaleza de los
pacientes, el contenido de las observaciones clinicas es poco subs-
tancioso.

Por lo expuesto, trataremos de hacer nuestro objeto con el
material de que disponemos, bajo el aspecto histopatelogico y sélo
tangencialmente tocaremos la fase clinica.

No dudo que desde un plano critico se encontraran en este
trabajo muchas deficiencias, parte debida talvez a mi poca expe-
riencia e inhabilidad en valorizar las fuentes de consulta.

Pero no cabe duda de que me sentiré por completo satisfecho
y por ende premiado mi esfuerzo, si sirve de pauta para futuras
revisiones que tanta falta nos hacen para conocer a cabalidad
nuestra propia Patologia.
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INTRODUCCION

La sifilis cardiovascular es un término que primordialmente
gignifica el dafio de la aorta por el proceso sifilitico adquirido.
Hay otras partes del sistema eardiovascular envueltos o perjudi-
cados por esta enfermedad, pero la aorta es la poreién que con
mas frecuencia es afectada v en la que se manifiestan los mas
tempranos dafios de la infeccion sifilitica. Ya en 1728 Lancisi y en
1761 Morgagni sospecharon las relaciones existentes entre la si-
filis y el aneurisma aortica.

Pero la historia real de la aortitis sifilitica no fué escrita sino
en 1876 cuando Francis H. Welch de Inglaterra, describio las le-
siones macroscopicas e histolégicas encontradas en esta afeccion,
probando que la sifilis fué la causa etiolégica del aneurisma aor-
tico en 66% de 53 casos de aneurisma hallados en la autopsia.
Doehle, un discipulo de Heller, en 1885 describié mas ampliamen-
te la cuestion y en 1907 Reuter y Schmorl demostraron el Trepo-
nema pallidum en las lesiones de la aortitis sifilisica. Desde en-
tonces muchas mas evidencias confirmatorias han sido hechas,
demostrando las estrechas relaciones existentes entre la sifilis y
ciertos tipos de lesiones patoldgicas que ocurren en la aorta.

Adicional evidencia del papel jugado por la sifilis en esta
entidad patolégica, ha sido aportada por la presencia de una reac-
cion serologica positiva en la sangre de muchos pacientes con
dafio aértico. Es necesario puntualizar de una vez, que habla-
mos de la gifilis adquirida, pues si bien la sifilis cogénita puede
producir cambios degenerativos cardiovasculares afectando prin-
cipalmente el miocardio, como es demostrado por numerosos ca-
sos reportados. Estos son de interés mas académico que clinico,
toda vez que muy pocos de los sujetos infectados sobreviven por
algln tiempo.
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ANATOMIA PATOLOGICA

El compromiso de la aorta es casi siempre la lesién universal
en la sifilis latente adquirida.

El cuadro histopatologico de la aortitis luética es muy carac-
teristico y dificilmente puede hacerse un diagnéstico erroneo o
confundirla con otra lesion distinta.

Se caracteriza por una marcada infiltracion celular a predo-
minio de linfocitos y plasmazellen, comprendiendo como regla las
tres capas de la aorta, con destruccion hialina del tejido y eviden-
cia de curacion con reemplazamiento por tejido fibroso y forma-
cion de nuevos vasos, resultando finalmente un cicatriz.

Hay varias teorias e ideas expuestas por diversos autores
que tratan de explicar como se efectiia la infeccion sifilitica. Al-
gunos piensan que el Treponema es llevado directamente desde
la lesién primaria a la aorta, por el torrente circulatorio, inician-
dose en este punto una lesion inflamatoria crémica. Apoyan su
teoria por el hecho de haberse encontrado el Treponema en la aor-
ta, en individuos que murieron por diversas causas poco después
de la lesién primaria. :

Otros piensan y son los més, que las paredes de la aorta son
invadidas por via linfitica desde los ganglios mediastinales, si-
guiendo los espacios linfaticos perivasculares de los vasa vaso-
rum de la adventicia; donde se produce una infiltracién de linfo-
citos y células plasmaticas, con una subsecuente reaccién pro-
liferativa de la intima de estos vasa vasorum, que conduce a su
obstruceién y como consecuencia de esto, se produce la necrogis y
fragmentacion de las fibras elasticas de la capa media por falta
de su adecuada nutricién. Esta infiltracién sigue progresando en
la tunica media por los espacios linfaticos, apareciendo secunda-
riamente una neoformacion de capilares y fibroblastos. Como con-
secuencia de esto, se produce completa destruccién de la media,
siendo reemplazados sus elementos nobles por tejido fibroso.

Hste proceso al avanzar invade el cuello adrtico, lo dilata a
la vez que infiltra las comisuras, produciendo la separacion de las
véalvulas, las cuales al ser invadidas desde su insercién se engrosan
y retraen produciendo como consecuencia una insuficiencia adr-
tica. La valvula adrtica pues, estd afectada por extensién del
tejido inflamatorio sifilitico desde la aorta hasta las valeculas sig-
moides. A diferencia de las lesiones reuméticas, la sifilis difieil-
mente ataca en forma directa las clspides de las valvulas, sino
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que limita su dano a las comisuras de las valvulas aérticas (“val-
vulitis comisural sifilitica”). (5) Por otra parte, no en toda in-
auficiencia adrtica sifilitica se aprecia dafio histologico en las
valvas sigmoides, pues basta que se forme un aneurisma lué-
tico de aorta ascendente de suficiente tamafio, que arrastre en
su dilatacién y retraceion esclerosa al anillo adrtico para que la
insuficiencia se establezca. Podemos pues decir que la inspfi—
ciencia adrtica en la sifilis puede depender de tres factores:

19—FEnsanchamiento de las comisuras debido al proceso de
retraccion fibrosa en su base.

29 _Acortamiento de las clispides, de manera que no puedan
tocarse una a otra para ocluir el orificio (valvulitis comisural
sifilitica).

39 —Dilatacion del orificio adrtico, por dilatacion de la aorta
ascendente (aneurisma).

Como las cuspides quedan separadas y no adherentes como
en el reumatismo, no se desarrolla estenosis adértica. Sin em-
bargo, se han senalado casos de estenosis adrtica calcifica-
da en corazones con insuficiencia aortica sifilitica, (5) ¥
cuando conjuntamente hay una valvulitis reumatica. Si el pro-
ceso inflamatorio compromete los orificios coronarios, especial-
mente si estos se encuentran inmediatamente por encima del
anillo aértico, ya que cuando se hallen a nivel de log senos de
Valsalva estan mas defendidos, pueden verse todos los grados
de estenosis, desde una muy ligera, hasta su completa obstruec-
cién, La intima en las zonas de mesoaortitis ha perdido su ca-
racteristica lisura y su color marfil, encontrandose irregularmen-
te arrugada, alternando elevaciones y depresiones, correspon-
diendo estas tltimas a las zonas de retraccion esclerosa. En su-
jetos de alguna edad, lesiones ateromatosas enmasearan el cuadro,
siendo necesario el estudio microscépico para dilucidar el diag-
nostico. La aorta al perder su elasticidad por el proceso escle-
roso sifilitico, se aprecia macroscopicamente elongada, presen-
tandose en las zonas de mayor destruccion, depresiones cupuli-
formes, que segtn el grado, pueden llegar a constituir verdaderas
bolsas o aneurismas sacciformes. Para comprender la significa-
cion de esta complicacion de la aortitis sifilitica, uno debe tener
in mente que la dilatacién aneurismatica puede ocurrir en cual-
quier lugar de la aorta. Pero hay que recalcar que la lesion sifi-
litica se inicia en la aorta, en la gran mayoria de las veces un
centimetro por arriba del piso sigmoide, desde esta zona el proce-
so se extiende o bien hacia la porcion ascendente y callado, o bien
hacia abajo hasta las valvulas sigmoides. Dependiendo de la ex-
tengion de estas lesiones podemos, como hemos dicho, hallar la
huella sifilitica en otros segmentos del vaso, pero ellas predo-
minan en la poreion ascendente por ser la zona mas rica en vasa
vasorum y linfaticos.

Por lo que respecta al tamafio de estos aneurismas, varian
en dimengiones desde uno a dos centimetros, hasta aquellas enor-
mes bolsas de quince a veinte centimetros de diametro.
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Como es de suponer, se forman con mas frecuencia en la por-
cion ascendente de la aorta y en el cayado. Préxima en frecuen-
cia es la aorta descendente y la aorta abdominal. Se acompaifian
a menudo con inguficiencia adrtica.

Como regla son Unicos, pero con alguna frecuencia ellos son
multiples. Cuando méas de uno se forman hay una amplia dilata-
cion sacular acompafiada por una o varias mas pequefias. En re-
sumen podemos decir que, en general los aneurismas de la aorta
toracica son causados por la gifilis, mientras que los aneurismas
de los otros vasos son producidos por distintas causas, una de las
cuales puede ser la sifilis.

En lo que respecta a sifilis del miocardio, la mayoria de los
autores estan dispuestos a aceptar la existencia de prosesos go-
mosos, como exponentes de miocarditis localizadas, los cuales se
hallan habitualmente en la base del tabique interventricular.
También se citan casos de aneurismas de la pared ventricular de-
bidos a gomas cicatrizados. Por lo general, estos son descubri-
mientos propios de la autopsia, salvo que un goma se encuentre
localizado en el tejido de conduccién, dando por resultado algtn
tipo de blogqueo de rama, detectable por el electrocardiograma y
su presencia puede ser sospechada tanto mas, si se trata de un
individuo joven y sifilitico.

La miocarditis sifilitica difusa subaguda, excelentemente
descrita por Aldred S. Warthin y otros, la cual quizés es més ra-
ra que otras formas de compromiso cardiaco, usualmente es vista
en el ventriculo izquierdo. No obstante las notables investigacio-
nes de Warthin y sus seguidores, es una entidad discutida por
los patologos.

Microscépicamente se aprecia una difusa infiltracién de las
paredes del miocardio con numerosas células redondas pequefias,
células plasmaticas, fibroblastos y muy ocasionalmente algunos
leucocitos, separando y destruyendo completamente la fibra no-
ble cardiaca.

En otra lesién que probablemente representa un estadio tar-
dio de este proceso subagudo, se constata que el infiltrado infla-
matorio ha desaparecido y en su lugar hay grandes bandas de te-
jido fibroso conteniendo sélo pequefio nimero de células redon-
das y habiendo ocurrido la cicatrizacion con completa destruc-
cién del miusculo cardiaco en estas areas.

Ambos tipos de sifilis del miocardio van usualmente acom-
pafiadas de aortitis sifilitica. (13)

I. Costero y S. de Buen del Instituto de Cardiologia de Mé-
xico presentan un nuevo punto de vista. Si bien la experiencia de
ellos es en parte coincidente con la de Warthin en el sentido de la
existencia frecuente de la miocarditis sifilitica, manifiestan que
él tipo difuso debido a una infeccién hematogena seria excepcio-
nal, en cambio es frecuente la miocarditis descendente que se pro-
paga por contigiiidad, especialmente desde el anillo adrtico hacia
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el tabique interventricular para llegar en su progresion hasta lag
libres del ventriculo. Esta infiltracion lifoplasmocitaria descen-
dente, la encuentran en casos de lesiones sifiliticas infracorona-
riag de la aorta y solamente da sintomatologia clinica cuando tie-
ne un caracter gomoso. (14)

ANALISIS Y CORRELACION

A nuestro primer Centro de Beneficencia, el vetusto y siem-
pre remosado Hospital Rosales, concurren la mas completa v va-
riada gama de enfermedades. Los pacientes que alli acuden en
busca de salud son practicamente representativos de la Patolo-
gia Salvadoreiia. Ellos comprenden los dos grandes grupos de po-
blaciéon que habitan nuestro territorio: urbanos y rurales, asi co-
mo las diversas clases sociales, econdomicas y culturales: jornale-
ros, obreros, empleados y aun gente de algunos recursos. Por lo
tanto creo que el material de autopsia sobre el cual he hecho mi
revisién y que comprende 1162 autopsias practicadas por el De-
partamento de Anatomia Patolégica durante el decenio de 1944
a 1954, constituyendo un tesoro inapreciable para nuestro Hos-
pital, encierra una muestra que, extrictamente hablando, no pue-
de ser considerada como seleccionada; de donde los resultados,
consideraciones y conclusiones deben ser tomadas y apreciadas
en lo que valen. :

FRECUENCIA

La frecuencia con que ocurre la sifilis cardiovascular, varia
notablemente segiin diversos factores entre los cuales debemos
mencionar los de orden: étnico, cultural, higiénico, socio-econo-
mico, ete., pues la sifilis es una infeccién que se trasmite princi-
palmente por contacto venéreo.

Siendo el Pueblo de El Salvador idéntico en sus rasgos fun-
damentales y no teniendo sino una raza dominante o Indo-hispa-
nica, vamos a excluir en nuestro analisis toda otra raza.

Nos quedan los otros factores, que para fines practicos pode-
mos decir que gon un comun denominador para nuestro hombre
promedio que acude al hosiptal.

En las 1162 autopsias que he revisado, encontré 27 casos de
sifilis cardiovascular, lo que da una frecuencia de 2.32%. Para
poder apreciar y comparar, he aqui unos cuadros estadisticos que
permiten estudiar la incidencia con que se ha constatado la sifilis
cardio-adrtica en diversas localidades y en determinados periodos
de afos, verificadas en grupos de autopsias no seleccionadas.
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CUADRO N° 1

Autor Ano Autopsias Porcentaje
Symmers 1916 4880 3.5 %
Cowan y Faules | 1929 1000 6. %
(Inglaterra)

Cullinan 1930 1000 S
(Londres)
Bruenn 1910 a’ 1952 3190 4.6 %
Wilson R. 1928 a 1937 1619 13. %
Welty 1927 a 1937 15000 6.93 %
1927 a 1930 9.2 %
1935 a, 1937 5.6 %
Clawson B. J. 1910 a 1938 30265 A
1914 a 1928 1.32%
1934 a 1938 0.78%
Burch y Wilson | 1937 a 1942 6225 31 %
Bianchi A. 1989 a. 1949 1317 2.58%
(La Plata)
Bianchi A. 1943 a 1950 1438 2.36 %
(B. Ai_r_es)

(Tomado de Symposium de Cardiologia, 1952) (14)

CUADRO N°? 2

Incidencia de sifilis cardiovascular en la Autopsia

Autor Localidad N¢ Autopsias (f:l (;.:azo‘r;. Porcentaje
Symmerst. New York 4880 175 3.5%
Reid. Boston. 1678 54 3.2%
Cowan y Glasgow. 1000 60 6.0%

Faulds.
Cullinam. Londres 1000 33 3.3%

(Tomado de Bruenn H. G.) (1)
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En 2100 autopsias practicadas en el Massachusetts General
Hospital en el afio 1933, Wite reporté una incidencia de 2.8% de
aortitis sifilitica. (13)

Es indudable que el valor comparativo de estas cifras tiene
que ser relativo, porque en los resultados, aparte del criterio ana-
tomopatologico, que podra ser mas o menos riguroso, no debemos
dejar de valorar la influencia importante que tiene la zona donde
se efectuo el estudio, asi como el factor racial. Pero para nuestro
propoésito, los cuadros son sumamente demostrativos y nos dan
una idea bastante completa de la incidencia de la enfermedad si-
filitica cardiovascular.

SEXO0

En los veintisiete casos revisados de nuestra serie, hubieron
23 hombres o 85% y sdlo 4 mujeres o 15%, lo que da una propor-
cion aproximada de 5 a 1 a favor del sexo masculino. La mayoria
de los autores sostienen cifras que oscilan entre 2a 1y 5a 1l (5),
siempre en favor del varon.

Martland en su serie de 101 casos de sifilis cardioadrtica en-
contrd 83% de hombres y 17% de mujeres (84 hombres y 17 mu-
jeres). (9).

EDAD

Si hacemos caso omiso de si la sifilis cardioadrtica fué la pa-
tologia predominante o si fué un acompaiiante latente o subelinico,
en otras palabras un hallazgo puramente de autopsia, la edad me-
dia en nuestros casos fué de 58 anos, siendo el méas joven de 12
afios v el mas viejo de 80 afios.

Por el contrario si consideramos lo primero, es decir la pre-
dominancia de la enfermedad cardiovascular sifilitica en el cua-
dro clinico e histopatologico, la media de edad desciende a 47
afios y sus edades extremas 12 y 69 afios respectivamente, sien-
do méxima la incidencia entre cuarta y quinta década. Friedberg
dice que la maxima frecuencia es entre los 85 y 55 afios de edad,
pero que también se ha observado sifilis cardioaértica adquirida
mas alla de los 70 afios y antes de los veinte afios. (5) Stroud por
su parte, sitia la maxima incidencia entre 30 y 50 afios, encon-
trandose la mayoria de los casos en la cuarta década, siguiéndole
estrechamente la quinta y tercera década respectivamente (13).
Cecil da edades entre 30 y 60 afios, siendo maxima la incidencia
entre cuarenta y cincuenta anos. (2)

Més adelante cuanco analicemos por separado la aortitis com-
plicada, comprobaremos que nuestro promedio de edades no se se-
para mayormente de los arriba enumerados.
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LESION INICIAL

Los casos en que por medio de los antecedentes se pudo deter-
minar el tipo de lesion inicial o accidente primario, por desgracia
fueron muy pocos.

El cuadro siguiente nos lo demuestra.

CUADRO N° 3

LESION INICIAL N? DE CASOS PORCENTAJE
Chancro 5 38.4%
Gonorrea 2 15 %
Ambos procesos 3 23 %
Ningtn antecedente 3 23 %
No investigados 14

TOTAL 27

En el 24% de una serie de 231 casos, incluyendo hombres y
mujeres, con todos los tipos de lesiones secundarias, Stokes (15)
no encontré ninguna evidencia en la historia o al examen de ha-
ber tenido chanero alguna vez.

Segtn este mismo autor, la adopcion sistematica de las prue-
bas serolégicas en toda gonorrea, podria identificar en un tem-
prano estadio 16% de infecciones sifiliticas en las que ninguna
historia de prineipio, distinto al de la misma gonorrea, puede ser
obtenido. En estos casos el chancro se encuentra intrauretral y la
espiroqueta puede identificarse en el pus mediante métodos espe-
ciales. Hay que puntualizar que en nuestros casos en que no apa-
rece antecedente de chancero o gonorrea, no esta consignado si
se investigd infeccién extragenital, especialmente del cuello y
cara.

SEROLOGIA

Lias reacciones serolégicas fueron investigadas sélo en 16 de
nuestros 27 casos revisados. De estos 16 examenes serolégicos, 10
fueron reportados positivos, o sea 62.5% y seis negativos, o 37.5%.
Todos los negativos corresponden al grupo que hemos clasificado
como sifilis subelinica o latente.

Cecil da una positividad del 80% de las reacciones serolégi-
cas en la sifilis cardioadrtica, aunque es posible que este porcen-
taje sea un poco mas bajo en la aértitis no complicada. (2). Moore
da cifras semejantes al anterior. (11) Los porcentajes de Levine
van del 75 al 85%. (7) Stokes (15) da un 80 a 96% de positividad.
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PERIODO LATENTE

Debido a lo incompieto de las historias clinicas, Gnicamente
en cinco casos hemos podido obtener datos del periodo latente
(tiempo transcurrido entre la lesion primaria y el aparecimiento
de los primeros sintomas cardiovasculares). Estos fueron todos
individuos cuyo accidente primario fué un chancro, asegurando
categéricamente la fecha aproximada en que acontecié. Obtene-
mos un lapso medio de 24 afios, con un minimo de 15 afios y un
maximo de 40 afios.

Muchas veces transcurren de 15 a 25 afios entre el principio
de la infeccion sifilitica y la aparicion de manifestaciones clini-
cas cardiovasculares. (5) En un estudio de 142 pacientes en los
que se pudo determinar con precision el comienzo de la infec-
cién, hubo tres que presentaron aortitis sifilitica clinica en un
plazo de cinco afios. (5) Levine da un promedio de 12 a 15 afios
y cita un caso cuyas manifestaciones clinicas se iniciaron 2 afios
después de la lesién inicial. (7)

AORTITIS SIFILITICA Y SUS COMPLICACIONES

La Aortitis sifilitica es un hallazgo muy comin en la mesa
de autopsias y a menudo el Ginico signo anatémico de la enferme-
dad en el cadaver.

Pero el proceso sifilitico no limita su dafio a la aorta; éste al
avanzar en sentido ascendente o descendente, deja su huella in-
deleble e irreparable dando las aortitis complicadas, que consti-
tuyen entidades tanto clinicas, como histopatolégicas.

Histopatolégicamente podemos dividir la sifilis cardio-adrti-
ca en:

I—AORTITIS SIFILITICA SIMPLE
II—AORTITIS SIFILITICA COMPLICADA

1—Insuficiencia adrtica.
2—Aneurisma.

3—RHstenosis de las bocas coronarias.
4— Miocarditis.

Entre estas podemos encontrar lesiones combinadas asi: 1
v2;1y3;1,2y 3; 0 en un mismo sujeto encontrarlas todas a la
vez, dependiendo naturalmente de la extension del dafio.

Con la posible excepcion de la miocarditis, cada uno de los
otros representa no tan s6lo una lesion anatomo-patolégica, sine
también una entidad clinica. (8)

En todos los casos de nuestra serie, con excepeién de dos de
los que méas adelante hablaremos, aparece consignado en los pro-
tocolos de autopsia que se encontrd una lesion franca de aortitis
sifilitica. Pero la aortitis en su forma pura, sin complicaciones
o simple ecomo la hemes denominado en nuestra clasificacion an-
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teriormente anotada, se hallé en once de los casos, 40.7%. Prac-
ticamente todos sin excepeion murieron de diversas causas distin-
tas a la afeccion sifilitica, permaneciendo esta subelinica o laten-
te. En el cuadro siguiente podemos comprobar este hecho.

CUADRO N° 4

Diagnostico
N¢ Au- Registro Sexo Edad Anatomopato- Sero-
topsia logico logia

239 9954-21 M 61 afios Arterioesclerosis | Negat.
avanzada. Nefri-
tis crénica. In-
fartos miocardi-
cos y septum.

665 10724 M 41 anos Arterioesclerosis | Negat.
coronaria; in-
fartos miocar-
dicos.

686 1661 M 75 afios | Tuberculosis Posit.
pulmonar fibro-
caseosa.

742 Asilo Salv. M 36 afios | Epilepsia. Bron- ?
quitis purulenta.

3 T9796 M 49 afios | Tuberculosis Posit.
granulica; pleu-
ro-pulmonar, es-
plénica y hepa-
tica.

814 101154 M 67 afios | Ulcera gastrica ?
perforada. Fi-
broperitonitis
generalizada.

820 ? M 80-70 afios | Adenocarcinoma | Negat.
del estomago.
Carcinomatosis.

827 Asilo Salv. M 70 Arterioesclerosis | Negat.
coronaria, Neu-
monia bilateral.
Hepatitis altera-
tiva subaguda.

871 101367 | M 70 Arterioesclerosis | Negat.
coronaria, In-
farto miocar-
dico.

897 111574 M 70 Cancer del Hi- ?
gado injertado
sobre una cirro-
sis cronica.

945 116193 F 58 Ciancer biliar y | Negat.
| | carcinomatosis.
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En resumen podemos decir que como los 2 /5 de nuestros ca-
sos permanecieron subelinicos. Para tener una idea clara de este
hecho, debe ser recordado que, aun cuando el proceso sifilitico
agudo no es tratado, cerca del 25% de los pacientes eventualmente
alecanzan un estado en el cual no hay ninguna evidencia clinica o
seroldgica que manifieste la enfermedad (“cura expontinea”);
cerca del 256% mueren de causas distintas de la sifilis; aproxima-
damente 15% presentan evidencia serolégica, pero permanecen
libres de sintomas; como en el 12% se presentan manifestacio-
nes de sifilis cutdnea, mucosas y huesos; aproximadamente el
mismo porcentaje tendra sifilis cardiovascular y un pequefio gru-
po tendra neurosifilis. (2)

Bruenn en sus 148 casos de sifilis cardioadértica encontrd aor-
titis simple en 37.4% (1)

Con respecto a nuestra serie, en todos menos tres se hicieron
pruebas serolégicas que resultaron negativas excepto en dos. Es
interesante el hecho de que estos dos que fueron positivos, fue-
ron llevados a la muerte por un franco proceso tuberculoso. Con
respecto a esto, ya es de antiguo conocido la frecuencia de reac-
ciones falsamente positivas en diversas enfermedades infeccio-
sas, la eual variara con la técnica empleada.

Entre muchas de estas enfermedades, podremos citar: la le-
pra, malaria, neumonia a virus, mononucleosis infecciosa, tuber-
culosis, ete. (4). Podemos decir sin temor a equivocarnos, que lo
anterior es cierto; tanto mas tratindese de individuos sin lugar
a dudas sifiliticos, estas enfermedades (en nuestro caso la tuber-
culogig) tienen pues que sensibilizar alin mas y por tanto volver
detectables las pruebas seroléogicas.

CALCIFICACIONES ATEROMATOSAS

Se encontraron calcificaciones ateromatosas a nivel de la aor-
ta ascendente en 16 casos, 61.5%.

Lo interesante de este dato se deduce de que Gltimamente
Me. Thorner y colaboradores han llamado la atencién sobre la im-
portancia de las calcificaciones de la aorta ascendente como sig-
no de aortitis. Es sabido que en los procesos sifiliticos viejos de
la aorta, se sobreafiaden lesiones ateromatosas que posteriormen-
te pueden calcificarse. Habitualmente las lesiones avanzadas de
ateroesclerosis se encuentran en la aorta abdominal, estando la
toracica afectada en menor grado y la ascendente relativamente
intacta salvo en casos severos, es decir exactamente lo opuesto
a lo que sucede en las lesiones sifiliticas.

En base en estos conocimientos, dichos autores consideran
que la visualizacién d= calcificaciones en la aorta ascendente en
personas menores de 60 ahos, constituye un valioso signo de aor-
titis. Encontraron calecificaciones de aorta ascendente en 18% de
112 casos de aortitis sifilitica; en cambio en 100 casos de arte-
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rioesclerosis avanzada, dicha anomalia fué constatada en el 2%
(14).

Si bien estas caleificaciones son un signo tardio de aortitis
v que se veh en sujetos ya viejos, hay que mencionar que fueron
constatadas en dos de nuestros casos mas jovenes, ambos de 41

anios de edad. -
o

AORTITIS COMPLICADA CON INSUFICIENCIA AORTICA

Pasemog ahora a analizar la complicaciéon mas frecuente de
la sifilis aértica que hemos encontrado en nuestra serie: el com-
promiso de las sigmoides adrticas o en otras palabras, insuficien-
cia adrtica.

Nuestro criterio para clasificar estos casos estd basado en
las lesiones histopatologicas dominantes que fueron: el tipico en-
sanchamiento del anillo adértico, considerando como normales las
cifras dadas por Testut de 70 milimetros de perimetro para el
hombre y de 65 milimetros para la mujer (16); lesiones defor-
mantes de las cilispides adrticas con ensanchamiento de sus bor-
des libres, y retraccion fibrosa de su base de insercion; deforma-
ciones y acortamiento de las cispides; y el infiltrado inflamato-
rio del proceso sifilitico en los tejidos de las vilvas consignado
por el Patdlogo.

En el cuadro N° 5 tenemos una vision de conjunto de los eca-
sos de Insuficiencia Adrtica sifilitica que hemos recopilado.

FRECUENCIA

La aortitis luética se complicé de insuficiencia aértica en diez
casos, o sea 38.6%.

En esta serie parcial no hemos incluido un easo, cuya edad
desconocemos por carecer de registro, que presenté un aneuris-
ma de la carétida interna, presentando en todas las tinicas un in-
filtrado linfo-plasmocitario y una cirrosis hepatica sifilitica. El
corazon se encontrd francamente hipertrofiado a expensas del
ventriculo izquierdo, con un peso de 550 gramos. El perimetro del
anillo aortico midié 90 mm. y las valvas sigmoides presentaban
focos bien constituidos de arterioesclerosis. No se hallaron lesio-
nes sifiliticas de la aorta, pues no aparecen consignadas.

En el Grady Hospital (Emory University Division), en un
grupo de 224 casos de sifilis cardiovascular (aunque algunos de
estos pacientes fueron admitidos al hospital por otras afecciones,
si bien la mayoria consulté por insuficiencia cardiaca), se cons-
tataron 68% con insuficiencia adrtica (13). Moore expone que en
el 45% de todos los casos de sifilis aértica hay lesion de las val-
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vulas sigmoides a6rticas (11). Martland entre 101 casos hall 36
(85.83%) con insuficencia adrtica. (9) Por su parte Bruenn en
118 aortitis luética halld 62 6 52.5% con insuficiencia aodrtica
(1). Cecil dice que la insuficiencia adrtica esta presente en la au-
topsia en el 30% de todos los casos de aortitis luética (24% en
las series del Vanderbilt University Hospital) (2).

Las estadisticas de Friedberg oscilan entre 20 y 35% (5).

EDAD

CUADRO N° 6
AORTITIS CON INSUFICIENCIA AORTICA

Déeadas ... 20—-80 3040 A0 =50 K0—60 6070

N de Casos . 0 1l 4 2 3

Martland (9) hallé la siguiente distribucién por edades en
sus 36 casos de insuficiencia adrtica luética:

CUADRO N° 7

Décadas .... 20—30 30—40 40—50 50—60 60—70

N? de Casos . 4 8 16 i 1

Como se puede apreciar en estos dos cuadros, la mayor inci-
dencia en ambos aparece en la quinta década de la vida. Por el
contrario nosotros no encontramos ninglin caso en la tercera
década y si tenemos en la séptima década mayor nimero gue en
la sexta, que es precisamente lo inverso a lo consignado por Mart-
land.

SEXO
Todos los casos menos uno fueron masculinos (90% masculi-
nos y 10% femeninos).

(ZOVB)I'uen (1) en 62 casos hallé 50 hombres (80%) y 12 mujeres
o).

v 71\/§art1and (9) en 36 encontré 30 hombres (83%) y 6 mujeres
0).
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En todos los casos el hallazgo patolégico mas conspicuo, fué
la hipertrofia cardiaca a predominio ventricular izquierdo y cierto
grado de dilatacién. El mas pequefio de los corazones pesé 330
gramog, el mas grande 700 gramos; el promedio fué de 504.5
gramos.

El promedio hallado por Bruenn (1) es de 711 gramos, con
un peso maximo de 1100 gramos ¥ un minimo de 250 gramaos.

Martland (9) por su parte da como promedio 600 gramos,
con un peso maximo de 1160 gramos y un minimo de 360 gramos.

En siete corazones, ademas de la hipertrofia, se constaté fi-
brosis miocardica, en grados desde moderada a severa. En tres
esta esclerosis se puede atribuir directamente a la arterioesclero-
sis coronaria superpuesta; en dos mas, a la marcada estenosis de
los orificios coronarios, siendo esta también presuntamente Ia
causa aparente de infartos multiples del miocardio y septum en
dos de tres casos que hallamos en esta serie.

El diagnéstico exacto de Insuficiencia Aértica, en vida del
paciente, se hizo inicamente en tres casos (30%).

La estadistica de Cecil (2) arroja un 60% de casos en los
que puede hacerse el diagnéstico.

El promedio de duracién de la vida desde el aparecimiento
de los sintomas cardiacos hasta la muerte, fué de 25 meses, con
un minimo de 8 meses y un maximo de 6 afios, que correspondio
al mas joven y al mas viejo respectivamente de la serie.

Bruenn promedié en sus casos 11.4 meses, con un minimo
de una semana y un maximo de 3 aiios.

En ninguno de nuestros diez casog de aortitis con insuficien-
cia odrtica hubo enfermedad mitral organica.

Asi mismo las tensiones arteriales estuvieron en los limites
de la normalidad; cuando se apreciaron niveles sensiblemente
mas altos, se pueden relacionar y explicar perfectamente con la
edad avanzada del paciente. Por lo anterior creo que podemos
eliminar la hipertensién arterial, no sélo como causa de insufi-
ciencia, sino como afeeccién concomitante en los casos de nuestra
recopilacién.

ANEURISMA

La mayoria de autores considera que la segunda complicacién
mas frecuente de la aortitis sifilitica es el aneurisma.

FRECUENCIA

He encontrado seis casos en nuestra serie 6 22% ; 1 por cada
200 autopsias. Cuatro de ellos se formaron en la Aorta Ascenden-
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te (66%), teniendo uno de estos otro aneurisma de 5 por 7 centi-
metros en la Aorta Toracica. En dos de estos aneurismas habia
insuficiencia adrtica conjuntamente, comprobandose en uno, dafio
histolégico sifilitico en las valvulas sigmoides adrticas; en el otro
no se consigna dafio histologico.

Hubo un caso con aneurisma en el cayado (16%) y otro en
la Carétida Interna, del cual ya hemos hablado anteriormente, si
bien no aparece anotado en el protocolo dafio histoldgico sifilitico
en la aorta, si hay lesiones de este tipo en todas las tunicas de
la carétida interna y una cirrosis hepatica luética franca.

En la mayor parte de los hospitales generales se encuentra
un aneurisma de la aorta por cada 100 autopsias (11).

Moore da cifras de 50% para Aorta Ascendente, 35% en el
Cayado y 15% en Aorta Descendente.

Lucke y Rea (citados por Moore (8), en un analisis de 321
casos hallaron la siguiente distribucion de aneurismas de la Aorta
¥V sus ramas:

At R ORaCT i b vt e e e 238
AortasAbdetninall s . boaswnsatiih adamin 40
CHrobid allETtetna it o i r i s 13
ArteriasBeplenica,. oo o eine Soan 6
AN e AR il o s s e ek R 2

En esta serie no aparece ningln caso de aneurisma de la
arteria Carodtida Interna.

SEXO0

En cuanto al sexo, fueron cuatro hombres y dos mujeres:
relacion 2 a 1.

Moore (11) halla una relacion de 4 a 1 a favor del hombre.

Martland (9) en sus 101 casos de sifilis cardioadrtica, halld
treintiocho (38%) ameurisma, adrticos, de los cuales treintitrés
eran hombres y solo cinco mujeres, con una relacion aproximada
de 6 a 1.

EDAD

Lags edades oscilaron entre 47 y 68 afios.

{ El primero, el mis joven, fué el tinico cuya muerte se debid
directamente el proceso aneurismatico, produciéndose una ruptu-
ra de la bolsa al saco pericardico (17%).

Al{tores como Moore (11) y Martland (9) dan 35% y 87%
respectivamente de muerte stibita por ruptura del saco aneuris-
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matico, ya al pericardio primordialmente, o al saco pleural iz-
quierdo; las rupturas a través de la pared toraxica son muy raras,
no pasan del 5%.

En los demas, la causa directa de la muerte fué inguficiencia
abrtica, arterioesclerosis coronaria y uno de sifilis generalizada,
cuya sintomatologia dominante fué de una meningitis sifilitica.

PESO DEL CORAZON

Por dificultades técnicas, debido a multiples adherencias,
sélo en cuatro se pudo obtener el peso del corazon: el mas grande
pesd 550 gramos, el menor 475 gramos, con un promedio de 495
gramos. Como se puede comprobar, en los cuatro hay una hiper-
trofia cardiaca, pero en dos habia insuficiente aodrtica y en los
dos restantes arterioesclerosis coronaria.

A este respecto estos hallazgos estdn de acuerdo con los ex-
puestos por Martland (9), cuyo peso promedio fué de 400 gramos,
siendo el mas grande 600 gramos y el menor 280 gramos, pero
siempre que constatdé hipertrofia, invariablemente se acompafié
de inguficiencia aértica, o bien de arterioesclerosis coronaria, o de
estenosis de los ostium coronarios.

ESTENOSIS DE LOS ORIFICIOS CORONARIOS

En los tres casos de nuestra serie (11%) que presentaron
franca estenosis de los ostium coronarios, no hay duda que fué la
esclerosis sifilitica su determinante.

Dos fueron de sexo masculino y uno femenino.

La estenosis coronaria no pasé de su abocamiento adrtico y
se hallaron permeables en su longitud distal.

El méas notable de todos, un hombre de 46 afios, cuyos orifi-
cios coronarios apenas daban paso a un fino estilete. En los cor-
tes histolégicos del miocardio, no se aprecid ningun grado de
fibrosis, pero si se constataron muchos infartos, tanto a nivel del
septum, como en el resto del miusculo cardiaco.

Hay que recordar que casi todos los autores estan de acuer-
do en explicar la ausencia de fibrosis miocardica, atin en aquellos
de completa estenosis de los orificios coronarios, a que ha podido
establecerse una circulacion complementaria especialmente por
los vasos de Thebesio (1), va que el proceso sifilitico siendo lento,
da lugar a que tal eirculacion se forme.

El corazon pes6 330 gramos y habia conjuntamente una in-
suficiencia aortica.
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El segundo fué una mujer de 59 afios con un aneurisma volu-
minoso de aorta ascendente, aprecidndose a nivel de la emboca-
dura coronaria una marcada estenosis, las porciones distales se
comprobaron permeables. También en este habia una insuficien-
cia aértica. El peso del corazon fué de 530 gramos. En el miocar-
dio se encontré un gran infarto reciente y otros antiguos del
septum; habian signos de una “miocarditis activa crénica”. No
se pudo comprobar microscopicamente arterioesclerosis coronaria.

El tercero y ultimo de los casos: un hombre de 60 afios, con
un proceso sifilitico aértico y esplénico, tenia hipertrofia cardiaca
400 gramos, fibrosis miocardica e insuficiencia adrtica. Los orifi-
cios coronarios estaban semi ocluidos.

Martland (9 en 15 casos (14.8%) de estenosis pura de los
orificios coronarios, es decir con aortitis sifilitica, pero sin insu-
ficiencia adrtieca, hallé el corazon normal o ligeramente aumenta-
do de tamafio con un promedio de 380 gramos. El miocardio usual-
mente se encontré normal y se demostrd tinicamente ligera o mo-
derada hipertrofia, pero ninguna evidencia de lesién especifica
fué notada. Por el contrario en algunos casos el corazon era pe-
quefio, en los que habla de ‘“‘atrofia por inanicién”, debido al apor-
te precario del flujo coronario.

Las edades de su serie se distribuyen asi:

CUADRO N° 8
ESTENOSIS DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

Déeadas:. an s e 20—30 30—40 40—50 50—60

N2 de Casos...... 2 5 5 3

En cuanto al sexo, hallé 12 hombres y 3 mujeres.

Es de hacer notar el hecho de que en nuestros tres casos haya
concurrido una insuficiencia adértica.

Ya Bruenn (1) habia subrayado la frecuente asociacién de
estenosis coronaria con insuficiencia aértica. En 39 de sus casos
con grados diversos de estenosis, hasta completa oclusion, hallé
34 u 87% con compromiso de las valvas adrticas. Ain mas, en
cinco que presentaron estenosis de los ostium coronarios, pero sin
insuficiencia aértica, cuatro pacientes nunca tuvieron ningin sin-
toma cardiaco y murieron de afecciones distintas (cirrosis hepa-
tica, carcinoma, tumor cerebral, ileus paralitico).
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MIOCARDITIS w

L 3
Podemos considerar como sinénimos los términos; miocardi-

tis eronica, miocarditis intersticial crénica y fibrosis del miocar-

-
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dio (10). Es preferible este término sobre el de miocarditis croni-

ca porque con la posible excepcion de carditis reumatica, una ver-
dadera inflamacién crénica progresiva no ha sido satisfactoria-
mente identificada. (6)

La fibrosis del miocardio puede ser ocasionada por la sifi-
lis. En tales casos puede ser el resultado de una inflamacién pri-
maria difusa crénica; o a enfermedad coronaria; o bien debida,
v esto muy raramente, a gomas del miocardio. Hay en verdad una
diversidad de opiniones, por cierto muy valiosas, en ecuanto a la
frecuencia de la primera. Algunos creen que es muy comun. El
concenso general de opinién es que ocurre poco frecuente y que
la fibrosis miocirdica es usualmente de origen isquémico.

Esta enconada y discutida controversia se resume con War-
thin (17) y sus seguidores de una parte, por la otra, los que como
Saphir (12) piensan de una manera opuesta.

Dice el primero: ...“Los corazones de practicamente todos
los hombres con sifilis latente, presentan lesiones variando desde
escasas y pequefias areas microscépicas donde se aprecia un au-
mento del nicleo de las células del estroma, infiltraciones de cé-
lulas linfoides y plasméaticas (plasmazellen), hasta las mas ex-
tensas y difusas areas de miocarditis intersticial. ...

Las espiroquetas se hallan en nlimero variable.

En general puede establecerse que el colapso cardiaco es la
mas frecuente forma de muerte de la sifilis latente, y que una
gran proporcién de las muertes que ocurren en la edad media de la
vida, de la frecuentemente denominada degeneracién miocar-
dica, son en realidad insuficiencias cardiacas debidas a las lesio-
neg producidas por la sifilis latente”. Afirmé que la lesién esen-
cial de la sifilis tardia no era el goma, sino un proeceso irritativo
o inflamatorio ligero, caracterizandose por la infiltracion linfo-
plasmocitaria del estroma alrededor de los pequefios vasos y lin-
fiticos, con la formacion de escaso tejido de proliferaciéon y en
algunos casos con degeneracién y atrofia del parénquima, hallan-
do con frecuencia espiroquetas en la periferia de las lesiones.

La opinién de Saphir (12) es completamente opuesta a la
anterior: “. ...En cuanto al concepto histologico de la miocarditis
cronica sifilitica, debo establecer que ninglin criterio es suficiente
para hacer un tal diagnostico.

Yo no creo que sin conocer la historia de un easo y sin tener
informes de si una reaccién de Wasserman es positiva, o que el
paciente tenga signos conocidos como sifiliticos, el diagnostico de
sifilis pueda ser hecho Unicamente como resultado de las lesio-
(Iiles hisi',’(,)légicas del miocardio en ninguno de los casos estudia-
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oncluyé afirmando que las lesiones descritas por Warthin
no son especificas, puesto que muchas enfermedades (difteria,

arterioesclerosis, neumonia, ete.) las producen.

Usando técnicas analogas (método Levaditi o el de Warthin
Starry) a las de Warthin, no pudo encontrar las espiroquetas, pero
usando estas técnicas de tincién en ldminas sin tejido, pudo ob-
gervar artefactos de preparacion semejando espiroquetas.

Asi la cuestion, vamos a nalizar nuestros casos objetivamen-
te y tratar de relacionar lag lesiones miocardicas con el mismo cri-
terio impareial y extrictamente hispatolégico que hasta aqui he-
mos seguido. Pues a falta de investigaciones acuciosas que al res-
pecto se hallan hecho en nuestro medio, aportando la prueba in-
controvertible en este fascinante asunto, seria pisar en falso el
agegurar que lag lesiones miocardicas son debidas al proceso sifi-
litico, per se. No por esto vamos a abandonar la presuncién de que
la sifilis no pueda jugar algtin papel. Sirva esta consideracion a
manera de reflexion para los jévenes Patologos y se dediquen con
ahinco a tratar de resolver este interesante problema.

En el cuadro N? 9 damos una visién de conjunto de todos los
casos en que hemos hallado lesiones del miocardio. No incluimos
aqui uno que, ademéis de ser muy interesante por la rareza del
tipo de lesion, no podemos catalogarlo con seguridad si se trata
de una sifilis adquirida o congénita. Merecera nuestra considera-
cién especial méas adelante.

Las lesiones del miocardio consistieron en diversos grados de
fibrosis (para ser més fieles hemos transerito el término “miocar-
ditis activa crénica” cuando lo consigna el Patélogo), con o sin
infiltrado celular, el cual es practicamente del tipo linfocitario,
pues s6lo en dos hubo célulag plasmaticas.

De catorce casos recopilados (51.8%) de nuestra serie total,
con lesiones miocardicas, en ocho se constataron diversos grados
de arterioesclerosis coronaria. En dos mas, marcada estenosis de
los orificios coronarios.

En los cuatro restantes no se consignan lesiones macroscopi-
cas ni microscopicas de arterioesclerosis coronaria, ni estenosis
de sus ostium.

En dos de estos fué un hallazgo puramente de autopsia las
lesiones cardioadrticas:

El primero de ellog se trataba de un varén de 49 afios cuyo
diagndstico clinico era de Leucemia Aleucémica Subaguda. A la
autopsia se constata una tuberculosis grantlica pleuro-pulmonar,
hepatica y esplénica. Habia una aortitis luética muy aparente. El
estudio microscépico drl corazén dio los siguientes datos: “La su-
perficie del pericardio esta recubierta por una capa de fibrina de
unas 100 micras de espesor, el resto del pericardio esta infiltrado
de linfocitos en pequefia cantidad; en el miocardio hay numerosas
zonas de fibrosis e importantes acimulos linfocitarios en el tejido
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conjuntivo intersticial; el endocardio es liso y uniforme, excepto
en la auricula que esta ligeramente engrosado”. (Dr. R. Mas-
ferrer).

El segundo se trataba de una mujer de 36 afios a quién se
habia diagnosticado un adenocearcinoma del cuerpo de Gtero me-
diante una biopsia. Fué intervenida y se le practico una histerec-
tomia total; al final de la operacién, que se habia llevado con todo
éxito, aparentemente muri6 de “accidente respiratorio por pen-
total sddico”.

A la autopsia se constata una aortitis luética franca; una
degeneracion grasosa del higado. El estudio histolégico del mio-
cardio es como sigue: “En el miocardio se encuentran numero-
sas zonas fibrosas, que pueden corresponder a infartos antiguos
0 a zonag de miocarditis cronica; hay también importantes infil-
traciones linfo y plasmocitarias de topografia perivascular. Las
fibras miocardicas mismas estan bien conservadas™. (Dr. R. Mas-
ferrer).

El tercero, tratabase de un hombre de 69 afios que muere en
una franca insuficiencia cardiaca congestiva. A la autopsia se
constata ademés de aortitis e insuficiencia adrtica, una hipertro-
fia cardiaca de 500 gramos. Al examen del miocardio se aprecia:
“Adelgazado a nivel del ventriculo derecho. A nivel del ventriculo
izquierdo tenia un espesor de dos centimetros, pero la cavidad
estaba dilatada. A nivel de la punta el miocardio estaba substi-
tuido por tejido fibroso antiguo color blanquecino de un milimetro
de espesor, constituyendo este tejido la pared de la punta. Esta
zona hacia prominencia sobre la superficie externa de la punta
del corazén” (Dr. R. Masferrer). Las coronarias estaban permea-
bles. El miocardio limpio excepto en la punta donde presentaba
el aspecto descrito; habia hipertrofia considerable de la fibra
cardiaca y degeneracwn vacuolar en algunas zonas. El tejido con-
juntivo no demostré particularidades.

El cuarto easo se trataba de un hombre de 47 afios que falle-
¢i6 en insuficiencia cardiaca. En la autopsia se comprueba un pro-
ceso de aortitis luética, hipertrofia cardiaca de 600 gramos de
peso, el orificio adrtico midio 100 mm. de perimetro. En el mio-
cardio a nivel del ventriculo izquierdo se apreciaba una placa de
tres centimetros de color gris perla, de consistencia firme. El
endocardio en toda su superficie a nivel de las valvulas de aspecto
macroscopico normal. Las coronarias eran permeables. El estu-
dio microse6pico revelé: “El pericardio presenta intensa hiper-
hemia, por lo deméas no se encuentran particularidades. Subya-
centemente en el miocardio hay una placa de tejido fibroso mo-
deradamente hialinizadc, en que se encuentra un franco proceso
inflamatorio crénico, preferentemente perivascular. Hay enorme
fragmentacion de fibra cardiaca, los nticleos en lo general son pig-
néticos, en el tejido conjuntivo hay gran cantidad de intersticios
claros que puede ser debido a edema a o artificios de preparacion.
Hay escasos elementos linfocitarios extravasados en el tejido con-
juntivo laxo, hay también algunas zonas en que se encuentra
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una substancia de aspecto fibrinoidea. El endocardio contiene
numerosos elementos celulares infiltrados y en algunas zonas esta
ligeramente engrosado con gran proliferacién de fibras colage-
nas”. (Dr. R. Masferrer).

i Podra considerarse que el proceso sifilitico sea la causa de-
terminante de las lesiones miocardicas en estos casos? Analice-
mos por separado cada uno:

Primer caso.—La periocarditis descrita, es indudable que es
debida al proceso tuberculoso dominante.

Ahora bien, la tuberculosis del miocardio puede producirse
como propagacion de una periecarditis tuberculosa, como tubéreu-
los conglomerados de una propagacién hematdgena o como una
miocarditis intersticial difusa con infiltraciéon de linfocitos, célu-
las mononucleadas y células gigantes (11). Lags lesiones miocéar-
dicas comprobadas, nada tienen de especificas, pero parecen co-
rresponder al tipo de miocarditis intersticial difuso, debidas a un
proceso tuberculoso pericardico.

Segundo caso.—Pocas son las consideraciones que podemos
hacer en este ejemplo. Por desgracia no se investigd si hubo ar-
terioesclerosis coronaria que nos explicaria la causa de las nume-
rosas zonas de fibrosis que semejaban infartos antiguos o zonas
de miocarditis erénica. No se comprobaron lesiones reuméticas ni
estenosis de los orificios coronarios. Las infiltraciones linfoplas-
mocitariag perivasculares, constituyen un fenémeno frecuente en
la denominada “miocarditis sifilitica”, que autores como War-
thin (16) considera como patognomédnico y Saphir (12) dice
haberlo comprobado muchas veces en el miocardio con arterioes-
clerosis coronaria.

No se practicaron investigaciones para demostrar espiro-
queta. La etiologia intima de estas lesiones, queda para la es-
peculacion.

Tercer caso.— Citando a Maec. Callum (8) al respecto dice:
“Ha sido sugerido por R. Keith que la fibrosis extensa y dila-
taciones aneurismaticas de las paredes ventriculares, son el re-
sultado final de un proceso sifilitico terciario con formacién de
goma y pudo recolectar una serie completa de corazones presen-
tando transiciones graduales, desde el goma fresco (reciente)
pasando por todos los estados de curacion, hasta los bien des-
arrollados sacos aneurismaticos. En tanto esto no es una prueba
irrefutable, la falta de marcados cambios esclerdticos en las co-
ronarias en algunos de estos casos y la frecuencia de lesiones si-
filiticas en otras partes del sistema circulatorio, hace la idea muy
plausible”.

Pero en este caso, si bien hay aortitis luética irrefutable, des-
conocemos si encontraron o no esclerosis coronaria que podria
explicar la lesion miocardiea. Y por lo demés no se constaté his-
tologicamente un proceso gomoso indudable.
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Cuarto caso.—En este ejemplo carecemos también de una
investigacién acuciosa de las lesiones miocardicas, que pudiera
haber aportado prueba firme para asegurar la etiologia gifilitica.

En nuestros catorce casos con lesiones miocardicas, se ob-
tuvo un promedio de peso cardiaco de 321 gramos, con un maximo
de 600 gramos y un minimo de 200 gramos. En las hipertrofias
mas considerables coincidié siempre una insuficiencia adrtica.

Expondremos a continuacién el siguiente caso, del que ya
hemos hecho mencién y que por congtituir una rareza clinica e
histopaldgica, vale la pena que en un trabajo de esta naturaleza,
sea consignado por completo. En esta revision he analizado ex-
clusivamente casos de sifilis eardioadrtica adquirida; no habien-
do podido clasificar si se trata de sifilis adquirida o congénita, lo
dejamos tal cual.

Autopsia N? 68. Registro N? 92454,

Resumen Clinico.—J. G., de 12 afos de edad, jornalero. Ad-
mitido el 22 de octubre de 1945.

Historia.—Desde hace un mes estd enfermo, cuando le ata-
cO fuerte dolor en la regién precordial, sin relacion con el esfuerzo,
que se le irradia al brazo izquierdo y le dura como una hora. Al
mismo tiempo presenta tos con expectoracion y cefalea. Después
de esto nota dispnea de esfuerzo que se acompafia de opresion
dolorosa precordial. Luego dispnea nocturna. Su estado se ha ido
gravando hasta la fecha.

Refiere que desde hace un ano padece de ligeros dolores pre-
cordiales y cierto cansancio al esfuerzo.

Antecedentes personales.—Catarros poco frecuentes; palu-
dismo. No reumatismo, no tonsilitis a repeticion.

Somatico.—Nino muy flaco, de grandes ojos con pestaiias
crespas. Apirético, no edemas.

Circulatorio.—Pulso 140, fuerte, regular e igual. T. A. 90/55;
Apex en el 5° E. F. L. M. C.; Triple ritmo en temprana didstole
en el drea mitral. Refuerzo del 2° tono pulmonar.

Respiratorio.—Tos con expectoracién mucosa. Signos de con-
gestion pasiva en ambas bases.

Digestivo.—Apetito disminuido, nauseas, constipado, lengua
palida; bazo e higado ligeramente palpables.

Génito urinario.—Orinas escasas.

Nervioso y ganglionar.—Adenopatias cervicales bilaterales,
Examenes de las orinas reveld tinicamente la existencia de abun-
dantes cristales de urato de sodio. En la sangre no se encontrd
hematozoario; la reaccién de Eagle y Hetch fueron negativas. Gl6-
bulos rojos 3.300,000 con 64%), 9.2 gramos por ciento de hemo-
globina; I. C. 0.96; V. C. M. 90.90 me3. Leucocitos 8.440 con 63 N.
Segmentados 28, linfocitos 3, monocitos 6, eosindfilos 0. Eritro-
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sedimentacion (cuttler) en una hora di6 10 mm. E. C. G. desvia-
cion izquierda del eje. ST1 con tendencia a depresién; ST3 levan-
tado; T1 de bajo voltaje; T8 invertida. ST4 y T4 fuertemente in-
vertidas. Telerradiografia: Marcado aumento de volumen de la
sombra cardiaca que mide: D t 13. El aumento es del lado izquier-
do debido a lesion mitral.

Congestion pulmonar pasiva.—Se le trata como insuficiencia
cardiaca congestiva sin obtener ninguna mejoria en ningin as-
pecto; al contrario se nota un empeoramiento del proceso. Con
intervalos largos presenta pequehas febriculas que no pasan de
38 grados, el pulso se mantiene alto entre 90 y 135, las orinas
escasas, cuyo control el 14 de noviembre da 1,014 de densidad.

Baciloscopia (10 de noviembre). Es negativa. Hemograma
(10 de noviembre) casi sin variacion. Unicamente Glébulos rojos
4.120,000. Radiologia de control hecha el 20 de noviembre da:
“Siempre marcado aumento de la sombra cardiaca y congestion
pulmonar. No se observan signos radiologicos de tuberculosis™. El
paciente fallecié en gran insuficiencia cardiaca el 2 de diciembre
de 1945. Cuando habian aparecido signos francos de derrame
pleural y condensacién pulmonar bilateral.

ESTUDIO MACROSCOPICO

Inspeccion: Cadaver de nifio de la segunda infancia. Edemas
de los miembros inferiores, mas acentuados en el lado derecho,
rigidez cadavérica muy poco pronunciada. Cavidades éptica, na-
sal y buecal vacias; cuello ligeramente ensanchado. Torax simétri-
co. Abdomen ligeramente abombado. Genitales externos nada que
notar.

Cavidad abdominal. Contiene 1500 gramos de liquido claro
en la cavidad pleural derecha y 125 gramos en la cavidad izquier-
da. Las superficies pleurales son lisag y brillantes.

Cavidad Pericardica: El pericardio contiene unos 40 grs., de
liguido claro. La superficie serosa es lisa y brillante.

Corazon: Este pesa 290 grs., es grande, globuloso, la grasa
pericardica es escasa. Las cavidades del lado izquierdo predomi-
nan sobre el lado derecho notablemente; las paredes auriculares
estan bastante hipertrofiadas y hay un trombus en la orejuela iz-
quierda. Las valvulas pulmonares y tricuspideas son de aspecto
normal. El ventriculo derecho mide unos 3 mm. de espesor; el ven.
triculo izquierdo mide 2 ems. La valvula mitral esta bien formada,
la valvula aodrtica presenta unas pequenas calcificaciones en su ba-
se., Hay un defecto de soldadura del septum, el cual contiene un
anillo fibroso de aproximadamente 1.5 cms. de didmetro, bastante
excavado con un trombus contenido en su cavidad. La pared del
ventriculo izquierdo que esta en contacto de la orejuela del mismo
lado presenta una zona de fibrosis bastante extensa, que tiene
aproximadamente una zona de 2 cms. de didmetro y contiene unas

e




pequenas masas blanduzeas que recuerdan vagamente la estructu-
ra de un goma sifilitico. El endoecardio en el ventriculo izquierdo,
deja ver por trasluz multitud de parches amarillentos, que pudie-
ran corresponder a zonas de degeneracion grasosa o a otros gomas
sifiliticos.

Pulmones: Estos pesan 560 grs. los dos juntos. La pleura es
lisa y uniforme en todas partes. Hay una zona de condensacién en
el l16bulo medio del pulindén derecho, en la base del pulmén izquierdo
v base del pulmén derecho, se encuentran algunos nédulos conden-
sados, que pueden corresponder a infartos porque también se en-
cuentran algunos en el I6bulo superior izquierdo. El parénquima
pulmonar en lo general esta bien aireado. La mucosa bronquial es
palida y contiene escasa secresion de la mucosa.

Bazo: Este pesa 90 grs., la capsula es un poco floja y parece
contener cicatrices de infartos antiguos. El tejido conjuntivo pa-
rece estar liceramente aumentado. La pulpa es marrén claro.

Higado: Este pesa 700 grs. La capsula contiene multitud de
pequefios focos de fibrosis que dé a la superficie del érgano un as-
pecto caracteristico. Ademaéas de estos focos de fibrosis bastante
densos la capsula contiene otras fibrosis diseminadas en toda su
superficie y algunas zonas de retraccion, especialmente en la cara
inferior. La consistencia del 6rgano es firme y al corte se descu-
bren pequefias zonas de fibrosis con retracecion del parénquima cir-
cunvecino y otras zonas hemorragicas también con fibrosis y re-
traceién.

Vesicula Biliar y Vias Biliares: La vesicula biliar y las vias
biliares son permeables.

Capsulas Suprarrenales: Estas estan bien formadas. El cor-
tex es delgado y contiene su usual cantidad de lipoides. La me-
dular estd enormemente hipertrofiada.

Rifiones: Estos pesan 160 grs. los dos juntos, se dejan de
capsular con facilidad, pero contienen muchas cicatrices en su
superficie. Fl cortex estd bien limitado con relacién a las pira-
mides. Pelvis y uréteres son permeables. En el polo superior del
rifion hay algunas formaciones quisticas.

Pancreas: Este se muestra con su lobulacién sumamente pro-
nunciada en la superficie. Al corte es un poco firme y da la im-
presion de tener aumento del tejido conjuntivo. Su peso es de 45
grs. Los ganglios peripancreiticos estan un poco hipertrofiados.

Tubo Digestivo: El estomago muestra su mucosa rosada pa-
lida, la mucosa del estémago contiene varias ulceraciones superfi-
ciales rojizas de forma circular. El resto de la mucosa esta un po-
co hiperhemiado. La valvula ileocecal esta bien formada. La mu-
cosa del yeyuno-ileon y colon no muestra nada especial.

Organos Genitales: Nada especial.
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Organos del Cuello: La mucosa de la laringe es palida y uni-
forme. Las cuerdas vocales estén bien formadas, el tiroides esta
bien formado y al corte muestra su lobulacién habitual.

ESTUDIO MICROSCOPICO

Corazén: En ocho cortes tomados de aiferentes sitios se cons-
tatan los hechos siguientes: el pericardio contiene algunos esca-
sos linfocitos diseminados por todas partes y sus vasos estan mo-
deradamente ingurgitados de sangre. El miocardio es variable se-
gln las zonas examinadas, en algunas de ellas presenta una es-
tructura histologicamente normal, v en otras se constatan lesio-
nes necroéticas, de dimensiones variables, en las cuales la estruc-
tura muscular esta totalmente perdida y substituida por un teji-
do amorfo que se tifie por la eosina, y rodeado de actimulos lin-
focitarios bastante importantes. En algunas de estas zonas necré-
ticas y en su parte periférica se constata la formacion de neo-
vasos, hay ademés grandes zonas de edema que disocian la fibra
cardiaca en una forma bastante curiosa; en las zonas mejor con-
servadas y en log intersticios musculares también pueden encon-
trarse algunos pequenos acimulos linfaticos bastante bien indivi-
dualizados. En algunas muestras tomadas de las zonas péalidas
que se encontraron en el miocardio se constata extensas zonas de
necrosis rodeadas de una infiltracion linfocitaria muy marcada
y con formacién de algunos neo-vasos. En conclusion, todo este
cuadro es compatible con un proceso de Lues Gomosa del corazon.

Pulmoén: Hay multitud de alvéolos llenos de un exudado fi-
brinoso y hemorragico, de intensidad variable segtin las zonas
examinadas. La pleura estd bien conservada y los bronquios pre-
sentan moderado grado de descamacion epitelial. En otras seccio-
nes examinadas, se constata siempre €l proceso de alveolitis ede-
matosa y hemorragica, que en algunos puntos llega a perder com-
pletamente la estructura pulmonar.

Higado: La estructura hepatica esta bastante alterada, hay
muchas zonas en las cuales se encuentran focos de degeneracién
grasosa especialmente alrededor de la vena centrolobulillar. Hay
ademas moderada infiltracion linfocitaria irregularmente dise-
minada. En una segunda seccién constatamos los hechos arriba
mencionados, y llama ademas la atencion, la presencia de multi-
tud de intersticios claros que pudieran ser artificios de prepara-
cién mas bien que lesiones adquiridas, el tejido conjuntivo no pa-
rece estar aumentado. En una tercera seccién examinada consta-
tamos todos los hechos ya apuntados, pero encontramos una de-
generacion grasosa mas avanzada.

Capsula Suprarrenal: Esta presenta bastantes defectos de co-
loracidn, sin embargo puede verse la cortical y la medular bastan-
te bien limitadas recubiertas por una capsula fibrosa.

Rifion: Los glomérulos estan bien formados, sin embargo al-
gunos contienen cierto grado de hiperhemia, el epitelio tubular
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estd en lo general bastante bien conservado, por lo demas nada
de especial.

Pancreas: Este es histologicamente normal.

Tiroides: La usual cantidad de coloide la encontramos con-
tenida en los alvéolos tiroides, hay una infiltracion de células
de tipo monocitario y linfocitario en log intersticios del tejido con-
juntivo. Esto puede coresponder a falta de desarrollo del tiroides,
con cierta conservacion del estado fetal”. (Dr. R. Magferrer.)

Todos los autores concuerdan en que el goma del miocardio
es poco frecuente. Cuando esta presente en la sifilis adquirida,
son a menudo multiples y situados cerca de la base del corazon; en
raras circunstancias puede un goma interrumpir el sistema de
conduccién hasta producir bloqueo cardiaco, como en el caso re-
portado por Cossio y Vivoli (8) de un sujeto de 35 afios que pre-
sentaba una taquicardia ventricular, rebelde a todo tratamiento.
A la autopsia comprobaron una tipica lesién esclerogomosa con
endocoronaritis del septum interventricular.

En la sifilis congénita los gomas son aun méas raros. En adi-
¢ién, pero aun més rara que la anterior, esta la miocarditis difusa
gomosa (6).

Friedberg (5) cita a Dominguez y colaboradores, quienes en
1944 describieron la observacion clinica y necropsica de una mu-
chacha de 18 afios que presentaba signos netos de insuficiencia y
aneurisma adrticos causados por sifilis congénita.

El interés que nuestro caso en cuestion pueda tener para la
literatura médica, esta fuera de duda, pero se nos hace dificil ca-
talogarlo en cuanto al tipo de sifilis de que se trata. Bien pudiera
tratarse de una gifilis congénita y tendria mas posibilidades en
su favor ya que es mas joven que el reportado por Dominguez;
pues es bien sabido que los casos de sifilis congénita escasamen-
te alcanzan los dos afios de vida.

Por otra parte, puesto que la sifilis puede contraerse no sélo
por el contacto venéreo, sino también por contacto de la mucosa
oral y atin de los tegumentos con lesiones virulentas, ;quién pue-
de asegurar si no se trata de una sifilis adquirida ?

La infeccion extragenital en nifios ha sido sefialada.

Smith (1939), citado por Stokes (15) coleccion6 una serie de
casos. Encontré que el dormir con una persona con sifilis secun-
daria fué el medio de transmision en ocho. Los chancros extrage-
nitales fueron frecuentes, el 90% de los cuales estaban localiza-
dos en la cara y cuello.

APENDICE

El estudio de la Sifilis Cardiovascular practicamente corres-
ponde al de las lesiones producidas por la enfermedad en la aorta
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ascendente y por extension, en las estructuras vecinas cardiacas.
Esta predisposicién notablemente electiva y restringida de la lies
sobre el Sistema Cardiovascular, contrasta con la poca frecuencia
de sus lesiones sobre vasos distintos de la aorta.

No obstante, la sifilis de los vasos periféricos es un hecho
comprobado y no podemos dejar de mencionarla en un trabajo de
esta naturaleza.

Clinicamente hablando, el circulo de Wilis en la base del ce-
rebro, probablemente sigue en frecuencia a la aorta ascendente
como sitio de cambiog sifiliticog vasculares. La sifilis de las arte-
rias de las extremidades es comparativamente poco comtn, asi
como la trombosis sifilitica y cambios de endarteritis en las arte-
riolas son lesiones aun mas raras. Estos procesos cuando ellos
afectan los grandes vasos dan lugar a gangrena aislada masiva y
cuando involucran pequefias arteriolas producen un notable cua-
dro recientemente descrito por Warthin y Wile, que se traduce
por multiples ulceras gangrenosas, como en sacabocados, de la
piel y el tejido celular subcutaneo. La endarteritis periférica da
lugar a un cuadro clinico sugestivo de enfermedad de Reynaud y
gangrena arterioesclerotica.

Ninguno de estos cuadros tiene, al menos clinicamente, un
grado suficiente de especificidad (15).

En cuanto a la sifilis de los vasos pulmonares, en lo que se
refiere a la arteria pulmonar es extremadamente rara.

De acuerdo con autores como Laubry y Marcel Thomas, cita-
dos por Stokes (15), la sifilis en los vasos pulmonares puede to-
mar la forma de una arteritis primaria especifica; una arteritis
secundaria acompafiando a la denominada ‘“‘enfermedad de Ayer-
za” y en tercer lugar, cambios escleroticos. El tipo proliferativo
de arteritis con cambios gomatosos conduce a la esclerosis, cica-
triz y estenosis valvular pulmonar o al aneurisma,

El caricter gifilitico del “Sindrome de Ayerza’ es considerado
por un numero de autores como no completamente establecido.

A este respecto en la revision de nuestros casos hemos encon-
trado algunas lesiones vasculares ‘“extra-adrticas” que pueden
sugerir etiologia sifilitica.

He aqui a continuacion el estudio histopatolégico de estos
€asos:

Autopsia N? 420 (Aneurisma de la arteria carétida interna
ya mencionado).

Carétida Interna: “Todas las tinicas de la pared arterial es-
tan infiltradas por elementos linfocitarios, este proceso inflama-
torio se contintia con el tejido periarterial en proporciones cre-
cientes”.

Autopsia N? 738.
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Arteria Esplénica: “Hay marcada arterioesclerosis e infil-
tracion linfocitaria de la tanica adventicia que se inginda tam-
bién bastante en la tiénica media, dando un cuadro muy similar
al que se observa en la sifilis adértica”.

Autopsia N? 838.

Vasos pulmonares: “El tejido conjuntivo alrededor de los va-
sos esta notablemente aumentado”.

Autopsia N? 1069.

Vasos Pulmonares: “Se ven varios vasos arteriales ocluidos
parcialmente por trombos y uno de ellos canalizado”.

Autopsia N© 1123,

Vasos Pulmonares: “Algunos presentan ligero engrosamien-
to de la pared”.

En todos con excepeion del primero, aparecen consignadas le-
siones sifiliticas adrticas muy netas.

Como se puede apreciar, las lesiones sifiliticas que se hallan
anotadas en los protocolos de autopsia y que fueron constatadas
en el Sistema Vascular con exclusion de la aorta, son muy discre-
tas y sin significacion clinica aparente.
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SUMARIO Y CONCLUSIONES

1—Como hemos visto segin los cuadros N? 1 y 2, la incidencia
de la sifilis cardiovascular en nuestro pais, expone uno de los
indices mas bajos, Unicamente aventajado por el de la serie
de Clawson, que en 30265 autopsias y en un lapso de 28 afios,
encuentra una frecuencia de 1.1%, en contra del 2.32% nues-
tro de un periodo de 10 afos. Nuestra incidencia practica-
mente coincide con la encontrada por Bianchi en la Argen-
tina de 2.568% y 2.36% en periodos de 10 y 7 afios respec-
tivamente que son de las mas bajas registradas.

2 Pero hay que tener presente que de este 2.32%, el 40.7%
permaneci6 subelinico y cuyas muertes fueron debidas a cau-
sas o procesos distintos de la afecci6n sifilitica. Estas cifras
son en mucho superiores a las registradas por autores nor-
teamericanos.

3__El sexo masculino fué dominante en la serie total en propor-
cién de 5 a 1 y predominante en proporcién de 10 a 1 cuando
el deceso fué una consecuencia de las lesiones producidas por
la enfermedad sifilitica cardioadrtica.

4—Si bien, la lesién inicial de la infeccién sifilitica fué el chan-
cro en el 61.5% de los casos investigados, hubo un 15% en
que el tinico antecedente fué la gonorrea y otro tanto igual
en que ninguno de los dos procesos se pudo comprobar.

5—La frecuencia de las reacciones serolgicas positivas en nues-
tros casos de sifilis cardiovascular, es mucho méas baja que
la expuesta por el promedio de autores.. Esta positividad tu-
vo como substratum un proceso sifilitico activo, excepto en
dos casos en que fué latente (pero habia una afeccion tuber-
culosa evolutiva, que segiin hemos visto, podria explicar esta
positividad). La negatividad de las reacciones correspondio
con la salvedad anterior a una sifilis asintomatica o subcli-
nica.

6—1La resistencia natural opuesta por los tejidos cardiovascu-
lares al proceso sifilitico adquirido, pueda que sea demostra-
do por:

a) La baja incidencia de la sifilis cardioaértica.

b) Que el 40.7% de la incidencia global hayan permanecido
subclinicos, ocurriendo en ellos una verdadera “cura ex-
pontéanea”.

¢) Que haya sido 24 afos el promedio del periodo latente.
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d) El que haya transcurrido un promedio de 25 meses desde
el aparecimiento de los sintomas cardiacos hasta la
muerte.

e) El que haya sido 47 anos la edad media de la muerte cuan-
do la infeccion gifilitica fué la causa determinante (insu-
ficiencia adrtica).

7—La insuficiencia adrtica constituye la primera y méis impor-
tante complicacién de la aortitis luética que hemos hallado.
La dilatacién del anillo adrtico no se produjo inicamente por
la retraccion debida al proceso escleroso de la aorta, sino que
en casi todos se demostré dafio histologico de las valvulas
sigmoides aodrticas. La lesion anatémica predominante del
miocardio, fué una hipertrofia notable de su fibra, especial-
mente a nivel del ventriculo izquierdo. Cuando se constaté
fibrosis, siempre que se pudo investigar, se comprobd escle-
rosis coronaria o estenosis de sus ostium.

8—Cuando la muerte pudo ser achacada a la sifilis cardioadrti-
ca, en el 69% de los casos la insuficiencia adrtica estuvo re-
presentada directa o indirectamente.

9—Si bien el aneurisma sifilitico se hall6 en 22% de los casos
s6lo hubo una muerte directamente atribuida a él ¢ 6% ; en
los demés fué un acompaiante gilencioso del proceso, aunque
talvez en dos pudo ser la causa de la inguficiencia aortica do-
minante.

10—Siempre que hubo estenosis de los orificios coronarios, con-
comitantemente <e constaté insuficiencia aodrtica. Ademas
en todos menos uno se produjeron infartos isquémicos mio-
cardicos, en los que no hubo evidencia de esclerosis corona-
ria,

11—Parece ser méas que una coincidencia el alto porcentaje
(61.5%) de calcificaciones ateromatosas que hemos recopila-
do en nuestra serie de sifilis del sistema cardiovascular.

12—FEmncontramos 14 casos cuyo miocardio presentd signos de di-

versos grados de esclerosis. Con excepeién de cuatro, hubo
evidencia de precario aporte sanguineo, especialmente debido
a esclerosis coronaria o estrechamiento de sus ostium.
En los que no se demostraron estos procesos, si bien apare-
cen difusos infiltrados linfoplasmocitarios, no se practicaron
investigaciones especiales para descartar etiologia sifilitica
0 coronariana.

13—=Salvo en los casos en que habia insuficiencia aértica junto
con fibrosis miocérdica, el corazén permanecio normal o mo-
deradamente aumentado de tamafio.
El peso promedio fué de 321 gramos.

14—Las lesiones vasculares histopatologicas sifiliticas fuera del
Sistema Cardioadrtico, fueron muy raras y discretas, sin sig-
nificacién clinica aparente y su interés es puramente aca-
démico.
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RECOMENDACIONES

1—Todo enfermo que llegue a la autopsia debe llevar completa su
ficha clinica.

2__Que haya un patrén obligatorio a seguir en toda ficha clinica,
para que no se deje al arbitrio o criterio de quien esté encarga-
do de llenarla. Y si ya lo hay, exigir que se cumpla extrictamente.

3—Fl procedimiento 16gico a seguir seria que en la catedra de Se-
miologia y Propedéutica, se puntualizara en la manera de levan-
tar una ficha clinica, tratando de standarizar un patrén defi-
nido y completo.

4 A todo paciente que ingrese al hospital, se le deben hacer de
rutina e inmediatamente los dos examenes: Hemograma comple-
to y reacciones serologicas para sifilis.

5 Que se consigne en el protocolo de autopsia, la lesion histopa-
tolégica dominante, que explique la causa directa de la muerte.

_6—El estudio Anatomo-patolégico debe procurar hacerse mas com-

pleto, minucioso y detallado especialmente en lo que se refiere
al aparato cardiovascular. =

T—Puesto que el diagndstico clinico de la insuficiencia adrtica sifi-
litica no se hace, sino unicamente en la mitad de los casos en
que es posible efectuarlo, podria ayudar a mejorar este diagnos-
tico, el constatar calcificaciones ateromatosas en aorta ascen-
dente detectables por Rayos X. Siendo esto mas sugestivo en in-
dividuos sifiliticos comprobados.

8—En todo individuo sifilitico en la 42 y 5% década de la vida, con
sintomas de insuficiencia cardiaca, pensar en primer lugar si
no se esta en presencia de una insuficiencia adrtica.
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