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INTRODUCCION

Le antroguccion de la penicailina en el tratamiento de la S1filas
conditiord de inmediatp un rdpido decremento en el nimereo de tases
reportados, sin embargo en la actualidad aun es posible tener la
oportunidad de ver Casos NUeVYOS 0 Cases de pacientes en qcnde la
enfermedad fué tratada inadecuadamente.z -

El presente trabajo reune ia experiencia acumulada en el Instituto
Nacipnal de Neurolpgia y Neurocirugia a lo !arga de 20 aNos
enfatizandose en la vigencia del padecimiento y su perfil clinico,
De esta manera esperamos alertar al clinico en la prevencién,
identificacién y manejo de la SLfilis del Sistema Nervicso Central

o Neurosifilis CNSD.
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ANTECEDENTES

La NS o5 una enfermedad mundial cuye nomero de cases ha oeclinads
dosde la décaoa ge los 49s, tantc en Europa como en América. sin
embargo &actualmente parece mostrar nuevamente un incremento

probablemente debido a ia liberacitn de la conducta
senual. 2,312,190 .
Er. México hasta donde sabemos éste representa el primer reporte de

casps estudiados correspondientes a NS.




ANTECEDENTES HISTORICOS

Todavia hasta la actuslidad se desconoce donde tuvo su origen
inicial la enfermedad. €1 nombre de sifilis fué tomado de un poema
"Syphilis Sive Morbus Gallicus® poema latino inspirado en Ovidio y
realizado por Giralomo Fracastore de Verona (1483-1582) Y
publicado en Venecia en 1530, Sin embargo las primeras
descripciones claras de la enfermedad se registran a finales del
siglo XV cuande una pandemia conocida como Viruela Mayor para
distinguiria de la Viruela arrasd Europa y Asia condicionando una
morbilidad vy mortalidad elevadas en las segdéda fase de la
enfermedad indicando una virulencia hasta ahora inesplicable.
Desde entonces se identificaron las fases primaria y secundaria de
la enfermedad. las complicaciones cardiovasculares y neurolégicas
asi como su forma de trasmisiébn sexual.

En 1798 Ha=lam reconoce la 1llamaoda Demeﬁcia Faralitica y en 1822
Bayle hace una detallada descripciétn de los datos clinicos vy
patolségicos ce 1a Faralisis General nombre propuesto por Delaye en
1824,

Correspondio a Romberg en 184& hacer una descripcién de la Tabes
Dorsal y a otros miembros de la escuela neuroldgica alemana entre
ellos Erb y Wetsphal describir getailadamente los signos clinicos
de ésta condicién. El oftalmbloge escoces Douglas Argyll
Robertson en 1849 describié las anormalidades pupilares que ahora

ilevan su epédnimo. Allbutt (1848) y #Heubner (1874) hacen la

i



descripcidnh de la Arteratrs Cerebral Sifilitica y Fournmier on 1886
dozcribe la 3171112 Congérava.

La ora mouerna on el cstudio ae ia enfermedad parece 1niclarse  en
1907 con la trasmisién de la enfermedad al aono por Metcrmkosf v

Fou: y nos alfos mds tarde por Frit: Schaudinn y Hoffmann con el

descubrimiento del Treponema pallidum.

En 1706 Wassermann introduce la prueba de fijacién oz complemento
para el diagnéstico serolaqicn de la enfermedad. Marinesco v
Minea en 1913 encontraron el Treponema en las meninges de
sifiliticos y Noguchi y Mpbore confirmaron gue !a Faralisis General
es una manifectacién tardia de la e=Lfilis al trasmitir la

enfermedad a conejos por inoculacidn de tejido cerebral procedente

de pacientes con FParalisis General.

En 1210 la Arsenamida ( Salvarsan o Compuesto 606) es introducido
por Erlich y Hata en el tratamiento de los estadios tempranos de

la s1 filis, Magner-Jaureqg fué galardonado con el premio nobel &l

proponer la fiebre como terapia en la s{filis al 1pocular

l1a malaria en 1917, proporcipnando mejoria en algunos casos de

Faralisis General y deteniendoc el proceéo de otros.

La era moderna en el tratamiento de la enfermedad =e iniciéd en

1943 con el reporte de Mahoney y colaboradores, de el useo de

penicilina ofreciencose como la droga de primera eleccidén en la

Neurosi filis originando con esto un dramatico oescenso en el

rumerc de casos de cifilis tardiad =in  embargo apartir de las

gécada dg loz o0s la inidencia tiende a incrementarse como

resultado oe regimenes de tratamiento incomplete o falla en

reconocer la infeccidn iniciali como consecuencia la NS vuelve a

considerarse una enfermedad neuroldgica de importancia.i10,11.23



ETIOLOGIA

£C1 Treponema pallidum ce un microorganizne e forma eopiral gue ce
impulsza girande sobre su cie lomgitudinal. Correszponde al grupo ae
las Espiroguetas en donge se 1ncluyen tres géneros patégenos para
el hombre y muchos otros animales : Leptospira, que causa la
ieptospirosis en el ser humano: Borreltia, incluyendo a B.
recurrentis y 8. vincenttt, que causan la Fiebre intermitente y la
Angina ge Vincent respectivamente asl comeo B. burgdofert. agente
causa{ de la enfermedad de Lyme, y Treponema .‘6i:rourgan15mns que
causan las enfermedades conocidas como Trepanomatosis, Treponema
incluye T. pallidum subespecie pertenue. T. pallidun subespecie
endemtcum; y T. carateun, micorerganismo gue “causa el Pian,
Sifilis endémica y Mal del pinto; y T paraluiscunticuli, gque causa
sifilis en el conejo. Se han descrito otras especies oe

treponemas no patégenas en la cavidad bucal. asi como muchas otras

especies anaerobias. Sapréftitas cgel aparato genital Que & mENWGC
coexisten con bacilos anserobies gramnegatives en lesiones
genitales ulceradas (llamadas infecciones por ruseoespiroquetas).

Estas pueden confundirse con 7. pallidum por examen de campo
P

obscuro.

El T. pallidum es un microorganismo delgado. con & a 14 espirales
y extremoe ahusados, qQue mide & & 1Zum de longitud vy 0O.2um de

ancho. El citoplasma esta rodeado de una membrana citoplasmatica

trilaminar cubierta a su ve: por wuna fina capa mucopeptidica

interna, el periplasto, que al parecer estd compuesto Por

meléculas alternantes de N-acetilglucosamina y HN-acetil acido



miraminico que le brandan cierts rigldes estructural mientras  gue
A aeabrana lipoprotel nica osterna gg seleoctd vanentes  poracable  y

ozrdrlca sonsible, La essLrdactura copiral ol T. pallidum gno

conserva por & fibrillas . tres de las cuales emergen en  cada

outremo del microorganicmo enrrollage i cuerpe celular por un

espacio que =2 efncuentra en la cara interna de la pared celular vy

la membrana celular externa y que probablemente son los elementos

contractiles causantes de la motilidad. « Ninguna de las cuatro

especi1es patogenas de Treponema ha sido cultivada (n vitro en

cantigedes suficientes para permitir comparaciones detalladas

entre ellas, v no <e han observado diferencias morfolégicas,

serclégicas, o metbdlicas importante. Basicamente se distinguen

El dnico huesped natural qgue

pallidum es el hombre; pero los primates vy

por el sindrome clinico que producen,

se concce para T.

algunos animales de laboratorio pueden también infectarse vy

desarrollar lesiones sifiliticas. Cepas wirulentas de T. pallidum

€& conservan en conejos.2a



PATOGENIA

€1 agente puede  atravozar  rapigamente MICOSAS intactas [=
solugaones g coentarmidad en la piel, ¥y pocas heroas después  lliega
a los linfaticos y sangre desencadenando una  anfeccidn  sistémica
con focos meiastadsicos muche antes de gue aparesca la  lesidn
primaria. La sangre de éstos enfermcs durante el periodo de
incubacidén es inrecciocca. E£1 tiempo calculado para que se genere
7. pallidwn 1n vive es de 20 & I3 h&ras. y el periodo ae
incubacion de la sifilis es inversamente proporcional al numero de
microorganismos incculados. El periodo de incubacien en el hombre
es de apiciimadamente 21 ofas.

La lesién pramaria aparece a mivel de la incculacidon, persiste de
dos a seis semanas y cicatrica espondneamente. e

LLas manifestaciones mucocutaneas generales vy parenguimatosas
generalizadas de la =f+ilis secundaria aparecen seis & oche
cemanas después que cicatrizéd el chancro, aunque 15% de los
pacientes con st filis secundaria precenta chancro persistente. En
oéros pacientes, las lesicnes sSecundarias pueden aparecer uwnRos
meses después que el chancro ha :uradn..en algunos se inicia una
fase latente sin que nunca aparescan lesiones secundarias.ze No
es el objeto cel presente describir las lesiones cutineas
secundariacs.

fueden observarse treponemas en muchos tejidos, 18cluyendo el
humor acuoso vy el lquido eefalorragui deo, vy en éste 0Oltimo se
descubren arormalidades hasta en un 40% de los pacientes durante
la etapa secundaria. Hay linfadenopatfia secundaria generalizada

10

en el B85% de los pacientes con sffilis secundaria



Cu cuanto & la evolucion age la w4f1lte no trataoa ¥y  analicada
FELrSSpRGT I VamMeNtE Cabe mencional los siguiontos estudlos ©n donde

cormann ¢ del Campe obscw D on un

= uriliraror iac Lruchac 4o w

Qrupo ge cesi I OO0 pacientes con sl fi1lis primaria  diagnosticada

clinicamente (el cstudio oe USLO. 1891-1%981)3 la =t filis en curso

=e estudid en 471 hombres negros con sffi1lls latente eseropositiva

de tres & mas afNos de duraciédn (el estudio de TUSKEGEE .

1922-1972); y en forma retrospectiva se efectud la revisién de 199
autopsias de pacientes con sifilis no tratada.

£n el estudio de OSLO, 24% de los pacientes decarrollaron lesiones
secundarias recurrentes en plazos de cuatro aMos, y 2B% finalmente

wna o mAs manifestaciones de sffilis tardia. En 10% se descubrid

sifilis cardiovascular, incluyendo aortitis, sin casos que

=

hubieran sido i1nfectados antes de 15 aMos oe edad: en 7% se

aprecié neurosifilis sintomdtica. y 16&% desarrollaron sifilis

terciaria bemnigna f(goma de la piei. mucosas y esguelete). La

siFilis resultd la causa primaria de muerte en 15% de los varones

y 8% en las mujyeres. Sin embargo. mucnos pacientes que aun vivian

cuandoe se completd el estudio de OSLO, segquan con riesgo ade

desarrocllar complicaciones. mientras que la tuberculosis y otras

infecciones ya hablan acabado con otros enfermos, antes que

aparecieran las complicaciones de la sitilis. asi que los nomeros

oel estudio de OSLO probablemente representan calculos minimos del

riesgo oe complicacicnes tardias, Se presento i filis

cadiovascular en T5% de los varones y  22% de las mujeres que

Ffinalmente fueron sometidos & autopsia. En general. las

complicaciones tardias graves se presentaron con frecuencia doble

en los hombres gue en las mujeres.to



fred estudie ge TUSKEGEE ze comprotd  que la mortalidao de  loz

nombres newrtss con 2l alis travada, entre 25 v S0 aMos  de  edaa.

arda 17% mayol que en loc ne s3filiticas, ¥ e tedaz  las

muertes pudieron atvibwree & sifilis cardiovascular vy del sistoma
nervigse central. Lot consecuenclas de éste estudio que se  habia
1niciado antes que surgieran los antibioticos y gque continud hasta
principios de 1770, influyeron sobre el desarrollo de las pautas
actuales para ewperimentos en  sergs  humanos, El factor mas
importante del aumento de mortalidad era la el filis
cardiovascular. Se descubrieron signos de aortitis entre el 40 y
el 60% de los sifiliticos cometidos a necropsia wcontra 15% de los
controles), mientras gue =41t hubo 1loes del sistema nervioso
central en 4i. En los sifilliticos también aumenté la frecuencia
de hipertensidén. En el estudio de TUSKEGEE la..Frecuencia de
sifilis cardiovascular fué mayor y la del sistema nervicso central
menor que en el estudio age OSLO, Cada uno de estos estudios
demuestra que cerca de una tercera parte de los pacientes ¢con
£1filis no tratada desarrella signos glinicos o patolégicos de
si+ilis terciaria: cerca de la cuarta parte muere ccmo resultado
directo de la s{filis terciaria, y se observa un exceso adicional
en la mortalidad que no puede atribuwirse directamente a la =sf+ilis
terciaria. tLa sifilis no tratads puede nacer que €1 individuo se
vuelva mas suceptible a otras enfermedades, o que los individuos

que padecen sifilis sepan macs suceptibles para otros padecimientos,

pesiblemente por factores spCioecomMdmicosS.so



MANIFESTACIONES CLINICAS

Mo pe 21 cardutor ool preszente trapaje el dezcribir las
caracteristicas que la enfermedad agoepta en las  llamadas  fases

laz manifostaciones  mucocutadnaas

primaria y sccundarilai donde
gestacan pregom:nantemente.

SIFILIS LATENTE

El diagndstico de sifilis latente se establece con uma prueba  de
anticuerpos treporémicos espectificos positiva para sifilis, Jjunto
con un szAmen normal de 1iguide ce#alnrraq*udeo, auvsencia de
manifestaciones clinicaz en la exploracidn +isica y antecedentes
de les:é6n primaria o socundaria de exposicién a s{filis o de

haber dgaco a luz a un nifo con sifilis congénita. La sifilis

latente temprana abarca el primer afio de infecciédn., mientras que

la s1 filis latente tardia, gue se 1nicis un  affo después de

producirse la infecci®n en el paciente no tratado. se acompaffa de

inmunidad relativa para la recal da infecciosa y una resistencia

creciente a la reinfeccidn.

Hasta hace poco se pensaba que la =ffilis latente tardia no

tratads terda tres posibles evoluciones: a) podria persistir toda

la vida ogel i1ndividuny b} podia terminar danao lugar a sifilis

tarata, c) pedia terminar con la curacién espontanea de ia

infecciodn al negativizarse laz pruebas serolégicas, Sin embargo.

actualmente se sabe que las pruebas mas sensibles de anticuerpos

contra Treponema rara ve: © nunca se vuelven negativas.s?El S0 al

70% de los pacientes no tratado con sifiliz latente nunca llegan a
desarrollar sifilis clinicamente manifiesta, pero es muy dudoso

que llegue a producirse la curacién espontanea.z
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SIFILIS TARDIA
Lo antlamag 60 Jentamente progrezive goo ta aerta ¢ agel  sisiema
la =8 f1212, Foco despues

NREY10Z2 Central Sz 10101 MUy orontd en

WECEN,. ya  hay

gque lee lesiones de la zifi1lis  secundaraa
sefal de aortitis temprana. y 1os pacientés que desarrollan
anormalidades en el LCR durante las primeras etapas de la sffilis

corn los que estan en riesgo de sufrir complicaciones neurolégicas

tard! as.

NEUROSIFILIS ASINTOMATICA

En pacientes con sirilis latente ne tratada, si el LCR es normal
durante dog afios o mads después de la infeccién, probablemente no
euista ningdn riesgo futuro de desarrollar neurosifilis, con
excepcidn del tipo puramente wvascular. El ..dxagréstico de
neurosifilies asintomidtica se estaclece en los pacientes sin

manifestaciones clinicas de neurosifilis que curesan con

anormalidades del LCR como pleccitosis, aumentc en las prtefnas o
Wassermann o VDRL (Venereal Disease Research Lavoratory) positiva

en el liguido. La pleocitosis suele seir de <100 células/mm?, y el

incremento on protefnas s a evpensas ge ia y-globulina en el 327

de loscasos (Merrit, Adams y Selomon, 193&). En un 10 a 20% de
los pacientes con sifilis no tratadgs hay uno nds ge éstos signos

después de una rara normalizacidn esponténea. El riesgo de Qque

la enfermedad progrese hasta la neurcsifilis sintomdtica es de dos

& tree veces mayor en la raza blanca gue en la negra, y dos veces

mas frecuente en los hombres que en las muleres. El peligro de
neurosi filis parenquimatosa (Tabes dorsal o Faralisis general) es
cinco veces mayor en loshombres que en las mujeres. En leos
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prat ruentes con newraei frian altntomdtica ne T Ataldis, 1a
probats bsaad glubal o gue Lrogreze & neuro:sd falis clinlca es de

dut ante loz primoros Iy oafeos, {Helmes, 1792

aprodimedamente 20
RPEFro sumcnta con @1 Liempe ¥y @S mayer en quienes tienen ndz alto
grado de pleocitonis o de elevacidn de proteinas, El mecaniomo
mediante el cual la enfermzdagd no se hace sintomdtica se  ha

especulade siendo probatlemente recultade de 1a reacciédn  inmune

del huecped.is .

NEUROSIFILIS SINTOMATICA

Las principales categorias clinicas de la Neuréslﬁ]is sintomatica
sonse La Sifilis meningovascular y la Farenguimatosa. aunque son
frecuentes las formas mixtas, El intervalo entre la infecciédn vy
el imicio de 1os sintomas es de pocos meses a 12 des (promedio 7
affos) para la Sfifilis meningovascular. oe 20 alos para la
FParalisis general y de 25 & S0 amos para la Tabes dorsal. Sin

embargo. mueches pacientes con Neurposi F1lie sintomatica,

especialmente antes de que 11st1eran 1pe  antibidticos. ne

presentan un cuadro clinico clasico. 100 gQUE cursan con sindromes
mixtos y sutiles o incompletos.
SIFILIS MENINGOVASCULAR

Se presenta en el T al 5% o los casps de Neuresi filis

asintomdtica,s® usualmente entre ios S a loe 10 afos después de la

infeccidn, pero ocasicnalmente puede acontecer dentro de leos

primeros meses de la misma (SChmidt y Bonyea. 1980) .
Las alteraciones patoldgicas incluyen meningitis, endarteritis
obliterante, y perivasculitiszs e incluso la formaciéon de gomas.

(Storm-Mathisen, 1978), La meningitis es subaguda, comunmente
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Wiz, condicionando GpaCificagién ©

arfed ba Tao mEen1ges

infiltraen por hinfecites y céluli: plasmaticas,  Fucde  acontocer

vvelucro o les nervios craneales por una aracnolditis adheciva o

NS luee acurrie midrocnsFalta. Cl compromiso de los vases pequefios

tarteritizc de NMisel =dlzheimerr) ez caracteristica con proliteraciédn
ge la intima sin  inflamacidn. En locs vasos mayores hay
proliferaciédn de la subintima, tejido fiporoso perivascular
acompafiado por infiltracion de ge linfocitos y celulas plasmaticas
en la pared de los vasos (arteritis de Heubner). condicionando
gstreches de la lus de los vasos favoreciendo zoras de isquemia en

el parénquima e incluso infartos.a2s Frecuentemente pueden

identificarse pequelos gomas sobre la superficie de las meninges

inflamadas e incluso observarse en forma aislada en la profundidad
de! parénguima de leos hemisferios. Cambios cimiliares pueden ser

observados en la duramadre espainsl (paguimeningitic cervical

hipertréfical, pudiendo manifestares como una comprecsién medular,

mielitis, radiculitis o i1nfarto ce la médula espinal.

Loz sintomas cerebrales scon difusos y suelen desarvollarse en forma

1nsiglesa. La cefalea, confusién. alteraciones oe memoria v

personaiidad son frecuentes y ser seguidas por demencia o

psicosis, pardlisis moltiples de mervios craneales iespecialmente

TiI,V, VI y VII) (Walton, 1985). Esta condicidr debe Ser tomada
en cuenta en un adulte relativamente joven con manifestacicones de
aparece

afectacien al territoric de la arteria cerebral media que

después de un prédrome encevall tico subagudo con cefalea, vértigo,

insomnio, y anormalideges en las funciones mentales, siguiendo un

=i ndrome vascular gradualmente progresivo.e LOs gomas meningeos

pequelfios no causan sintomatologia especial, pero los de mavyor



LamsAG peedion samular 100iuso tuaser cereral.as

Ly Baguimeningitls CUrvinooel ancra Card pucde 1naclal con un dolor

ragizular  ceguido per atrofia muscular local. siguiende  una

pardparesia ecpdstica progreziva. con witeraciones scnzitivas  per
atsijo de la lezién. El curso oo la meningemielitis es similar pero
el dolor en las stremidades ¥y las  alteracionez sensitivas
preceden a la parapleila acontecilengo frecuentemente en el
segmento tordcico. (Walton, 198%).
El liguido cefalorragqui deo siempre es anormal en la
mamingovasculitis, sip embarge, la presion sélo se ve auméntada en
el 15% de 1os casos (Simon 1985) , .LaE anormalidades
caracteristicas incluyen pleocitosis a esxpensas de linfocitos,
fusualmente < de 100/mmd), incremento en las protefnas (hasta 254
mg/dl), incremento de la y-globulina, y la séroloata positiva
{81%) (Fishman, 1980). La tomografia computarizada puede mostrar
zonag nipodensas compatibles con 1nfarto o conas de mayor
captacion del medio de contraste., L& ectreches concéntrica y las

constrigcciones y dilataciones o2 les pequefos vasos pueden ser

. mientrac que los goma

Ll

vietes en la angiografla (Rabinov, 198
pueden aparecer como masas avasculares entraparenouimatosas.

La terapia con pemicilina usualmente proporciona wna favorable
respuesta pero los cambies nerntales pueden persistir aon con  up
tratamrento adecuado. Desde luegr los oéficits por oclusisn

vascular son usualmente permanentes.

P



PARALISIS GENERAL

Lo Fardslcals gueneral tasbaién  llasada Neurowl Filas paretica o
Demencia paralitics 2o una condicion aue en el pazxdo fué  una  de
las principales causas de nternsmente prolongadc o io=
hospltales para la atencidn de snfursmos mentales por cuadros oe
psicosis: de  agul la gran mportancia de 1pclurse en el
diagnédstico diferencial de este tipc ge enfermos y en aquellos gue
cursan con demencia de imicio tempranc o con demencia incipiente.
Es menos frecuente en sujetos de raza hegra y la relacidn haombre
mujer que se ha observado es de 1.B8:1 ¢ 4:i; afectando con mayor
frecuencia entre los 3¢ a los &0 affos de edaog, aungque l1a
Neuros=i filis parética juvenil también ha sido reconocida.

La Paralisis general afecta alrredecor del 404 de lous psacientes
con Neurosifilis apareciende los sintomas 10 a 15 affos despuéds de
la infeccidn.ie

Los cambios reuropatoidqicos 1ncluyen opacificacién vy
angrosamiento de la pia-aracnoiaoes, los giros son atréficos y los
SUrcos pronunciades scbre tooge en la regién frontal, al corte del
cerebro los= ventriculos estan aument ados de tamafio vy
frecuertemente S puecde Dbservar una reacclon ependimaria granular
(ependimitis granular). Microscopicamente eiste una combinacion
de reaccidn inflamatoria alrrededor de ios vasos ¥y en los espacios
de Virchow—FRotin, El infiltrado celular es dependiente de 13
severidad y estadios de la enfermeoad habiendo una combinacidén de
linfpcitos, células plasmaticas y macré&fagos. Los Vasos
sangw! necs pueden mostrar degenerscién e inflamacion de sus capas
En 1la

con proliferacién fibroblastica (arteritis de Heubner).

Neurosi filis parética., se observa cepésito de hierro alrrededor de
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tratumiento repurcute impiertantemsnte en los hallacgos
.

microscépicos  principalmente en la  respuwsta inflamatoria Y

obliteraciér vascular,

En las manifestaciones clinicas el comportamiento es el de una
enfermedad demencial o de una pslcosis ergamica,  nabitualmente
insidiosa con alteraciones del juicio, co;ducta Yy memoriaz aunque
una reaccién psicotica de inicio agudo puede presentarse desde el
inicio. ©Signos neurolédgicos comp nemiparesia’ transitoria pueden

ser observados ecasionalmente, En el cuadro de demencia 1la

euforia con gran expansién el delirio de grandeza, la parancia o

la depresién suelen destacar. .
El 1lenguaje <=e encuentra alierade en forma caracter{stica
haciendose dificil la pronunciacisn durante el hablar ordinario o
con pruebas de fraseo; es frecuente observar temblores en cara vy
lengua. las anormalidades pupllares son frecuentes pere
relativamente pocos pacientes llegan @ presentar completamente
pupilas de Argyll-Robertison. Los reflejos tendinosos

frecuentemente se encuentran exaltados y usualmznte las respuestas

plantares son fle:oras.

Aguellos pacientes que tienen =ignos de alteraciones

sensitivas, atania, y disminucidn de los reflejos tienen evidencia

suficiente para sugerir que el cuadro coexiste con Neurosffilis

tabética (Taboparesia).
El diagnostico se hace sobre reacciones serolégicas positivas en

sangre y ligquido cefalorraquiden. el cual ademas muestra
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pensaz e annoruclesr 28, mas ge 105 Lintfocitos el

pluu@ltn:\g o
vcualmente 25-75/mmd) on un 45% de 102 cases, hav iRCrEmento en
law prototnas con S0 a Zoumgrdal en own 709% de los  casss  con
un marcadeo incremento en la p-glotuiine (Locoge vy Cummings, 17533
Fignman, 1950).

La Neurcsifilis tatética se caracteriza peor una declinacién
progresiva del intelecte azt como deterioro general de la funcién
motora gue culmina en la pardlizis y en la muerte usualmente a los
S alos, las crisis convulsivas son  frecuent2s en los estadios
tardios de la enfermcdad. ciendo de un pobre control apesar del
uso del tratamiento anticifilitico y los ancicénvulsivan:es.

Se han descrito cases de remisidén espontanea y mejoria  sin
tratamiento: algunes de éstps casos s€ relacionan con una
enfermedad feoril asociada de donde es bien conddido aminora el
efecto progresiveo de la enfermedad.

El tratamiento efectivo detierne el curso de la enfermedad en un
75% de los casos con eventual cura de la sintomatologla en cerca
de doc tareiros de esteos. Desde lueqo ia mejoria esta en reiacién

al ecztacio de la enformsoao

NEUROSIFILIS TABETICA; TABES DORSAL

Esta forma afecta el 2354 al S5% de los pacientes con newrosi+ilis,
presentandose frecuentemente entre los 8 a 12 afos despueés de la
infeccidn, involucra principalimente las raices nerviosas y médula
espinal.2?7 Esta  frecuentemente ascciada con atrofia éptica
sifilitica y anormalidades pupilares que incluyen pupila de

Argyll~kobertson. Los hombres son mis <recuentemente afectados

gque las mujeres; y los negros son menos afectados que los blancos,
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puLdn coetiztle can ol
comp &@s la taboparesia. Er- 1o actusildgad oo eroepclonal  ver
nUCVES Casos aln  on grandes clioicas  neurclégicas. La qran
mayeria acudge por pPrecsentar  golores qQueEmMENtes. alteraciones
trévicas, crisis viscerales y anormalidaoges en la marcha. Durante
los periodos previos en que el Lratamlen:q era menos efectivo. la
neurosf+ilis tabética, ocurria en aproximadamente un tercio de los
pacientes admitidos por neurosifilis en hospitales generales.
Alrededor de LOY% de hombres con :ratamiento‘.anade:uaco o Zin
tratamiento para la sifilis temprana desarrcllan tabes.

En los h&allaczgos enatomopatcloégicos 1oz mayores cambios -]
obeervan en la médula espinal y sus raices. La 'leptomeninge an
especial la porcidn dorsal se eancuentra engresada y opalescente vy
las raices nervipsas 1nferiores estan adelgazadas, En la sédula
se cobserva disminucion en 2] grosor de los  cordones posteriores,
tampién pueden ser afectados.

Microscépicamente se ODserva UNA ext2nNSa reaccidn inflamatoris  en
donde se observi a las meninges infiltraoas por mononucleares  Que
también se encuentran alredecor ce las raices nNerviosas causando
una neuritis intercticial conm infiltracién e infiamazidn entre las
fibras oe los nervies. el tracie marcinal de Lissauer se encusntre
atrofico especialmente en ;oé segmentos  meculsres  bajos. En
agquellos pacientes que dezarrellsn pardlisis de nervics cranezles
los cambios microscépicos son similares, La neuritie &ptica
sifilltica con o sin neurosifilis tabética ésta asociada a

desmielinizacién y adelgazamiento de los nervios épticos o dgel
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QU LASMG ¢ e ambes! BN 1O Per ittt ia 30 lus ner}xuu ¥oen ot Ccazou
CATIQULT S0 ONIEN VS PECIYREACIOn FiL JLrASNIcA, la aracnordf e
puege e tan densa vy agherente  gue  conziurifie  caucando Uio
verdaders: darachoiditis ppteauiatrdllCa. Tanto la lesidn
respontaebie de la pupila oe #Hrovyll-Fooertigon come ge  las  crisig
viscerales no esld pren esclarecida,

En las manifestaciones clinicae dominan las alteraciones
sensitivas fundamentalmente por a!ter:«:xéq en la funcidn aferente.
responsable del dolor, parestesias, 2lteraciones tréficas, del
funcionamiento vesical e nipotorda, E1 dolor lancinante. 1ntenso
sobre toode en loz miembros 1nferiores: £s con ﬁucho el principsl
s ntoma, es e€evero, scbreviene en episcdios, cambiante ae
localizacion y qﬁe el paciente cuele descripir como descarga
elécirica, calambre uw otra orasdrtics terminolegl s que refleja la
severidad intensa del sintoma. Las parecestesias ocurren en  ~onas
aisladas, menos frecuentes en miembror superiores y sobretodo en
el trorco. las alteraciones vesicales son frecuentes, con
retencidn de grandes cantigades de orina sin sencaciédn de llenura
vesical, la i1mpotencia senual es caracteristica en lps estadics
avantaops de la envermedad. Les crisie vicerales en la
Neurcsifi1lis tatetica adoptam varias formas, la mas frecuente cde
éstas B3 la crisis gastrica, Menes comon ez la laringea, vesical,
¥ aun menor ia crisis uterina. En la crisis gastrica el enfermo
tiene atagues periddicos de ceolor usualmente muy severo referido
al abdomen que puede estar ssociado 2 vomito. Las crisis pusden
durar gfas o Temanas y terminar dramaticamente como iniciaron. el
golor es contfnuo, tipe calamore, lecalizado al epigastrio, esto

ocasiona en muchos pacientes procedimientos quirurgicos
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pralorios antes die i el 1owiottico corruecic. L el
wiamen Ta o mitaeg dt: [fala) paciontes presentan pupila de
Argyll-Fobortsen que @ vng puplle peyuelia gue No o ezpahde & la

€

luz, 51 & la ACocpnooatién y a 1a COnvergontida, ¥ Suza

los midriaticoz es pobre.

Las alteraciones sensitivas son clasicamente observagac
sentido de wvabratidn vy  posi1cidn e=fAn oilsminuides en lax
utremidades i1nferiores. la percepcidn al dolor profunce puede
ectar ausente evadenciandose al presionar un testfculo (signo de
Fitres), comprimir el tendon oe Aquiles (signo de Abadie). Se
pueden observaer areas en parches o€ nipe;estesia (zonss de
Hitzing? asociadas cton alteracién en le percepcidn del dolor
© pigquete. La fuerza muscular babituwalmente no =ze encuentra
afectada. pero la debilivad muscular atrotia puede estar
presents y £er sesundaria al 1nvelucro de lac ralces anteriores de
la méduls espinal ‘amiotrofia tabética). La artonda muscular es
frecuente y la atasia vy la abazia ocurre en 1l: mitan de loc

pacientes. que en loc caesos avancados nace imposible la
‘
deambulacion, o

Los reflejos caracteristicamente estén disminuicos o applildos en
las extremidades inferiores, las alteracicnes tréficas notables
por hiperlaxitud oe las articulaciones sobretodo en la rodilla
iCharcot), cadera © tobilles. También pueoen aparecer ulceras
perforantes (mal perforante) tipicas en la base del ortejo mayor vy
que son indoloras.

€l liguido cefalorraquidec es menos anormal que en otras fTormas de

Neurosi filis y estas anormaligades tienden a disminuir con la

duracien de 1a enfermedad (Fishman. 1980) . Estaz incluyen
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‘Simen, 1785, Walton,
En un SO% de los casos la penicilina mejora  las condicionec  del
liquido ceralorragquidge y detiene el curso de la enfermedad cuando

el tratamiento es r1niclade tenpranamente {(Walton, 1935), los casos

avanIados pueden progresar apesar oel tratamiento propabiemente

por la prolifercidén fibroblastica alrredegor de las raices
(Sehmidt y Gonyea, 1980:. La carbamatepina (Jud-Biomg/dia)  puede
ayudar al control del dolor,
SIFILIS TARDIA BENIGNA (GOMA)
Loe Bomas pueden ser multiples o difusos, aungque por le general
spn lesiones solitarias que varian de tamafio microscodpico a varions

centi metros de diametro e histolégicemente coGnsisten en ufa

inflamacidn granulomatosa con necreosiz centra rodeada de ceélulas

mononucleares, epitelicides vy fibroblastigas, ocasionalmente

célulac gigantes y perivasculiti. Aunque es muy raro descubrar T.

pallidum en el microscep:rs. fe na lograogo aislar de las lesicnes

mediante inbculacidn a: conejc. Les &drganos qua =& afectan mas

comunmente son: piel. =zistema psgueleético. boca., part alta del

sparato respiratorio. laringe. hlgado v estémago. Les Gomas en 1a

piel producen lesiones nodulares, indeloras, papuloescambsas, <]

ulcerosas induradas formanoo circulos o arcos caracteristicos con

niperpigmentacidén periférica, Estas lesionez sen ingeoloras vy

pueden sanar ecpontaneamente dejango cicatrices, aunque también

pueden presentarse en forma explesiva y muchas veces son

destructivas. Estas lesiones se parecen a muchos procesos

granulematosos crénicos como tuberculosis o sarcoidosis, lepra vy
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ino nueses learges e 1as prernat. aungue pueden ofecls cualguier

Rl heso. LuS Straumaticanse predisponcn o qQue = preseateen una
localizacidn especl fica. loe  glnptodes incluyen dolor lecel ©
hipersensibilidad. Cuando =zon suficientemente avantagos para

causar anormalioades radiolégicas. los zi1gnos son de periostitis u
ostefitis destructiva o esclerosante. Loz Gomas de la parte  alta
del aparato rezpiratoric pueden causar peq#ora:iones del tabigue
nacal o del paladar. La hepatitis gomosa proouce dolor epigatrico
@ hipersensibilidao ¥ fepricula; puede acompafiarse de
esplenomegalia y arémia.

La histopateleogla y la necresis entenza que causan los Gomas
sugieren guwe lo gue produce este tipo de lesiones s ia

hipersensibiligad retardada para T. palltdum. Eﬁ'cxertos suJletos

o

I

ce  decsarrella una recspuesta encesiva de tiperszensitiiida
retardada para T. pallidum supvestamente mediada por linfocitos T
y macréfagos sensibilizados. En Areaz donde la sifilis es

endémica durante la infancia. Ia rei1nfeccidn pusde causar gomas

cuango un miembro de una fam:lia scguriere la  1nfTeccidn, otros

miembros de la wmisma gue vuelven a 1nfectarse desarrellan gomas.

La i1noculacién experimental oge 7. pallidum a individuos con
el filis latente O tarale a veces causa la  formacien oge Gomas &
nivel de la 1noculacidn.ze

Como 1los cambios histoldgicos pueden ser sogpechcsos. pero
irespect ficos, el dizgrdetico de si+iliz bpenigna tardla se
comprusha mediante pruebas  serolégicas y  terapéuticas. £i

tratamiento con penicilina cura rapidamente las lesiones gomosas

activas.o
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SIFILIS OCULAR TARDIA

CIRNLAT LONUICIONES OcMlaree amer i TEH. LN adecuada exclusién ue ia
ctioleogla sivtilltica. Ectas inciusen ia corlorretinitis gue pueos
tener la apariéencia de una rgtinitis pigmentarza. uwveltis
‘recurrente y luxacian del cristalino. #fparece en adultos Jdé.enes
y ! caso de la gueratfitis intersticial usualmente es complicacién
de la =sifilis congénita, la cual! puede ectar asoclada & scraera o
a agientes de Hutchinson (Triada oe Hutchinson de 1z sifilis
congénita). Sin embargo el dato mas importante en la neurosifilas
son las anormalicades pupilares aunque 1a minoria presenta pupilas
de Argyll-Rooert=on ¢sta anormaligad es muy espect fica. Los datos
madz Trecuentes son las irregularidades dela puplla o una pobre

@ilatacidn en la obscurided, oausencia de reflejo cilico-espinal

asoclada a atrofia del iris con sinequias posteriores, respugsts

tédnive de la pupila. Las anormalidades pupilares son oaescritas
para mdc del ZO% e 1o pacientes conm la  forma Meningovascular,
E0% en la Paretica y 98% para lx Takética, z1n embargo menos de la
mitac de todos presentan la tipica pupila de Argyll-Robertocon,

Esta pupila no e O0ragmdstica de newrosifilis y puede ser

iz

encontrada en lesiones del sistema nervioso central y del sistema

nervieso periferico.s
La esplicacién de Ia citada lesi16n hasta ahora no ha

zido clraramente defimida, se conzidera que €5 & nivel del

pretectum v constituys sdlo parte del sindrome scueductal por
involucro oge las fibras pupilarec aferentes mas superficiales en
su gecusacién apartir del tracto optico a el noc leo de

Edinger-Westphal.
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Me DBENSIMI Lo g ] ar pusots Ler CauSante oo echtr T1pe Je
locién, Ll srototipe Jde  lesidn paridférica oo el vindormse  de
Holmaes—-Adie v gonde tambaén  2C0aLecs  UNa  CLSoCiacldn pupilio”
=imilar que vs explicada por regeneraci1dn averrante  que  ZIigue  a
una lesion  del oganglio ciliar, Lta gran mayoria de Tib

ganglionares en el ganglio siliar normalmente 1nervan al  cuerpo

ciliar.de

ATROFIA OPTICA SIFILITICA

La atrofia optica cifilitica no tratada culmina en ceguersa iuego
de I-8 afos. Ezta es la lesidn que mas comunmente acompaffa a  ia
tabes deorcal esztando presente en un 2u% de los cases,

La atroTia éptica puede ocurrir independientesents o asociada @&
meningitiz bacal., v cuando ze asocia a esta puede ogCcurrir  Una
reduceisn periférica del campe visual especialmente nasal.

La atrofia éptica sifi1litica habitualmente es pilateral y es
notoriamente rezistente a la teropias e a propueste la  terapia
supiementaria con fiebre v el use de esterciors pero nNo existen

evidenciaz de beneficic efectivo.ss

DISFUNCION SIFILITICA DEL OCTAYO NERVIO CRANEAL

La disfuncién sooita © progresiva  de la audicién con o 51N
involucro del dérganc coclear e incluso vértigo pueden ser
resultado ode la eifilis. Mientras Sue en la meringitis basal y en
la tabes dorsal pueden estar asociadas & involuere del octavo
nervio craneal con o =in disfuci1én ocel séptimo, la sordera y el

vértigo son mas comunmente resultado de involucro al hueso
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toaporal. osta ex con mucho la ¢

plicacidn mas - frecunnte  due la
St que tambies Le Lhoerve en la forma conaen La.

La sifilig ha zido encontrada como el agente =ticlégice en cf

di: pacientes con sifdorme de Memere.as

SIFILIS ESPINAL

La lesion fundamental en estos coeseos es por 1nfarto secundario  a
vazculitis, meningitis, gomas, cambios fiproblasticos que
censtriffien & la médula v a las raices cum.n en la paquimeningitis
hipertréofica.z?

Clinicamente en la forma de infarto. puede :Euhum-tarse como  una
mielopatla transversa. Que ocurre sobre tedo en is pordién dorsal,
La meningomielitis es frecuentemente asociada a debilidad vy
pepasticidad con incremento en los reflejos cde 'las stremicades
inferiores con respuestas plantarec BNLENLS0r 3t { Farapleita
espastica de Erb ). La atrofia muscular { amiotretia sifilitica
aevida & involucre de la porcién ventral de la m&oduia es  una
manifestacién rara o la meningomielitic si1fiiitica. L&
paquimeningitis hipertrdfica ocurre MAs frecuentemente en  la
regiédn cervical pudiendose producir dolor radicuiar, vy debilidad
en miembros SUPCEI10re£%.22 .
El diagréstico de si~ilis espineal debe sospecharse cuanvo se trato
1nadecuacamente la stfilis: los cindromes espinales en ccasiones
fo son clarps vy s6lo un clinice astute puede evidenciar el
diagndstico apoyandese en las reacciones ssroldgicas.as

El tratamiente suele detener el progreso de la reaccién
inflamatoria, en el caso de los gomasz el <ratamiento quirargico

puede requerirse. luego de diferenciarse de otras necplasias.
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NEUROSIFILIS CONGENITA

veren dal 140% de envermos con Tifilis congénita pueden desarrol lar
reurost filis, lut lomieres certbrales pucrden desarrollaree deede
la etapa 1ntrauterina. La le=zién intrauterina  puede causar
nidrocefalia o grandes malformaciones cerebrales. Las
anormal idaves ticicas incluyern convulsiones, retraso mental, pubre
reactivdad pupllar, atrfia éprica. devilidad fascial, sordera v
diplejla. Le neuresifilis parennu)matos.a es menos  coman. La
paralisis general tipica ocurre en 14 de la sifilis congénita,

sobrevinienas en la segunda cdeécada, la tabes congénita se

Cesarrollas tard amente.ze

PRUEBAS SEROLOGICAS EN SIFILIS
Lta abunoancia de pruebas seroldgicas sazaspara  la sifilis causa
innecesaria confucidn. La infeccion sifilitica produce dos tipos
Je anticuerpos. £l reaginico 1nezpeci fico y los antitrepordmicos
especi ficos que se miden con  las pruebas no treporémicas vy
teporemicas respectivamamente., Las pruebas treporemicas al igual
que las no treponémicas, son pesitivas en  los  individuos que

sufren cualguier infeccidn trepordmica. como  frampesia, mal del

pinto v =41 filis endemica.
Los anticuerpos no treporémicos que <e producen en la sifilis

contienen i1nmunoglobulings G y ™M oiriglidas contra wn antigeno
lipoide gue resulta de la interaccien de T. gpallidum con los
tejidos del huesped. vy posiblemente contra un antigeno lipoide cel
propio T. palltdum, El términc reagina es inapropiado. va que la

inmunoglobulina E que actua en ciertos ferdmenos alérgicos
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Las prucbas no treporémicas de anticuerpo reagina - mas  utilizados
son la pruebs rapida oe la roagine plasradtica + RPRC), que PuE e

Set automatizada VARTY ¢y la prueba en laminilla VDRL. Las

ventajas de la RFF sobre el YDFL =on 3u  facilidad teéecnica. su
raplodes, aunQue Sut costo P Mas €levado. Ambas =on igualmente
sensibles con capacigad cuantitativa del anticuerpo zérizo de
reagina. Ezte titulo refleja la activ;daé de la entermedad.s
Eiilsten tres pruebas trepordmicas estandard: la de absorcién
de anticuerpo treporémico fluorescente (FTA-AES) , la wvaloracion
por micrenemaglutinaciéon de anticuerpos contra T. pallidun
(MHA-TP). v la prueba trepocnémica de hemaglutinacién para s=L{filas
(HATTS), En Canadd y Eurpopa se utiliza mucho una cuarta pruepa.

de hemaglutinacion, la TPHA no esta cicponible en los Estacos

Unidos.s,.a,7,18.20

En el siguiente cuadro se indican las sensibilidades relativas oe
VDRL, FTA-ARS y MHA-TF.

M * ETAPA DE LA ENFERMEDAD, % DE POSITIVIDAD &
FRUERA FRIMAFILS SECUNDARIA LATENTE TERCIARIA
VDRL 59-87 100 73-91 A7 -94
FTA-ABS 86-100 99-100 96-99 296-100
MHA-TP 64-87 96-100 96-100 94-100
* Los porceniajes no deben inlerpretarse como valores absolutos
porque on crertan categorias lom cifran son pequelias v los

resultados de la prusba varian segln el estudio.

Management of the reactive asrology.
w» Sesuolly Trasmited Disease, KK Holmes et cl

ted> N. ¥, megrav-hill, i19es.
.

ToMADO DE:
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TRATAMIENTO

PENICILINA

La peaizilina es el bratamiento de elecceion en ia newrosi filis en
todas las etapas de 1a enfermedad.zs £l nivel sérico mimimo
recomendado es ge O.Tug/ml.azo El T. pallidum muere El
concentracione: muy bajas oe la peniciling 6. pero se necesita up
periode de e:xposzicion prolongade del farmaco por la extraordinaria
lentitud con la que =e multiplica el mi:rc;:'rgamsmo.u la eficacia
del firmaco no se ha medificaoo a lo largo de 40 afes de uzo.ze
Otros antibidticos Gtiles con las tetraciclinas, la eritromicina y
las cefalosporinas. Los aminoglucdsidos sélo inhiben al germen en
dosis muy elevadas y las sulfas son 1nactivas, AN no se ha
establecido la desis optima n1 la duracién del .tratamiento para
n1pgon antimicrebiane en cualguier etapa de la enfermedad. Las
recomendaciones de W.S. Fublic Health Service se basan en ensayos
terapéuticos limitados por lo cual deben anterpretarce con
ctriterio, de ani que algunos autcres recomienden usar el

tratamiento penicillnico mas prolongsco.is

Elapa de ls gifilis Pacientes sin alergia a la penicilina Pacientes alérgicos a la peniciling
rimacia, ndaria 0 temprana lalenie Penicilina G beruaiinica, 1.4 millones de Quorhidrato de mumlml. 2 gpdiarios  §
Primaris, secu e u unidades en dosis dnica (M (1.2 millones en durante 1S dlas, !
Ssion o Puncidn lumba: :
160 inci Puncibn lumbar umbar o
Lavente tardla o lence de duracion inciera "Z";‘ nor‘rlnn;lz penicilina G benzatinica, 2.4 LCR normal: urawar como nevrosifilis.
millones de unidades 1M cada semana durante .
ICIMANAS. N
LCR anormal: Traur como neutosifiis. LCR anarmal: ustar como acurosifilis. :
¥ 1l d ica o s i Penicilina G pmnlmca acunsa, 2,4 millones de Clorhidrato de tetracicling, 2 g diarios
unidades IM diariamente y pwbmecld 500 mg durante 30 dias,

por via oral, 4 veces 3l dis, ambos durante

10 dias, seguidas de peniciling G benzatinica,

2.4 m:llonn de unidades IM por semana,

tres dosi

o ptlllnllnl G acuosa, de 12 a 24 millones de

unid 1V cuando menos durante

10 dias, da de penicilina G benzatiniaa

2.4 mitlones de unidades IM cada semana poT

3 dosis. N
Penicilina G benzatinica, 2.4 mﬂlnnn de Traar come neurosifitis.
unidsdes [M pot semana por 3 semanas,

Cardiovawulas tardia o (erciaria benigna

“Penicilina G procalnica lnlun 50 000 unidades/  No deben ulilizasse. ollm lmlnﬂ:mbllmn

Congéniia (vase el texto) kg, IM :uundu menos duunu 10 dias distintos de la peniilina

Q pen G orisialina acuois, 30 000

unldldulkl por dia IM o lV ‘en dos dosis

diar w\[m.ﬂ cuﬂ%o,rmnos mlr'ml: 10 dlu.c.
0 31 & €5 normal: penici

oﬁtnullmn. 50 000 unidades/kg, 1M, en uoa

sola dosis. - ..
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REACCION DE JARISCH~HERXHEIMER

nlgunos paciernrtes &l 1mcie del  tratamiente  pueden  cuperImenter

una reacciédn cen fiobro, evscalofréios, mialgias, cefalea,
taquicardia, taguipnes., leucocitosis, vasooilatacién =3

hipotensién discreta.

Esta se presenta apromimadamente en el 5 ios pacientes con

con

sl fi1lis primaria, 25% con elfilis latente temprana y 90
secundari&a, Se  iniclia oentro de  1as hrlmeras dos horas de
tratamiento. La reaccidn e5 mas tardfia en la neuros{filis y la
fiebre maxima se &lcanza oe 12 a 14 horas desplés ade iniciado ei
tratamiento. L& patogenia de éste ={ndrome es gontroversial.

La reaccisdn de Jarish-Herzheimer en la neurcsifilis o en la

sifilis cardiovascular, en muy raras ocasiones .se acomapaffa de

progresidn con lesidn organlca irreversiole,
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MATERIAL Y METODOS

criotive v o lineai., en  vance

£ wn onLudio renrncpoect 1uo,. o
redzarnn log ecpeocrtentes comprendidot  de enero e, 1980 &
diciocant & de 1789, haciendose la revizién de un total oe 3% 539
erpedientes comprendidos sntre 1os roneros 20 015 al 108 314 7
gque tuvieron el diagrostico oe Neurosifilic en cualquiera de  sus
formas de ptresentaciér, La CeodifFicacidn  lnternacional de las
Enfermedades fué de gran ayudea para ia lacall:acién de los mismcz.
Todos o gpacientes fueron eztugiados por la Divisién de
Neurplogla del Institute Naciopal de Neurcloglé Y Meuwrocirugt a.
Los criterios oe inclusién en é=te estudio fueron similares & los
reportados previamente en le literatura.
1~ YDFEL pesitivo en sangre ys/o LCR, .
I~ FTA-3HS positive en =angre vyro LOF,
I- Una de laz siguientes anormalidades en el LCR:
a) Celularidad > S
p) Frotelnas » 4Smg¥
Y aguellcs pacientes en los cuales .el LR fue normal, los

cultives, &.:Amzres hematoldgices y radigraficos esxcluyeran otras

posiblez cauzaz del cuadre cltinico.

Miemtras gue para las formas zlirmaicas "modificadas™ ce utilizaron
los siquientes criterios:

2) FTA-RES positivo en  =angre na:z gatoz neuwrplégiccs <
oftalmologices.

b} FTA~AES positive en LCR con cuenta anermal de celulas sin

evidencvia de meningitis viral o bacteriana.
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Gy L

v LT aES pusiivivo - 2no wnfernes o cnn =i rLeman “ru

Progresiyet, Con eMtlusidn ue vtrrar TLelores etigldoigon.

A analiziron lasz siguientes varianliez: Edad, BEC. N1SLCt 1s SE
prinG infeccidn, antoceoentes de 1mporiancla, tiempo oo evolucidn,
sl prames  praincipeles, lwlliazgoe inportantes an 2l EiAtozh
neurolégicos, caracteristicas ern el LCF, serelontz, cTres
estudios, tratamiento previo. tratamiente al eQreso. diagrostic?
inicial asi come final.

Se apalisaron los resultadeos obtenidos en éstas variables ¢y  ze
enfatize la incidencia de la enfermedad, trotando de correlacionar
1cs resultados con los previeos reportados por la literatura. o

analiza la vigencia cel padecimiento.
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RESULTADOS
SEX0/ EDAD
Se analizaron &1 catos. L0 hombees y {1 MU JEeras, equivalionco  a
81.9% para el so v masculino y 15.0 para el sexo femenino.

El rango de edad fué de 11 a 79 &fos con un promnedio de 48.5 afos.

HOMBRES
&0

INNN 1890



FRECUENCIA POR DECADAS DE LA VIDA

Cn cuanto & 1o Srecucncia do Casos poOr oécadan  de
pnreracuod predomird on cujetos celtudiados entre los
de cdad. siendo mas frecuente en la te.ta década con

La diztribucidn por océcadas ae la “10a se muestra en

grafica.
NEUROSIFILIS
FRECUENCIA POR DECADAS
61 PACIENTES h
No.CASOS

3a

la wvida 1la
0 y 60 a¥os
17 eanos.

1a si1guiencte

18, 2a, 3a. 48 Ea 6a 78
DECADAS

8a

INNN 1990
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PRIMOINFFECCION

ta hicteria clinico detallaga permitid identificar el antecedente
AL pramoinreccidn wchancros en 2% catos (40,90, v sbio en & casos
del grupe total se geounentd suropesitividad en el chnyuge.

$Olc on un caso gse detecto chancro curante el ewamen flsico Yy se

observo en un varun que cursaba con atrofia 6éptica vy un cuadro

Psicdtico.

TEMPO DE EVOLUCION

El cuadre de mas breve duracién fué de un mes Y correspondid a  un
enfermo con =1f1lis meningovascular, el cuadro de mas larga
evoluciédn +ué observato la tabes correspondiende & 30 afios.

(TABLA)

NEUROSIFILIS
TIEMPO DE EVOLUCION
61 PACIENTES

MESES
0..
300
200
100 S
R ) |
1 6 1 16 21 26 31 36 41 46 &1 &6
CASOS
T.M8308. T.m-im.
8 scRhiE 1

INNN 1660
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SINDROMES CLINICOS 1

Ner oo Logos 1oz cuwnps ae logrd oocervar ol cuagro clinice clasico
Yo uster phnoelgiine. pacientes e enconrtyaron sindromes clindecos
mixtos, lo gue ConFIgUId @ un grupe MH/O0 HUE & contindasidn  se

ootallas

1iFo o, de casos
Meniagovascular 18
FGF Re3
Sorcera sifilitica 3
Tabes dersal 2
Neuwropatia éptica &
Vasecular 2
Argyll Ropertson 1
Coriorretinitis 1 !
Goma 1
Mielopatia 2
Neuralgia trigeminal 1
Taboparesis &

Y & continuacidn ze sefialen las formas mixtas ocoservadas:

Combinacitn NUmero
Meningovascular maAE EVD 2
Merangovascular mas Mielopatla t
tMeningovascular L 33 MEuwropatia Optica 1
Meningovasoulas mas Tabee 1
Neurppati & édptica mas Mielopatia t
evropatia opticea mas Sorgera i
i na s Neuropatl = éptica 1
PGF nas [{ukgac] . H
F&r mAs Aneurizma adrtico 1
FGF mas Eoroara 1
Tabes LTE Sordera 1

Tabes nas Neuropatia &ptica 1



NEUROSIFILIS
DIAGNOSTICOS FINALES
61 PACIENTES

DIAGNOSTICO

MENINGOVASC
PGP

TABES
TABOPARESIS
NEUROPATIA OP.
SORDERA
VASCULAR
ARGYLL R
CORIORRET
GOMA
NEURALGIA V .
MIELOPATIA 2

P T

CAS0S
INNN 1990

25
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LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO
La uwtilidaag gel estutho del LLR fue para lo= si1guientes

propositos:

FPrimerc en demostrar anormalidades por alteracion en el contenido
de ceélulas y protelnas v el segundo peor el resultado que se obtuvo
a la realizacién de reacciones para la deteccién de la enfermedad

que fueron en la mayoris de los casos VDRL y FTA-ABS.

£1 LCR pudo dividirse en tres grupos: I) anormal por la presencia

de pleocitosis e hiperptrotefnorraquia, I anormal por mostrar

s&lo hiperproteinorraguia vIII) LCR normal, Obéervauo en 2%, Twy 2
pacientes respectf{vamente.

En el grupeo I. el rango de células fué de & a 260 siempre con

predominio linfocitaric, un promedioco de 47 céitlas, Para eéste

miemo grupo el range de proteinas fué de 45-124mgsol, con  un

promedic de 54 mg/dl.

En el grupo 11 el rango de proteinas €e encontréd en 46-24IXmg/dl v
en promecico & 'mg/dl.

Los do= pacientes que mestraron LCR normal (Il)tend an lcs

diagndsiicos de: coriorretiritis y sordera respectivamente,
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‘CORREL ACION SINDROME CLINICO/LCR

La asociacidn entrs el ndrome clinice o las corsctentcticas del LCR

ge JoT Lo grupon &Nt Mencionados sLONLEeC1D COme Siguet
Sindrome cli nico TOTAL grupo I girupo I grupclil
MENINGOVASCULAR 15 13 2 ¢
FGF 14 7 7 [}
TAEES & z & a
TABOPARESIA & o & &}
NEURD., OFTICA S S o Q¢
SORDEFRA 3 o .z 1
VASCULAR 4 1 > g
ARGYLL-FOBERTSON 1 O 1 o
CORIORRETINITIS 1 ] @ 1
GOMA 1 < 1 &
NEURALGIA V 1 [&] 1 O
MIELGFATIA 2 o -2 O

TOTAL.cccvsvessses. .61 casos



NEUROSIFILIS
LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

BN e —
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150
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0
1 3
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300
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100
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ESTA TESIS WO DEBE »?
SAUR DE LA BiBLIOTECA

VDRL / FTA-ABS ENSANGRE Y LCR

fespocto & la utilidad de las reacciones ce  oncont opositividad
en el ziguiento ronere de pacientec: ’
YDRL
SANGFE LCw
/s AR/ 61
gdiluciones: =ip diluir hasta {:;32
FTA-ABS
SANGRE LCR
SP/61% 23/61

? En loa resiantes 22 pacienies 1o  we efeciud FTA-ABRS perc ®

de éstos lenfan ademids de VDRL y Wassermann «.

TRATAMIENTO PREVIO

Respecto al tratamiento previo recipido antes del ingresc seolo se
encontre en § pecientes ¢e les cuales o habl an recipide
penicilina, otro habla recibtide arszenicales &demas le habian
provecado erm‘g:- Ty y otro refirio néber sido tratado en su

Jjuventud con "piedra de alumbre"., En todos los casos la entfermedad

habia evelucicnade.

DIAGHNOSTICO PREVIO
Solo T enfermos hatd an si1do diagnosticados por médicos particular

antes de su ingreso vy ourante el mismo ce corrobore el

diagndstico.



49

ESTUDIOS DE IMAGEN

CRocuanto & JO% eouldlos de lmagen erectuddos concazhiiore

TG Efectuada en 27 de log casos. reportandese normal en 14 de

éstos vy on iv arormal por 1a presencila ae SLFOTia

cortice-sudbcortical en 17. Tire €asc mMEstrée un infarto vy otro  un

goma de la regidn orbitaria.

ANGIDGRAFIA En un caso fue normal y en 7 anmormal. © oe e=ztas

mostraban signos de vasculitis mientras que una mostré oclusién

carotidea 2n el cegmente supraclipoideo.

MIELOGRAFIA Se efectusd en 12 casos: en 7 fue EDrmal Y en 4 casos

28 aprecilaron hernias oiscalec y en un tasc signos de aracnoiditis

espinal.

PNEUMDERCEFALOGRAMA  Se efectud en 7 enfermos y 2h todos los casos

se report® atrofia cortico-subcortical.

GAMAGRAMA CEFEBRAL Estuvo presente en S casos de los cuales solo

2 reportaron como  anormales  por retraso en la cifusidn  del

contraste.

IRM  Se efectud =n I casos , en uns cemostréd infarto vy los  oos
. restantes solo mostraren atrefia cortico subcortical.

SIGNOS NEURO OFTALMOLOGICOS

Estos s& opbservaron en el 1% 19 de los pacientes ectudiados: la
presencia de pupila de Argyll-Fobertson fueé el hallazgo nrds
frecuente. la neuropstla éptica =& encontrd en segunde lugar, a
un paciente se le igentifico con coriorretinities y Finalmente se
lcgre establecer el Odiagndstico ce gema orbitario a travées de
biopsia. (TABRLA SIGNOS OF TALMOLOGICODS)
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NEUROSIFILIS
SIGNOS OF TALMOLOGICOS

ARGYLL-ROBERTSON

/1] GOMA ORBITARIO
1

COR‘ORF:E TINITIS ) NEUROPATIA OPTICA
5

19 CASOS (31 %)
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NEUROPATOLOGI A

En cuanto a naliazgos histopatolédgicos sele g tigpusweron en  dos
CAatIoT albDs [OmMDres, El primeroe étenclde en marsze e 1981 por un
Lwagre oo % offos de evolucidn caracteriiago por  teanlor en
MiEmbros superior2;, alteraciones de la marcha v del lenguale, el
esamen  peurolegice  mostrd  un amportante  inarome gemencial,
nipotrofia muscular en miembros infericres r pupila de
Argyll-Fobertscn, reacciones seroluéticas peositivas. Teria un

internamiento previc en otro nozpaital y en el nuestro se mantuvo
internade eé4lo T dias falleciendo por neunomia ¥ empiema
zquiergo. ern la autopsia se confirmo el uiag?éstico de e{filis
meni1ngovascular,
El zegundo caso correspondid al oe un Ni1fo oe 11 afflos de edad
referido por uwna casa de asistencia, £l niflo tendd historia de mal
repdimiento escelar vy presentaba pelidactilia en 1a mano derecha
presentaba un cuadro de un &Meo ae  evolucien con exoftalmo,
esotropia y disminucidn de la agudera visual en el ojo dereche;s le
TAC reveld una lesidn retro ocular, hiperdensa. que reforzaba &l
contrastado y que erosionaba el techo de la é&rbita y al  agujero
optico. Se efectusd exérecsis de la lesidn tenmendose como reporte
tistopatolégico: Fseudotumor inflamatorio oe origen =ifilitico.
£1 envermo presentaba VDRL y FTA-AES positivos en sanore v en LCR:

después de la ciruglo se le imicid tratamientc con penicilina.

Algunos hechos “anecdotices” merecen sw mencién talez como:
El caso de una muwer de 71 alos de edad que acudi® por un  cuadro
de 7 afos de evolucidn inicialmente con acdfeno bilateral y luego

hipoacusia progresiva, en el examen se encontrd con restos
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auditivos 8n @l lage derechto vy en bl lado 12quicrde  uha  s0rdery

profunda, el VDFL ¢ FTA-ABRS eran potitivas en sangre v LCR: el

¢ e cometld w

curdro ce catalogo come de Sordere cifilitica

1Icectoml A wencere t1T del vungue) el cuwal o1 el gostopo atorio oo

fue por el lavabo. El preocegdimionto se pianted =@6lo con  fines

académicoz.
de S4 afo= con  sindrome

El segunde csso corregpondid & una mujer

demencial y pupila oge Argyll-Robertson cuye LTF solo mostrabs

incremente en laz proteinas y reacciones sercluéticas positivas,

El cuadro se talifico tomo FGP vy se efectud la bisqueda del T.

allidum con tinta china en'eubstitucidn”al campo obscuro. Desoe
p

luege la busqueda fué fallaida.
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CONCLUSIONES Y COMENTARIO

La aparicidn de moo ' nay  téchioag  do heuroimalel ast come  de

Pov el estudios slectref 121010008 Ao han camblrage la forma de

Cifrircien  denae und s0ecuads

hacer ol diagrdctics o 1o
r1Ztoris climeca, Examen visilo y FerCClones soroluéticasz son los
elemeEnt0s g2 mayor inportancida.

A pecar do los dofectoz del sistema de regicstro de nuevos casos do
la enfermedaa en nuestro peis. el prescnte trabale reuns 1la
enperiencia acumulada a lo largo ae 20 afios en el Institute
Nacional de Neurolegia y rewrocirugia presentando una causlstica
de &l casos de Neuros{filis en donde =dlo uno de elles mostré
afecti1dn cardiovascular ademds de la newrcldgica.

Las manifestaciones clinecas ce la Neurosifilis son muy variadas
pudiendo identificarce s3indromes tipicos. formas.jincompletas y aun
formas maxtas, De los zindromes tipilcos observados en esta Serie
predoeminaron las formas meningovascular, parética y tabetica. El
grupo de Fformas mixtas fue muy extensc (table formas mixtas).
Aungue cerca de la mitad ge 1oz enfermos  tuvie-on histeria de

primoinfeccion liame la atencidén que en ninguno de los casos  se

SDSPECNO el aiagmdstico al ingrese . esto guiza pueda
traducirse como falla diragrdstica al Mo tomar Ya Bh Cuehta  la
enfermedao,

cosos

Fespecto & la distribucién temporal del nOnero oe
presentados 27 =e registraron en la primera década mientras gue en
los oitimos 10 afos se identificarcn o4 nueves casos  esto
ignifica que existg un promecio o8 T cazes/Afo cifra gue es -de
tomarse muy ep cuenta y cuya causa parece ser moltiple tal ccocmo la

pérdida del temor del paciente hacia esta enfermeoad, quiza



derivace  de oun talse o centido e ceyurided gue pranda s
tratiag,oento v ouae o retlsia en pearYEsL preqramas de vg., =1
COMe Léa 1IBRracidn de 1as coctumnby o Cenualas on o La s tual lued.

En reladion atl comportamlentc o 4 enfacnedad €n wigunat  de  sue

formes llama la atencion por elompie €n ba FOrma aBninQovascusor
la auswnCla de cignos meningecs »uwt en aguelleos casos en gue el
LER =ufrio iaportantez modificsciconss.

La importancia del eramen del LCF estriba en hacer la diztincién
cor otras patologias que modif:can sus caracteristicas tal como
acontece en las meningoencefalltis virales sin embargo la
positividad de las pruebas treporémicas =on contundentes en el
giagréstico, En la presente serie mds ge la mitao de los casos
(59} prsesentaron anormalidages o=zl LCR  logrando observarse
tres grupos;: aguel en que sodlo e ., modifico gor
hiperproteinprragquia, otrc con pleccitosis 13
hiperptroteinorraguia y el mencr de los grupos que aotré  LER
normal. en 29,20 y 2 casos respectivamente.

En ninguno de los casos la biometria nemdtica evidencio incremento

leucocitario lo gque sugiere ume nuis respuesta sistémica a  la
neurocinfecciédn aun en lac formas reningovasculares.

En ningunc de loc casce se identivico al 7. pallidum ni wan en el
cito gue se presentd con chancro © en aquel gue s efectud

autopsia.en gonde solo les cambieos patelegices apoyaron el

diagrdstico.

Tanto la tomegratia craneal,el pneumcence<aiograma y el gamagrama
cerebral parecen brinoar poco apove oiagrédstico de ahi que no sean
de primera eleccidén a diferencia o2 la angiografia cerebral oque

puede mostrar signos de vasculitis y apoyar en el diagméstico. La
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chpuriencia o0 iR hasta ahora es pobro. pere  tampoco N0 RaceCce

supirar a la anglograria cercbral @n el paciente con cozpeocha de

vasculitlis o vt rolacionadn & ests end Hrngdag.
Ere relacidn o lo regpumsta al trataniento dode que ja seric carece

ol respecto.

doe zeguimiente @ cavicil hucer observacione
El mencionar .oc liamades casts enecooticos reflejan quiza el
pobre conocimiente de la  enfermedad conziderancose wh  problema
controlado 6 1ntluso erradicado y que ho deberlia menospreciarze en
los téplcos de Mecicina 1nterna y Newelogla.

Consideramos gue el reconocimiento de las formas asintomaticas de
écta enfermedad asl como el tratamiento adecuado de éstas y de  la
forma primaria representan loz 1los puntoz claves para  abatir

casos de Neureozirilis,
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