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INTRODUCCION 

Leo 1nt1·oe1L1cc16n do la pcr11cd1n.:.. en el tratamiento de la SJf1l1s 

condicioró de inmediato un r:tpido d~cr·omcnto en el nUTic:it·o de casos 

reportados. sin emt:iargo en li• actualidad aLln es pos1t:ile tener la 

oportunidad de ver ca~os nuevos o casos de paciente5 

enfermodad fui& tratada inadecuadamente.z 

donde la 

El presente t1·abajo roune la experiencia acumulada en el Instituto 

Nüc1onal de NeLlrologJa y Neuroc1rugJa a lo. ~argo de 2(1 ª"ºs 

enfat1=andose en la vigencia del padecimiento y su perfil cl1nico. 

De esta manera esper"amos alertC11r al e.U nico en la prevención, 

identificación y manejo de la Sifilis del Sistema Nervioso Central 

o NOl.lt'Osi f'.i lis e NS). 



ANTECEDENTES 

L.:-; tlS Cl'S · .. 1na cn;crmed¿-td mund i él 1 cuyo núnero de e asc.1?: he.' C:é.'C 1 i nade 

desde 1~ déeiaoa ce los 4 1)~. tL1ntc en Europa como en América, sin 

embargo actl..1almente p.:.rece mostrat· nuevamente un incremento 

probabl emcmte debido la libe rae ión de la conducta 

se>:ua 1. 2,3,1?,1P 

Er, Méx1co hasta donde sabemos é-ste representa el primer reporte de 

caso~ estudiados correspondientes a NS. 



ANTECEDENTES HISTORICOS 

Todavia ha~-ta la act1.1al1d~d ~e desconoce donde tL1vo st.1 or1gen 

inicial la enfermedad. El nombre de s1rilis fué tomado de un poema 

"Syphtlls SLve Horbus Gatti'.cus" poema lati·no inspirado en Ov1dio y 

reali;:ado por Gir·alomo Fr·acastoro de Verona (1483-1553) y 

publicado en Venecia en 15.::(1. Sin embargo las primeras 

descripciones claras de la enfermedad se registran a finales del 

siglo 'XV C\.tC.ndo 1-ma pandemia conocida como V1r·uela Mayor para 

disting1.dr-la de la Viruela arrasó E1-1ropa y Asia condicionando Lina 

morbilldC\d y mo,-talidad elevadas en las segunda fase de la 

enfermedad lndicando una virulencia hasta ahora inexplic"ble. 

Desde entonces se ident1f1caron las fases primaria y secundari.=. de 

la enfermedad. las complicaciones cardiovasc:Ltlares y neurol6gicas 

as! como SLI forma de tr,,smisi6n se::L1al. 

En 1798 Hasl.:\m reconoce l.:i llamada Demencia Paralitica y en 1822 

Bayle hace una detallada descripción de los datos clinicos y 

patológicos oe la F'arA.lisis General nombre propL1esto por Delaye en 

18.:?4. 

CorresponcJ10 a i:;.:omberg en 1946 hacer Llna desc:r1pc:i6n de la Tabes 

Dorsal y a otros miembros de la escuela neurol6g1c:a alemana entre 

el los Erb y Wi=tsphal describir oetal ladamente los signos el! nicos 

de ésta condición. El o.ftalrrólogo escoces DoL1glas Argyll 

Robertson en 1869 describió las anormalidades pupilares que ahora 

llevan su epónimo. Allbutt (1868) y Heubner (1874) hacen la 



dt".·cripc1611 ele la A1 to1·1t1!.; C~n::obr.:'1 51-fiU tic.::u y Fournicr en 1886 

dc~cribe l~ s1;111~ Conu~ni~~. 

La ~I"~ modt~rn~ en el ~~ludio oa l~ cn~crmedad pa1·ece 1n1c1ar·sc en 

1q(1:; con la tr.:i,!:;misi6n de l,¡-1 i:-ri+c:rmcd.:id al mono ¡:;,or f'IE.·tcrniikof.f v 

f''oL1:; y i:1os al"Sos m~s lard~ por Fr1t;: Schaud1nn y Hoffm,c,nn con ol 

descubr1m1ento dc:>l Treponema pallLdum. 

En 1'9(16 Wasserm.::1.nn introdL1ce la pr-ueba de flj.:\ci6n oe complemento 

para el diagnóstico serolOgico de la enfermedad. Marinesco y 

Minea en 1913 encontraron el Tr-eponema en las mE'ninges de 

sifillticos y Noguchi y Moore con~1rmaron que la Par•lisis General 

es una m~nifestación tard1.:1 de la slfilis al trasmitir- la 

enfermedad a conejos por 1noculaciOn de te.Jido cerebral procedente 

de pacientes con Par~lisis General. 

En 191(1 la Ar·senamidL' ( Salvar·san o Compuesto 6(16) es int1·oducido 

por Erlich y Hata en el tr·.:.tamiento c:ie los estadios tempranos de 

l.;i s1-fi 1 is, \.llagner-Jauregg fu6' galardonado con el premio nobel .:.1 

proponer la fiebre como terapia en la slfilis al inocular 

la malaria en 1917. propon:::ionando meJorla en algunos casos de 

ParAlisis General y deteniendo el proceSo de otros. 

La era moderna en el tratamiento de la enfermedad se inició en 

194~ con el reporte de Mahoney y colaboradores, de el uso de la 

penicilina of-rec:1er1oose como la droga de primera elección en la 

NeLtroslfilis originando con ésto un dramatice c:iescenso en el 

nünerc· de cas;os de slt=ilis 'tarditit; sin embargo apartir de las 

d6cada de los e('• la inidencia tiende a incrementarse como 

resultado de reg1menes de tratamiento incompleto falla 

reconocer la in.;ecci6n inicial; como consecuencia la NS vuelve a 

considerarse una enfermedad neurológica de importancia.1.o.u.2s 



ETIOLOGJA 

C! Treponl'n1o.1 pallidum C'$ L1n mtc:roon;1.nn1~11.o de? fo1·rria e~•Plr"id que !<:-e 

Jmpuls~ girando ~obre su CJ~ long1tud1n~l. Co~·1·e~ponde ~l gr·upo oe 

las Espiroq1.1etas en donoc se 1nc:h1yen tres géneros patógenos para 

el hombre y muchos otros animales Leptospira. que- causa la 

Lepto~p1t·osis er1 el ser h1.1mano: Borr•.l.ia. incluyendo B. 

recurr•ntis y 8. uín.centií. que causan la Fiebre intermitente y la 

Angina de Vincent respectivamente as! como 8. bur6doft1ri. agente 

ca1.1sal de la enfermedad de Lyme. y Treponema • microorgan1smos q1.1e 

c.a1.1san las enfermedades c.onoc1das como Trepanomatos1s. Treponema 

incluye T. pallidwn. s1..1bespecie pertenue. T. pallidwn subespecie 

endem.icwn; y T. caratewn, micororgan1smo que causa el Pían~ 

S1/llís endémica y Hal del p(nto: y T pa.raluíscunlculí, que causa 

s1t=ilis en el coneJo. Se han descrito otras especies oe 

treponemas no patógenas en la cavidad bucal. eisi como muchas otras 

especies anaerobias. sapr6.f1tas cel aparat.o gent'tal qLte a mem.100 

coexisten con bacilos anae1·obios gr~mneg~t.ivos en les-1one~ 

genitales ulceradas (llamadas infecciones por fusoespiroquetas). 

Estas. pL1~cen con-fundirse con T. pal l i dum por e>:amen de campo 

obscuro. 

El T. pallidum eo un microorganiEmo delgado, con 6 a 14 espirales 

y entremos ah1.1sados. q1,1e mide b a 15µm de longit.ud y 0.,4Jm de 

ancho. El citoplasma esta r·odeado de una memtirana citoplasiM.tic:a 

trilaminar cubierta a su ve: por una fina capa m1.1copept1 dic:a 

interna, el periplasto, que al parecer est.._ compuesto por 

mol•cul.;i.s alternantes de N-ac:etilgh.1cosamina y N-acetil .._cido 



rnu1 ~.m1n1o:::c1 q1.1c> Jt-• br1ndun c:tcH·t.·. r1g1cJE-= "!<:l.rllclur.:il m.ic:intrc:·H .. que 

j:1 n.c1T•Llf'.:1r1i\ l 1pc.prt>tE.:-! n1c.:1 o;:lc:nn.:. e~ 5t:-lcic:t1 ·,· ... 1mor1t::- pr:1·ml:'Uble:.· 

º"'~Ó':lC.>.1 <;cr1:-.1bJe, L.:1· o:o::.r.rur.turet C~Pll.id dr:•l 1. rJ.:dl1cJum ~l"J 

cor1~-1?1·vi::1 por o f'1br111.:1~ , trcG de> l~-t~· CL.<.dc-!:: c>mc:rgen en cadc:t 

o::tremo del m1croorg.:\n1..:;mo enrrol J.:100 .:.l c1.1c:orpo cel1.1lar por 1.1n 

espacio que i:e encuentra en la car-.01 1nter·n" de Ja pared celLilar 

la memorana celular externa y q1.10 probablemente son los el~n1entos 

contr~ct1les cau~antes de la motilidad. • Ning1.1n,; de las cL1atr·o 

especie$ patógenas de Tr·eponema ha sido CLLltivada (n uitro en 

cantid?des s1.1fic1entes para permi~ir comparaciones detalladas 

entre ~llas, y no se han observado d1ferencias mor~ológic?s, 

serol6g1cas, o metb61 icas importante, B.:..s1camente se distinguen 

por el si ndrome el! n1co que prod1.1cen. El único huesped natural que 

se conoce para T. p~llidum es el hombre; pero los primates y 

alg1.1nos anim.!lles de l.:.,bora'tor10 pLtE?den tamb1én infectarse y 

desarrollar lesiones si~i1Jt1c~s. Cepas virulentas de T. p~llidum 

se con~E:"rvan en conejos.20 



PATOGENIA 

n11..1co~.:i.s \nt.:lcta: o 

soh.1c1oncs ce.:· cont1m.11o~d E·n 1.., plQ'l. y poc~~ hOrLI!;; cic~pL1éG lleg"' 

"' lo!:, l 1nf~t1co~ ..,. S.:\ngrc· dC'~cncadcni\ndc• LIOci infección s1=tém1ca 

con focos met.ast.a.s1c:os muct1c. antes- de que apetr·esca la 1Qs16n 

µr1ma1·1a. LL\ sar.gre de é=:toG enferme:- dLwante el poriodo de 

incub~c16n es in~ecc1oz~. El tiempo calculado pa1·a que se genere 

T. po.llidum in vivo es de ::i:i a ._ ..•. horc.s. y el periodo de 

2ncubac:16n de la s1-filis es inversamente proporcional al minero de 

microorgan1&mos inoculados. El periodo de incubación en el hombre 

es de api·o~:imadamente 21 dias. 

L"a lesión pr-1mar-1a aparece a nivel de la inoculación, persiste de 

dos a seis semanas y c1catr1=a esponaneamente. 

Las manifestaciones mL1cocL1t~nE.>as generales y parenquimatosas 

genet"C'lli:adas de la s1f1l1s secunClari.n aparecen seis a ocho 

eemC'lnas despL1és que cicatr1:6 el chancro. a1.rnqL1e 15'l. de loe 

pacientes con s1Til1s secund.:.r1a pr·eeent.n chancro per~istente. En 

otros pacientes. las lesiones secundarias pL1eden aparecer unos 

mese:- después que el chancl"'O h.:; CUl"'éldo. en .:;lgunoe se 1nicié1 una 

fase la't.ente sin que nunca aparescan lesiones secundal"'i.:i.s.2• No 

es el obJeto cel pre~ente describir" las lesiones c:ut~neas 

secundc.r i as. 

F·ueden observ.:wse treponema-:. en muchos tejidos, inclL1yendo el 

hL1mor· acuoso y el liqLlido cefalon·aqLli deo, y en 6ste último se 

desc1..1bren anormalidades hasta en un 4(1'l. de los pacientes durante 

la etapa secundaria. Hay l i nfadenopat1 a secundaria general i ;:a da 

en el 85% de los pacientes con s1filis secundaria.•,H 



r·c:·tro:;.pcct:1v.:.mcnt:1;· c~·"C' 111c•nc1on.:1r lo~ ~.1gu1e>ntc:=- o<.:.tud10!: t?n conde 

-:c. 1,.1t: i l 1 :-;H·on lo:\~, ¡.ro_;ct• .. \<:: de> i.1.;1t·!:c1·m.:1n11 ·1 cicl C.:impo oosct.11 o C>n un 

y1·upo ce c~s1 : 000 p~c1entc~ con slf1l1s p1·1n1ar1a d1agno~tic~da 

cl1n1c.amcntc tel C!:·tL1d10 tlf;' OSLO. 18c-1'l-1q51J; la :1fil1s en curso 

se estt.td 1ó en 4::1 hombre= negros con si -f 11 l s l aten"t.e seropos l t l va 

de t.re5 m.i.s anos de dw·ac ión <el estL1d10 de TUSKEGEE, 

19:0:!-1972>: y en forma retrospectiva se ef.ectL1ó la revisión de 198 

at.1topsias de pacientes con sif11ls no tratada. 

En el estudio de OSl..O, .24~. de los pacientes des.:irrollaron lesiones 

sect.mdarias recurrentes en plc.;:os de cuatro af'{os, y 28X -finalmente 

t.ma o mas man1festaciones de sifil1s tardia. En 10% desc:utll"ió 

si~ilis card1ovascular, incluyendo aortitis, ~in casos que 

hubieran sido infectc:idos antes oe 15 anos oe edad: en 7'l. se 

apreció net.tros1f!il1s s1nt.ofl.At.ica. 16% cesarrollaron si~il1s 

terciaria benigna <goma de la piel. mucosas y esqueleto>. La 

s1-Filis r·esult6 la causa p1·imaria ce mL1erte en 15~. de los var-ones 

y 8'l. en las muJeres. Sin embargo. mt.icnos pacientes que atln vivian 

cuando se completó el estudio de OSLO, segt.lian con riesgo ce 

desarrollar complicaciones. mientr.:io que la tubercul~sis y otr.:is 

in-Fecciones ya hablan acabado con otros en-fermos, antes que 

aparecieran las compl1cac1ones de¡,,._ si-f1l1s, asi qwe los nómeros 

cel est.ud10 de OSLO pr·obablemente represent:rn c:iilculos m1 nimos del 

riesgo ce compl 1c:ac1ones tar·di as. Se presentó s1-fi lis 

ci\diovc.scular en :;5~ de los varones y .:;:~. de l.:is mujeres que 

~ínalmente fueron sometidos autopsia. En general, las 

complicaciones tardias graves se presentaron con frecuencia doble 

en los hombres que en las mujeres.to 



[r, l·l t:"1iLLtjJu lle TUSKEGEE '..'.·C ;:omr.t1·otó q1,.1c: l :1 mort.al itJ.:lO de? lo~ 

hí.•ífltff~':', r1ei..J1·c.-::. c-or. -.::1+-111~ tr·.:itc.o.:\, cr.trr.> :!5 y 5t) .:.No~ de edao, 

ur·• 17% ~·~to• QLI~ er1 loE ne ~1f111tLc~a. y ~0~ ~~ todas las 

mu~1·te$ pudieron ~t1·1~u11 ~a a si<1l1s c~rdiovascul~r y del sistema 

nc:-r·vioso central. L.:is ccmsc:.-cL1enc:.1a5 do é~te c~tudic qL1e se nabi et 

1n1ci~do ar.te~ que surg1cran los antibióticos y que continuó h~sta 

principios de 1970, in(luyer·on sobre el d~s~rrollo de las pautas 

actualea par~ e~per1mentos seres hLtm~nos. El factor más 

importante del aumento de mortalidad la si fil is 

cardiovascular. Se descubrieron signos de aortitis entre el 40 y 

el 6(•% de los sifil1ticos !!-ometido5 a necropsia \contra 15% de los 

contt·oles). mientras qL1e 56lo hL1bo lóes del sistema nervioso 

central en 4%. En los sifiliticos también üL1ment6 la frecuencia 

di: hipertensión. En el c:-~tLtdio de TUSKEGEE la frecuenci,:; de 

sifilis card1ovascular fu• mayor y la del ~istema nervicso cEntral 

menor que en el estud10 ce OSLO. Cada uno de estos estL1d1os 

demuestra que cerca de Ltna terce,.a parte de los pacientes con 

~1fil1s no tratada desarrolla signos clin1cos patológicos ce 

si~il1s terci~ria; cc1·ca de la cuarta pjrte muere cerno resultado 

di recto de la si f i 1 i ~· terciaria. y se observa L1n e::.::eso ,:; di c i ona 1 

en la mor"tal1dad qL1e no puede atribuirse directamente a la sifil:s 

terciaria. La si.filis no tra"tada pL1ede nacer que el ind1viduo se 

vuelva má!!· sucepi:.ible a otras en.fermedüdc>s. o qLte los indiv1dL1os 

que padecen sifilis sean mas suceptibles para otros padecimientos. 

posiblemente por· f,:;ctores soc ioecorómicos.10 
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MANIFEST ACJONES CLINICAS 

pr1mar1a 'i ~ccund,;,r1c1; donde li'i.-:= m.:.r111-=c:rtac1one:: mL1cocutilneas 

cestac:a~ preoomlnantemente. 

SIFILIS LATENTE 

El diagn6:;t1co de sif1lis latente se E·sta~locc con una prueba de 

anticuerpos treponémico5 espec1 .fices pos1 t1va para si .fi 1 is, junto 

con un e·.:amen normal de liq1..11do cefalorraq~t1deo. ausencia de 

manifestetc:iones el! nicas en la e>:plorC\ción f1 sic:a y antecedentes 

de les:ól"l pnmar1a o secundaria de e>:pos1ci6n a si-fil1s o de 

hi•\ber c::h:\do a lu:: a 1..in nif'fo con si fil is c:on:;énita. La si/ilis 

latente temprana abarca el primer af'{o ce infección. mientr·as que 

la sJ/ilis latente tardia, que in1c1.:. 1..1n .:o.no desp1..1és de 

prod1..1c1rse la infección en el paciente no tratado, se acompaffa de 

inmunidad relativa para la rC?caida int=ecc:iosa y una resistencia 

c:rec1ente a la re1nfecc16n. 

Hasta h.;.icc poco pensaba que la ert=ilis latente tard1a no 

tr·atad.;. tenla tres posibles evolL1c1ones: al podria persistir toda 

la vld.:\ oe-1 indivicuo: t>.I podía terminar danco lugar a sif1lls 

tarela, e> podia ter·minar con la c:urac16n espont~nea de la 

infección al negativi:~r~e la~ pruebas serol6gicas. Sin embargo. 

actualmente se se.be q1..1e las pruebas ma=. sensibles de anticuerpos 

contra Treponema ré\ra ve::: o n1..1nc:a se vuelven negat1vas.1?El 5(1 al 

70% de los pacientes no tratado con s1fili::;, latente n1..1nca llegan a 

de~arrollar si<filis clinicamente manifiesta, pero es muy dudoso 

que llegue a producirse la c1..1r.:.ción espont.i.nea.z 
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SH"ILIS TARDIA 

sc!'fé'll dl'.' ilort1t1s temprana. y los pac1!J'n~~s qLle cios¿1rrollan 

C11normalidades en el LCF' durante las primeras et.apas de la s1fi11s 

~on los que est.i.n en riesgo de sufrir compl1c~c•ones neurológicas 

tard.1 as. 

NEUROSIFILIS ASINTOMATICA 

En pacientes con s1,:111s latente no t.ratada, si el LCR e~ normal 

dLtrante do;, af'ios O m,A=:, después de la infección, probablemente no 

e::ista ningún riesgo futLwo de desarrollar neuro~ifilis, con 

excepción del t.1po puramente vascular. El d1.:ign6stico de 

neuros1-fil1s as1nto~tica estaolece en los paciente~ sin 

m.:..nif'estaciones c:U nic.:.s de neurosi f1 lis QL1e cursan con 

anormalid.:\dcs del LC~: como pleoc:itos1s. aument.C· en las prtelnas 

Wa=:sermann o VDF:L (Venereal Di seetse Research Laooratory> posi t l va 

en el l1q1..11do. La pleoc1tosis suele sei· de <.,l(u) c&lu1as/mm3. y el 

incremento en prot.el nas es a e~:pensas ce 1 a y-gl obul 1 na en el a2% 

de !oseases (Merrit. Adams y Solomon. 1946>. En un 1(1 2(1% de 

los pac1E-n't.es con sífilis no tratao:i. nay uno mas ce éstos signos 

dE?spués de una rara normal i:ac16n espontáneii'I.. El riesgo de que 

la enfermed.:1d progrese hasta la neuroslfilis sintorr..ltic.:i es de dos 

a tres veces mayor en la ra:a blanc~ que en la negra. y dos veces 

más -frecuente en los hombres qt.1e en las muJeres. El peligro de 

neurosi-filis parenquimatosa <Tabes dorsal o· Parálisis general> es 

cinco veces mayor· en loshombres que en las mujeres. En los 
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~•pru::1ni..•t..J,:,nn .• ·nte::- .::'(•~'. d1..11 .;,ntc.• lo:.. p1·1m~.ro"r- 11.1 .:,f'lo!:. <Holmo~·· 1'18:.1 

El mucan1c:.mo 

mediante el cual l.:i en1'crm:::>dL1d no so hace s1ntom.it1ca se ha 

e~pei:ul.:\do siendo probat•lemente rec:o1..1ltado oe la reacción inmune 

del h1..1e~pcd. •• 

NEUROSIFILIS SINTOMATICA 

Las principales categor1as cli n1c~s de la Ncuros1-f1 lis sintorr~tic:a 

son:• L.:i Si fil is meningovasct.llar y Ja F'arenqu1m<Jtosa. aLinque son 

frecuent.es las formas mi~:tas. El intervalo entre la infección y 

el inicio de los s!ntom,;'\S es de pocos meses a 1:? º.;i.nos (promedio 7 

.:..~os) pi'lt"él la Sif1lis meningovasc1..1l'"'r• ce 21) .:1f'l:os para la 

Po?.rAlis1s general y de ~5 .;, :o .:o.l'aos p.:\ra l.:i Tabes dorsal. Sin 

embargo. m1..1chos pacientes con Ne1..u-0:1..:11 is sintotriAt1ca. 

espE.'cialmente ante~ de que e::1st1eran lo:. antibióticos. no 

present~n un cuadro clln1co cl~s1co. sino que cursan con 5lnd1·omes 

mi>:tos y s1.1tiles o incc:·mpletos. 

SIF"ILIS MENINGOVASCULAR 

Se pre:.enta en el ~l 5~. ce los ce.sos ce Neurosi fil is 

asintomAtica.s.9 1..1su.;ilmente entre los 5 .:i lo~ 1(• .:1nos dGsp1..1és de la 

in.fección. pero ocasionalmentE' pLIEde? .acc.nteccr centro de los. 

primeros mese~. de la misma tSChmidt y Gonyea. 198(1) • 

Las alteraciones patológicas incluyen meninqitis, enda1·teritis 

obllte1·ante~ y perivasculitisa• e incluso la formación de gomas. 

<Storm-Mathisen, 1978) ~ La meningitis es subaguda, comLtnmente 
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~r11'1ll1 •. 1t'O íJOI" 11níuc.11_L .. ..:· .,. cé!Lll.•::- pl.:1-::11.:atJCd'.:•o :··1.1etK· ~"iC.Oflt~·t.:et" 

in.:lL1~-o OC.L•1·1·i1 n101·oc.r,;t-,.<] 1.:1. Cl ccrn1~r·om1!:0 ce lo~ va~o::. peq1.1enos 

1~11·tt.>r1l1~ dE· M1~~1-1:11::he1n11:.·rJ e-=. caract.e1·1~liLa con prol¡fr:rac:16n 

ce la Jnt:1m.:1 sin inFl.:1m.;.1c:16n. Cn les ~aso5 mayores hoy 

pr0Jifcrac16n de la subint1ma, teJ1do -flbr"OSO perivascular 

acompaftado poi· infiltración de ce linfocit.os y células plC\srnA.ticas 

en la pared de los ve1sos (C1.1·terit1s de HeL1bner>. condicionando 

estreches de la lL•= di? los va!;;OS -favoreciendo :;:orias de isquemia en 

el parénquima e incluso inf-art.os.H Frecuentemente pueden 

identificarse peqt1effos gomas sobre la super1-:1c:1e de las meninges 

in·flc:imadas e incluso ocservarse en forma a1sladc en la prof'undidad 

del paré-nquima de los hemisf'er1os. C.::imb1os simii.:i.res pueden ser 

ot:>sc:i·vildos en la dur.:imil.drc e!;p1r,.:;l <pii.qLdmE·ningit.ü:· cervical 

n1pertr6f1c.r,). pudiendo man11-estarse como una compresión medt.1lar. 

mielitis. radiculltis o infarto ce la rroédL1la espinal. 

Los !:;intomas cereb,-ales son di+usos y st.1elen desan·ollar:e f'orma 

ins1c1osa. La cefale.:... coni=L1s16n. alterac1ones Cle memoria y 

personal l dad son .frecuentes y ser segLd das por demencia 

psicosi~. par~lisis múltiple~ de nervios craneale~ 1especialmente 

111.V. '..'!y VII> (Walt.on. 1985J. Esta cond1c16r1 de-be ser tomada 

en cuentc-1 en un adL1lt.o relativamente joven con tt.é\nifest.aciones de 

a~ectación al territorio do la arter1a cerebral media que aparece 

después de un pródrom" enc:efali t1co SL•bagudo con cefc:ilea. véort1go, 

insomnio~ y anormalidaccs en las fL1nc:iones mentales. s1gu1endo 

sindrome vascular gradualmente progres1vo.P Los gomas meníngeos 

peq1.1ef'S'os no causan sintomatolog1 a especial. pero los de mayor 
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L • i:·~~tlu1mc..·n1r1t,.11l1~· c:1:···11r::o..0 l .:~ll••1·.:, 1·.)r.:1 r.1t..1cd~ lr•)c1.:1i con t..in dc:ilor 

1·~u••-L1l~11· ~:eyu1do µ~1· .::itr-ti~=: .. ; mu~·c:L1lar locnl. ~1qt..11cndo Lln.:, 

aC~JD de la lc~1ón. El cur~o ca ia mor11r~om1el1t1~ es similar pEro 

el dolor en la!.=- e::trcmic:1¿-,c:1e~ y la~- alte.,r.:u::ione~ sensitivas 

preceden la paraplcJ!a ~conlec1cnco frecuentemente en el 

segmento ter.le i co. (~Ja 1 ton. 198::· 1 • 

El 11 QL\l do cefalorrac¡1..11 deo siempre: es anormal en la 

m~~1ngovasc\..1l1'tis. sin cmbar·go. la pres16r1 sólo se ve i'IUmentada en 

el 15'l. de los casos <S1mon L.as C\nOl"'mal1daces 

caracter1sticas inclt.1yen pleoc1tosis ~ e>:pens.:is de linfocitos. 

(t..1sualmente < de 1(1(1/mml). 1nc1·emento en li'ls proteinas <hasta 25(• 

mg/d)), incremento de la y-globullna. y l¿. séf'ologla posit.iva 

<e1•1. 1 (F1shman. 198(1). La tomograf1 .:1 comput.ari:::ada puede mostrar 

:::onas n1podensas compatibles c:on in-far-to o ::onas de mayor 

Cé:1ptac1on cel medio de contr.;..~te. L.;. e-:::~rec:hes c:onc:ér1trica y la5 

con5tr1cc:iones- y dila't.ac1ones c2 los peque!'ios vci.sos p\.1eden ser 

vistes -=n la ang1ogr-.:1.fla <f.:~b1nov, 1967~). mientra~ que los goma~ 

puedC:>n apar-ec:er como masas avascL1lares e::traparenQ\.1imatosas. 

L,:1 terapia con pen1 e i 11 na L1su,:.. lmente propor e i ona unci. .favorable 

res-p\.•esta pero los cambio~ ri.er.tales pLteden p1:?t"Sist1r- aún con \.In 

tratdr..:. ente acecu.=.do. Desde 1L1E;r:¡=- los dé-f1cits por oclusión 

vasc1,.1l.:..r son usualmente permanerites. 
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PARALISIS GENERAL 

hO!>p1tc1les p.:ira 1.:i. .:ttenc16n de ~nfcr·mos 11u::1ntEile~. por· cL1.:;d1·os OE' 

ps1cos1s; do aquJ lc.l qr·an importanci.;. de Jnclu1r~e en el 

d1agn6stico d11"=ere.•ncial de éo:;te t1pc. ce en.fermos y en .:1quellos que 

cursan cor. demencia de inicio temprano o C:º" demencia incipiente. 

Es menos frecuente en sujetos de ra=a negra y la relación nombre 

mujer que se ha observado de 1.8:1 6 4:1; afectando con mayor 

frecuencia entre los 3(• a 1 os 60 anos de ed.:10. aL1nque la 

Neuro~ifil1s p.:i.rética juvenil también ha sido reconocida. 

La Par.i.lisis general afecta alrredeoor del 40% de los pacientes 

con Neuros1-fi 1 is aparee l e:ido los sJ r.tomas 1(1 a 15 ·anos después de 

la i n1-ecc ión.a• 

Los c.r.mbios neL1ropato 16g i co~- incluyen y 

engro!::am1ento de la p1a-at·acno1ocs, los giros son atróficos y los 

~urcoc pronunciados sobre toco en la región f~on~al, al corte del 

cerebro ventr1cL1los est.:.n ai,.tmC?ntados de tam?J'io y 

freeuer,:.emente se p1..1ece observar una reacción ependim.::1ria granula.r 

(epe11d1m1tis granular). M1crosc6p1camente e::1ste una combinación 

ce reacción inflam.:.tor1a alrreaE·dor de los vasos y en los espacios 

de Vircnow-Roc1n. El in~1ltrado celular dependiente de la 

sever1d¿,d y esti'ldios de la enfermeo.::1d habiendo una comb1nac16r1 de 

lin'foc1t.os, células plas~ticL\s y m.:1cr6fagos. Los vasos 

sangu1 neos pueden mostrar degenere.e: ion e inflamación de sus capas 

con proliferación fibrobl.A.stica Carterit1s de He1-1bner). En la 

Neuros1f-ilis par6tica. se observa depósito de hierro alrt"ededor de 
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lc1~ v~"l~o·_, :.: .. 1nuu1nco·_. que ~u.•1,•;lr.:lr .:~ 1.:1 c.01·lc:-;, ,_c.1-..,:t.•r.:d d•"-º ·1llf-. 

!.1_· n .. , con:...1111·1·.;:,do r.i.•to1,1nuno1·11c:c.. ::.1:::.ti::- p1·0J11:~,·~ci611 qj1~1l .,. h.:.., 

r.6dLlJO~ ql lL\lC'':.. C.'n 10~ !:-ltlO~ Ct.il: ';A.1-ir·eq ol11c.1-.:iinf.:~1·to~. Cl 

t1·¡,t ... 1m 1 en to l mt101·t a rit !;'n11.-· nlc.· 

n11i::r•:icc6pico1;; p1·111c ip.:. l rtiantl: 

obl1ter~c16~ vascul~r. 

en lo~ 

En las man1fcs-tC\ciones clinicas el comportamiento es el de ~ma 

enfermed.:\d demencial o de une\ psicosis- .org~n1ca\ habitualmente 

insidiosa con alteraciones del Juicio, conducta y memoria; aunque 

una reacción psicot1ca de inicio .:i.gudo puede presentarse desde el 

inicio. Signos neurol6g1cos como ncmipares1a· tr~nsitoria pueden 

ser observados ocasion~lmente. En el cuadro de demencia la 

euforia con gran e;:pansi6n el CelHlO de grc1nde:a~ la paranoia o 

la depresi6n suelen destacar. 

El lenguaje se encuentra alterado en forma carac:.ter1 st ic:.a 

hac:.iendose dific:.11 la p1·onu~c:.iaci6n durante el hablar ordinario o 

con prueoas de -frafteo; es frecuente observar temblores en ceir.:i y 

lengua. las Clnormo?l l ida des pl.1p1l.:.res son -frecuentes 

relativamente pocos pac:.ic=-n-:es llegan .a present~r completamente 

pupilas de Argyll-Rober~son. reflejos tendino~os 

frecuentemente se encl.lentran e::altados y usueilm~nte las respuestas 

plantares son ~le;:oraG. 

Aquel los pacientes que tiener. ~ignos de alteraciones 

sensitivas. ata::ia. y disminución de lo!: reflejos tienen evidencia 

suficiente para suge1·ir que el cuaoro coe~iste con Neuros1filis 

tabética <Taboparesial. 

El diagn6st1co se hace sobre reacciones serol6gicas positivas en 

sangre y 11 qui do cefalorraql.li deo. el cual ademas mt.1estra 
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un 7~% du los c~~o~ can 

Llfl 111 .. 11·c..:1do inc:1·emento eri la y-9lot•ui.1r1l.• <Locoge y Cumn1ing-::;, 1·1'53; 

Fisr1man, 1980). 

dec 11 nación 

pr-ogrc!:.1va del intelecto a..:.1 como de:ter1oro genct·al de la función 

motora que culmina en la p,:,r-.Al1s1t: .,. en la. muct·te u~ualment!? a los 

5 anos, las c,·i!:iis cor.vuls1vCt.s son frecuentes en los estadios 

t:c·wdios de 1.01 enfe.-ruc.O.:\d, ~iendo de 1..tn pobre control apes.;ir del 

uso del tt"atam1cnto ant1sif1l1tico y los an'ticonvulsivan'tes. 

Se r~ar1 desc:1·ito c.:i~os de rem1s16n aspontAnea y mejoria sin 

tratamiento; alguno~ de ~stos casos se relacionan con una 

en~ermedad feDril asociada de donde es bien condCido aminora el 

efecto progresivo de l.:i enferme-d.:.d. 

El tr&tc•miento efectivo detier.e el curso de? la en.fermedad en 

75% de los casos con event.L-~l cura o~ l~ sintomatologla en cerca 

ce oos tt?rc1os de éstos. De:= de luego la mejor! a e:tA en relac16n 

al estacio de la en~a1·meo~o. 

NEUROSIFILIS TABETICA; TABES DORSAL 

Esta .forma a.fecta el ::5~~ al 35i'. de los pacientes con neL1ros1Tilis, 

preo;entandose frecuentemente entre los 8 a 1.2 .:.f'ios deSpLtié>S de }a 

infección~ involL1C,.~· pr1ncipc.1mente las raices nerviosas y rrédul.:1 

cspinal.2? Esta -.=,.ecuentemente ascciada con atro-fia óptica 

sifil1tica y anormalidades pL1pilares que incluyen pupila de 

Argyl 1-Robertson. Los nombres son mis .frec:L1entemente a-fectados 

que las mujeres; y los negros son menos afectados que los blancos, 
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t:LJo::1tJ. l.i ln1c.10 t,;11ul1..• ci ~r.on1J 11L-. :::itln tl.'po1·t;ic.Jo, v é'..:·t-• •·c.•1ri1.:. 

mayoria acuae poi- prE'<E::cnt;u· colore$ q1.u:mc;nte-=:.. 

tróficas, cr1sis v1~ceri\le:>!:: y ano1 mo'.\l id-"oe~ en ! .. , marC:'iC\. rn .. 1rC1ntf: 

los periodos previos en QLte el tratam1Entq er·a menos ~fect1vo. la 

neLu-0~1..=ilis tabét1ca, oc1.wria en .!'lpro>:imadi\mente un tercio de los 

pacientes admitidos por ne1.u-oslf1l1s en hospitales generales.. 

Alrededor de 11:1% de homb1·es con tratamiento inadecuaco o $lr. 

tratamiento para la sifili~ teffipran~ desarrollan tabes. 

En los hc·lla::gos anatomopatc·l6g1cos los mCo1yores cambios 

ob~crv.:.n en l<J mé-oula e!;pinal y ~us raíces. La ·'leptomeninge en 

especial la porción dOr$al ~E' encuentt·a engrosadu y opalescente 

las raic:es nerviosas inreric:ires estan adeigz,::adas. En l.:. rréoL1l;• 

se observa dism1nuc16n en el g1·0~0,· ce loa coroones posteriorEs, 

tamoi•n pueden ser afE'C"tudo=: .• 

H1crosc:6p1c~mente se ooserva una e;;~ansa rea~ci6n inflamator1& en 

dorrde se observ.:; ca. 1.:.-s meninges l nf 1 l t r aoas ~ot' mor.~nuc: le,:, res que 

tambi•n se enc:l1entran .r,lr'"edecor e~ la=: raic:es n~rv1osas c:aus.ando 

una neuri~is interct1cial con infiltr~c:i6~ e 1n~lame=16n entt"E leas 

-ribras ce los nerv1os. el trac"to marcin~l de L1ssauer se enc:uent.r.:

atrOfic:o especialmente en ~o~ ;egmcntos necul.;.,·es bajos. En 

aquellos pacientes que deaarroll~~ par~l1s1s de ne1·vios c:r~Ge~les 

los cambios m1cros~6picos son similares, La ne1..1riti-=: 6p~ic:a 

sifil1t1ca con sin nei.wos1f1l1s tat"ética ésta asociada a 

desmielini:ac:i6n y adelga::amiento de los nervios Optic:os o del 
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vt.:.-1· Oo.HJE't· ;;.. .:11' ~cnoi dl t 1 s optocp .. • l.:.~-: ••.Jt. l 1 e~. Tc\ntr:i la le-s16n 

1·e~¡:...on:..H.lla d.:.• l~ p\.lpd~ dL' t-u-g·.,.11-;.·.;.o,¡.,·tson c.:umo de ias cr1s1s 

v1sc.e1·,;d~i:. no eslA tlll?n o~c:lc,rec1d,;i. 

e l1 n11..:: .. "-!.: oom1nan las al ter ac. J. c•ncs 

seno¡,1t.1vas f1..1nd.:\n•ent.;1.lmc·nte por· .;1.lt.e1·~c16r; en la .f1..•nc16n a+:ere-nt.e, 

responsable del dolor, pat·estes1as, alterac1ones tr6ficas~ del 

funcior,.=.miento ve!:>ical e h1pot.orJ.a, El dolor· l.:;ncinante, inten!OO 

~obre toco en los miembros infe1·1ore:. es con mucho el princip.;.l 

si ntom.:., es Eevero, sot:wev1ene episodios, c:arr,biante ae 

locali::aci6n 'I que el paciente ~1.1ele de~cribir como oescarg~ 

eléctrica, calambre u otra or~n~~lC? ter·n11nologi~'que refleje, la 

severtd.:\d ir1tens"' del s1ntoma. La: p.:.rc;tt:'..•:1?.: oc:urren en =onei~ 

.:iiE·ladas, meno!'. frcc:ucnt.e~ en miembro!: ~L1pcrionz·~ y sobretodo E:n 

el tronco. las alt.erac:1ones vesicale<:: son frec:ue ntes. con 

retenc iOr• de gr andes c.:-.nt 1 aacie<:: cie or in,:.. sin ;en~ac i6n de 11 enLlr .?. 

vesical. li:-. impotencia !::e::1..1al es cat"C..ct.e.r1st..1ca en los E?StaC:ics 

en la 

NeL1ro~1.f1 lis t.e.tCtio::~ .!4doptan ,,.·.:..r1as formas. la má.s .frecuente de 

éstas es. la cr·i:1s- gAst.r-1ca. Menos c.omún e~ la l"'ringea. vesic:al. 

y aun menor ¡a cr1s1s u~er1n?, En la cr·1sis gAstr1ca el enfer·mo 

tiene ataquE·~ per16dico~ de oolcr 1..1~L1C'llrnente mLty severo referido 

al abdomen que puede est.ar ~soc1~do ~ v6m1to. Las cr1s1s pueden 

01.u-ar· c11 é\E o :errian,;..s y t.erm1nar dramat.:camente como in1c:1ar-on. el 

color c:ont1nuo~ tipo c:.alamore. local1:ado al epigtlstrio. esto 

ocasiona en muchos pacientes procedimientos quirúrgicos 
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do-

lil"9·,-ll-r•·c.ohc•rl::-on qw: e~ L1ri.::1 tH.1r.•1 \ .. , ~t.:.·~L•of"ía q\.1f:' no 1 e::-µ;;ir1d.: a J.;. 

lu:::. si ,;1 ll\ a:\C:c.·n1oc.;.c16n y a J.::~ ce>r1vc1 gcnc.ii\, " <::u-1.:-, rt..".:~Llt?~t.:i. 

los n1idr1~t1coz e~ pob1·e. 

Las alt.e1·acicnes ~ensitivas ~on cl.a.!:ic.:1mt:?nte observaCla<::: el 

!:>ent1do de v1brac16n y pos1c:16n Est.An 01sm1nL11cos 

e::tremidades infen·101·es, l.;i percr.:pc16n al_ dolo.- profi.in.::o p1.1~de 

C~·tar ausente cv1denciandose al presionar un testiculo (signo de 

Pitres), comp1·1m1r el tendon de Aquiles (signo de Aoad1e1. Se 

pueden observLlr are~~-= parches ae nipereste~ia <:on,;.s de 

H1t::1ngJ asoci.::.oas con .::1lte1·ac16n en }¿. per·cepción del dolor 

o piquete. Lo:\ 1-uer;:a m1.,5cular h.o\bltL1.Jlmenti:: no ~e encuentra 

afectad.:\, pe,-o la debil1tlac m1.1~·c1.1lar \' .:.t.ro.t:1a puede cst..:tr 

p1-e::-.C?nt.,;:. y ser 51?!:1.1ndc01r·ia al in.,..olucro de la!:; ratees ant.er101·cs de 

la méd1.1l:. e:pinal •'am.iotrofia t.abélicaJ. La at.onl a mL1sc1.tlar 

ft·ccuente y la ata.:i~ y la abasia oc1.1rre 

pacientes. c¡ue 

deambulaci6n.,o 

lo~ c~sos avan~ados 

l~ m1tao de los 

nace imposible ¡~ 

Los r~~leJOS caracterlsticament.e est.an d1$minu1cos o ~co1lioos en 

las e>:tremidades inf'eriores. las alteracione5 tr6ficC1s not.ables 

por hipGrlax1t.u~ o~ las art.1culaciones sobretodo en la rodilla 

\Charcot.J. c~dera e· tobillos. Tambiiéon p1.1ecen aparecer L1lceras 

pen~orantes \m.;.l perf'oran~e) tlp1cas er1 la base del 01·teJO mayor y 

q1.1e son i ncolor:as. 

El liqLtido cefe1lorraq1.11 deo es menos anorm.:i.l que en otras formas de 

Neurosi fil is y estc:\s anorm.:i.l i ca de~ ti ende:m d1sminu1r con la 

duración de la enfermedad <Fishman. 198(1). 
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í'IL"Ol.1t.;v_;Ji:;;. • l•)t.I 11r11-..:.1c1t.c.:-.'n•1:,l.), •.'1c·.·,.1c16r 1 u1: ¡l'I.~ ;:.1r .. tC!r·,:¡~ 

\ J1)1)mg1011 con 1r .. :n:111~·ntl• de:>!:.· r-9:ob1.~J1n~ '/ ~ero.1091a oc1::;1t)•/¿1 

·S1111c..on, 1985, 1.iJa1t.ori. 1~·6~~). 

11qu1do cet=alor·r.:1qu1 de )-" C1L~t1ene el CL1t·so do la enfermedad cuando 

el lratam1Ento es 1n1c1~do ten1p:-~n~mcnte (Walton, 1935) 1 les case~ 

avan~aoos pueden progreb~r dPe~~r Clel tr~t~m1ento probG~lem~~t& 

por la prol1ferc16n fib1"oblást1ca alr~edeoor de las rai ces 

(5chm1dt y Gonyt..~a, 198.:11. t..a c,:;,rbama;:.epin,; (4t.11;1-8(11:1mg/d1 al puede 

.:wudar al control del dolor. 

SIFILIS TARDIA BENIGNA CGOMA:> 

Los Gomas pueden ser mult1plcs o di.fusos, aunque por Jo general 

~¡:.r; le~ioncs solit:ar1as que varl.Ji• de tamano microsc6p1co a vario~ 

cent! nietros de diamet.ro e nistalógicamente C6ns1sten en una 

inflamuc16n g1·.;.nulomatosa coi• necros1=:. centrc71 roaeada de células 

mononLtcl~ares. epitelioides y ocasionalmente 

céolL1la::. gigantes y per1vasc~tl1ti. ALinque es mL•Y 1·aro aescL1br1r T. 

pallldt.un en el m1croscop1c.,.. :e ria lo.;r·ado a1sli'1r Cle las les:Jc.nes 

meaiante inoculación al o::oneJC•. L.:·=- órgano=- q~:;.; se afectan mas 

comunrnente son: piel, ~istc~a ~squel~ti;::o. boca, p~rte alta del 

.:.parata respiratorio. laringe, h.!gaco y estóm.?igo. Lt:.1s Goma-:. en la 

piel producen lesiones nodulares, incoloras, papuloescamosas, o 

ulcerosas induradas formanoo circ:L1los o e.reos c:aracteristicos con 

niperp ic;ment.ac ión per· i.fé:· 1 e;;,, Estas les1onez son indoloras y 

pueden sanar es:pont~neamente dejanco cicatrices, aLtnque también 

pL1eden presentarse en forma e);plosiva y muchas veces son 

destr-uc:tivas. Estas lesior.es se parecen muchos pr-ocesos 

granulomatosos crOnicos como tuberct.tlosis o sar-coidosis, lepra Y 
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locc•l1::ac16n cspoc:lfic. ... 'I.. le.~ o:::lntC•l'llc<-.:. 1ncl1.11er1 oolc•r !c..•CL<l 

h1pcr~ensib1lidad. CL1.ar-ido ~Oi'l suf1c1entcmE·nte .:i.v~"n:::~co;;:: par~ 

c:Lius..~w anorm.al1d.-;c:1os t·adiol6g1ca~. los ~1gnos son de per1ost1t1s lt 

o5le1t1~ dcstn.1ct1va o e:~c:leros.;.r.te. Lo~ Gom.:1s dE? la part.c alt.;1 

del .:1pa1·.:ito re!!plrL1to1·10 p1..;ecen Co?.LIGLlr pcr_t=or.:H:iones ocl t.cio1oue 

na~al o del ;::ialadar. Lo?. nopat.1l1s gomosa procuce dolor ep1gatr1co 

" hipersensibilidad -ft:.?tW1 c:ul a; puede acompcJ'l.:irse ce 

csplC?r1omeg.:i.l 1a y arém1a. 

L~ histop•tologia y la n~cro~1~ e::ten=a que c:~usa~ lo~ Gomas 

sL1Q:.er·en q:.1e lo que pro(juc:e éste tipo de lesiones es la 

hipersensibt l ioad retardada par·~ T. pal t ídwn. En"c:1e~·t.os S\.l,Je!.os 

retardada para T. pa:t t ldwn SLL¡::.L•estamente mE'di aoa por· l i nfoc: i tos í 

En are a; donde la si fil 1s es 

enóém1c:.;.. dLH"ante la tnf.:1ncia, l.;.. r·e1nfccc:16n puede c.:...L1s.ar gort1ri=:: 

cu.:i.nc:Jo un miemoro de Ltr.a ..=am¡l1a ,::¡c;qLtl'.ere la ln-Fecci6n, otros 

miembros de:- la 1T11sm.::. que vuelvc-n infectarse oosarrollan gomas. 

sif1lis l~tente o taro!.:. a .. ~ces caL1s.;. la .fonr1ac16n ce Gomas 

n1vel de la inoculac16n.z• 

Como lo5 camb1os histolog1cos pL1eden ser sospechcsos. pero 

ir.espec!f1cos. el d.1..:.gróst1co d= si-filis oe-n1gna tardia se 

comprL1eba meo1ar1te pruet.•.:15: ser·ol6g1cas y terapéL1tic.Js. El 

tra'tamiento con penicilina cura rapidamente las lesiones gom.osas 

act i vas.ao 
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SlFILIS OCULAR TARDIA 

'rccurrc-nte y lw:.:ic16n del cr1st~l ino. •)p~r·ece en adLlltos Jó .. ·enes 

y €:>l c.:1so de la queraL!t1~ intc.>n;ticial Ll~ll.;tlmente es compllcac16n 

de la 51fiJ1s conCJéon1t"'• la cual puede e~t.ar asociada a son:a:r.:i o 

a cuentes de HL1tch1nson (Triada ce Hutch1nson de la ~11:1lis 

congénita). Sin r:mbargo el dato mas impot·tante en la neurosl-fil1s 

son 1.:1= ano1·m.:.lioades pupil.:ires aLtnqLle la m1nor1a presenta pupilas 

de Hrgyl 1-f':ooer t:;:.on éo;;,ta anorm"'l 1 O¿i.o es muy especl f-1 ca. Los datos 

mis .Y:t·cc:Ltent.~5 son lc;s irregL1l.:.r10.:-,des d1?1.:; pL1p11.:, o una pobrE· 

dilatación en la obscu1·1dad. ausencia de refl~Jo c:ilio-~so1n~l 

t6n1t:¿-, de la pL1p1la. Las C1normalid.:icies pupilares son oesc:r1t.as 

p¿;r¿i rn~!:· del :oi; ce ics paeiente~ cor. la -fc·r m.;i. 1'1eningova<z.eular-, 

50% en le. Parét1c:.:. y QSX para l.;. Tit!::.ét1c:a, sin emoargo menos de le. 

mi ~ao cie todos preser-1tan l"' ti p1c:a PLL!=' i la de Argy 11-f\·obert!::on. 

encontrada en lesiones del s1~tem.:, nervioso cent.l"al y del sistema 

nerv1c::;o per ifél" ic:o.scs 

les16n h.;ista ahora no 

sido clraramente defin1di-1, se con~1dera que e-s ni·,...el cel 

pret.ec:t.Ltm y c:onst.it.uye sólo part.e- del si ndrome Eoc:L1educ:tai por 

involuc:ro ce las -fibras pupi lt?ire~ a-fC?r·entes mA.s super-ficiales en 

su OE•C:usac16n apartir del trac:t.o óptico a el nú:: 1 eo de 

Edinger-Westphal. 
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una lesión del gbngl10 ciliar. La gran ffi&yor1a de i=ibras 

gi:il.nglion.:\res en el g.:\ngl10 c1l1C\r normalmente incr ... ·an al c1.1e1·po 

Cl ll'"'t".ld 

ATROFIA OPTICA SIFILITICA 

La atro~ia óptica !ifillt1c~ no tratada culmina en ceguera luego 

de 3-a anos. E~ta es la les10n que mas comunmente acomp.?na a la 

tabes dor!;o?.l e-.;tarido presente en un ::!•)'..-; de los c:asos. 

La ~tro~ia 6p~1ca puede ocur·rir ind~pcndi~nt.Ement~ o auo~iada a 

meningiti:;, b.:.s~l. ....,. c1.1.:.ndo :¡,e asoc1~ ~ éo::.ta puede ocurrir L1n¡1 

reducción per1-t=ér·1c..:. del c.:1mpo v1sL1al espccic1lmcntc nas ... "'ll. 

s1.1plement.e\1·1a con ~1ebre y· el 1..1so de e;-:.e1·oi0Gos pero 

e .. ·idencias de be!ncficic: e-fe.:t1• ... o.u 

DISFUNCION SIFILITICA DEL OCTAVO NERVIO CRANEAL 

e;.:i ~ten 

La disi=unc16n sU~·1ta o prog1·es1·.·a de lil. audición con o sin 

involucro c:!~l 6rg,:,rio cocle;:H· e 1ncli .. 1so 'o'ér~igo pueden ser 

resultado del• s1fi1is. Mlentr~s que en l~ meningitis b~s~l y en 

la tabes dorsal pueden estar asoc1ad~s involucro del oct.;.vo 

net·v10 craneal con o sin disf\.1c16n oel sé>pt1mo, la soroera y el 

vértigo son mas com\.1nmente resultado de involucro al hL1eso 
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lC'n•¡.,or~l. l':.l.:1 e:. con nn.u:ho lc."t ca~.pl H.:.:1c..i6ri ma~ fr~cucnlc ÚL• lc.1 

·.1 f\ 1 P .. ~ qur: t .. ,n1tilé-.i ~ ... Ub'.'.>fr' 'li.• ,,.n 1 r.1 fcn·m .. \ coni;.iénl lc\. 

L ...... !:l1°·111n h-" ::1do c.;.r1cr_•,1lr~""ltJ .. 1 cc•mo l".:'1 .. ,9enle ::tiol6gi..:o 

dt.: p.:ic:1E-nlc$- con -;,111oorme de Men11:?1·e.2s 

SIFILIS ESPINAi. 

La lesión ft.tndúment..:\l en esto!:! c.:iso~ es poi- i'i-t=.r,r·to secundario a 

gomas-. cambios .f1orobl~st1cos que 

cor1str1nen a l"l méoelL!li'I ·1 a }¿-,;. ra1ces como en la paqL1imen1ngit1s 

h1 pUortr6f ica.27 

Clínicamente en la formE\ de inf".:,rto, puedo comportarse como una 

mielopat1 a tran~versa, que OC:L1r·re sobt"e todo en léi pordi6n dor"E>al, 

La mon1ngom1elit1s es ~r&cuentemente asociada debilidad y 

e5pa$ticidad con ir1cremento en los re.fleJos de ··l.;.~. e::tremicades 

Par"aplejl a 

e5pástlc:.:'\ de Erb l. La at.ro.,:1a IT'il.JSC:Lllar ( a1T•lot.ro.;:1a si.,:111 t1c:a l 

oetlida a involucro or: la porc1on ventr·al de la mé-OLtia es LlnC. 

manifestac16n rara ce la men1ngom1~l1t1~ =.1.,:111 t.1ca. La 

paqu1men1ngit1s t11pert.r6.,:1c.:. o.:.Ln·r·e inas .fr-ecuentement.e en l.; 

r·eg16n cervic:al puo1enoosQ pr·oouc1~ color rad1cuiar, y debilidad 

m1 embros super· 1 ori.:s.22 

El d1aqn6st1co de ~1..:111!::> espin¿..l debe sospecnar·sc cLtC\nClo se trato 

inadecuaoamente la s1f-1lis~ los ~1ndromes espinales en c:::asiont?S 

no ~on c:laros y rolo un cllnico astuto pLtede evidenc1ar el 

diagnóstico apoyandose en las rea.ce iones st:rologic:as.zs 

El tratamiento suele ce-tener el pr-ogreso de la reacc i6n 

in.,:lamatoria. en el caso de los gomas el t.ratamiento qLtir!lrgico 

puede requerirse, luego de dif-erenciarse de otras neoplasias. 
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HEUROSIFILIS COHGEHITA 

1;:p1·c:1 c.J~·l ¡(1·1. do:..' L>nl·c•rmos con -:lt-ll1~ co1·.gén1ta pueden dr?sc.rrollat· 

M~urosl~il1~. !L1~ lc~1~n~~ CE1·~~1-alfr~ pu~den ~0~~1·rull~1·Ec de~de 

la et~pa intrautorina. La lez.16n i nt. r a1.1ter l n~ pl.U~de CUL1:;~r 

hl drocE?feo.l 1c. o m.Ji l fo1·m~c: 1 enes cerebrales. Las 

cinc.wmal1datlE"~ t1r:.1cas ir1clu·¡er; cc.•nv·L1lsione~. t"E'tr·c1so mental, pl'.Jbrc· 

d1pleJ1 a. L.:. neuro::-1fi11-;; parenq1.11mato~a menos e omún. Lo 

par.a.lisis general Upica ocurre en i>; de la slf"1lis congénita. 

sobrevinienoo en la segunda dé>cadc:~. la tabes congénita ;e 

Ce:arrol l~ 'tardl amc:nte.2.s 

PRUEBAS SEROLOGICAS EH SIFILIS 

La .:.b1.1noanc: la de pruebas ;erológ le as- 0,12,aapc.r a la ~1fi11 s causa 

inne?cesaria conf"1.1516r1o La 1nT-ecc16n s1filit.1ca produce dos t!pos 

:::i~ ant.1cuerpos. el t"eag1 nu:o ine~~ec:1 fico y los .:\nt1treponém1cos 

espec:1 fices que m1 Oer'I c:or1 las pr-ueb.:\s no treponémicas 

t.eporém1cas respectivamament.e. LC\s pn .. 1cbas tt"e~orém1cas al ¡gL1al 

C1L1e las no t1·eponérn1cas, zon pos1t.1Yas en los inoiv1duos que 

sufr"en cualqL11er in--=ecci6r, t.reporém1ca. c:or.io ft"amces1C\, mal del 

i:o1ntc. y ~1fil1s c .. ndém1ca. 

Los .;nt.icuerpos no tt"eporié>ni::.co~ qL1e se pt"OOLtcen en la s1Tii1s 

=ont1enen inmLinoglobulin~s G y M 01rigidas contra un antlgeno 

11po1de que; resL\lta de l.;. interacción de T. patlidwn con los 

teJidos del huesped. v pos1olemente contr3 un antlgeno lipoide oel 

propio T. pattidum. El término reaiJina es inapropiado. ya que la 

inmunoglobulina E que actt.ta en ciertos fenómenos alt&rgicos 
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son l.:i pn.t~b,:.i 1 Ar.·1CJ¿, oc l.n rz.,:,g1n.;. plc."l!::rr-At1ca \ RP~: ) • que 

laminilla \.'Df\'.L. Las 

r.:-tpide=. L\L1nque ~Lt CO'::to e5 rri:t.s- elevaoo. Amba~ son igualmente 

sensibles con CC\pac10.¿1d cuant.1tat.1-..·.:- del ant.icue1·po :=.erice ce 

E::1st.en tres pr-uebas treponém1cas est.andard: la de absorción 

de antic1..1crpo trepor.é>ndco -Fluorescente <FTA-ABS). la valoración 

por m1cronc-maglut1n.;.c.16n de ant~cuerpos contra T. patttd\l1'\ 

<MHA-TF'). y la prueba trc-p~ném1ca de hemi'lglut1naci6n para sifil1s 

\HATTS). En C.:1nüda y Eurpopa se ut111:a mue.no 1..tn.:\ cuarta orueoa. 

de hem~1glutinaci6n, la TPH¡:. no estA c1~ponible en los Esteioos 

Un l dos. :J,d,?,&:J,zo 

En el SH~u1ente c1..1adro se ind1c.:in ls.s senGit:iilldadcs relati .... as ce 

\'Df'·L. FTA-ABS 'r' MHA-TP. 

~ ETAPA DE LA EHFERKEDAD. 

Pl«UEE<A 

VDRL 
FTA-ABS 
MHA-TP 

59-87 
86-100 
64-87 

SE.CUNDAf;: l A 

100 
99-100 
96-100 

• Los porcenloJe• no deben \nlerpret.or•e 
porque en C\erlcae colegor1 a.. \09 edro• 
re•uUodo• d• lo pru•bG vor\on aegún el ••t.Ud\o. 

X DE POSITI YrDAD • 

LATENTE 

73-91 
96-99 
96-100 

TERCIARIA 

37-94 
96-100 
94-100 

ob•olulo• 
y lo• 

TONADO DE: Woncigement. oí lhe reocl\.ve ••rology. 

\n Se>euolly Trn.m\lled D'-••o••• JCIC Holme• el ol 

l•d> N. Y, mc9rov-hi.U. '~'· 
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TRATAMIENTO 

PENICILINA 

La ponic1l1n~ os el tr~t~mlento dD cl~ccc16n en la neuroslfilis en 

recomendado e~ ce •). 7-µg/ml .20 El T. pal lídum 

concentracionez muy baJEI$ e~ la p~n1c1lina ~· pero se nece~1ta un 

periodo de e:;pot;=.;1c16n p1·olongado del f.a.rmaco por l.:\ e~:traordinc.r1a 

lentitud con la que se mLtltipl ica el microc..irgan1smo.1• la e-f1cac1a 

del f.a.rmaco no se na mod1f1caoo a lo largo de 40 arios de u:::o,zo 

Otros an't.1b16t1cos útiles son las tetrac1clinas, la eritr-omicina y 

las cefalospor1nas. Los aminogluc6s1dos sólo inhiben al germen en 

dosis muy elev.:id.1s y las sulf-as son 1nact1vas, Aún no se ha 

establecido l.:i dosis 6pt1mi!' n1 }¿,, dur·,:,ción del .tratamiento p1:1ra 

n1ngón .:,nt1m:.crob1ano en cL1alquier- etapa de la cnfermt;:dad. Las 

recomendaciones de U.S. F·ublic Healtn ServicE se b.::.san en ensayos 

t.erapé-ut 1 ces limita do~ por lo CL1r?. l deben interpretarse con 

cr1t.erio. de cini Ql.1E .:.lgl.1nos aL1t.ores ri;;:com1t=nden usar el 

tratamier1to penic111 nico más prolonge<:do~o 

ElaP9 de la dfilis 

Primaria, K'C'Undatia o umpr1na latente 

L.a1cn1c l&rdla o la1m1c de duradOn Incierta 

Ncurodfl1i1• (alin1omj1ia o 1intonUtica) 

Cardiov.a.i.cular tardia o U'l'c:iaria bcniina 

Conatni1a hbse el talo) 

P1cimtnlinaler1i1ala~nicilina 

Pcnirilina O bcruallnica, 2,.f mlllones dt 
unidades m dmi1 ünica IM (l.l millones m 
Cldi.Clde~}. 

Puncibn lumbar 

;,c;f¡o~:i;;:'~Jf:~r¡Mºa~~~· Ju!n1c 
) Kmll\U. 
LCR onounol: Tratar como nnuotirilil. 

Pcnirihna G procalnica acuou, 2.• millones de 
unidi.dn IM diariammtc y probcn«ld 500 ma 
por vla oral, •nen al dla, ambos duran1c 
10 dlas. 1c1uldos de pcnicilin.a O bcnu.llnica, 
2.• milloncs de unidades IM por wman.a, 
uadMi1. 

o pcnic:ilin.a O acuosa, de ll a 24 millones de 
unid.IDa al dla IV ciw.ndo mcn1» duraruc 

~~. d:iio~u:: u~r.g~I~~,. ~~:!~~ 
l doüs. 

Penicilina O bcnutlnic.1, l.• millones de 
unidades IM por senw>a por l ~as. 

· Pcnirilln.a O procalnlca a~Oll. !O 000 unldAdes./ 

911~~~,¡~ªod~= ~~ ~= 
unldades/111 por d1a IM o IV, en dm doW 
di11iat, cuando menos durante 10 dW. 

o. sdlo si ~I LCR a normal: pmic:ilin.1 O 
bmutlnica, !O 000 unidade&1k1. IM, rn \mi 
wladosis. 

Padinln alih¡icot a la penicilina 

Oorhldra10 de lcutcidin.a, 21 diarios 
durante 15 dlas. 

Pundhn lumbar 
LCR nonna/: uaw como ncurmlfllis. 

LCR anormal: uat.ar e.orno ncur0$ili\b. 
Oorhldra10 de lctraciclina. 2 1 diarim 
du11111~ lOdiu, 

Traw como ncur0$lfilis. 

No debftl utiliur-e otros antlmiaobilJK!S 
dl.ilntos de la penicilina. 

... .. . - -----·-·- ·~-----·-· 
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REACCI ON DE J ARI SCll-HERXllEI HER 

un~ ro~cc16n ccn f1ob1·c, c-:.c.:.tof1·61os, m1alg1ü!30 cc.,fale.:., 

~L\QLllC.CH"dia, taqu1pne.:.. } l:;'LICOC 11.0!::.i S, "asoe11 l ..'\tac: ión 

hipotensión discreta. 

Est°"' se present.:, c•pro:: tmadame11t~ en el 5(1~: dE- los poO\C ientes con 

sJf1lis primaria. ~5~ con s!~il1s latente temprana y 90% con 

sec.1.1ndar1a, Se .1n1c1.:\ centro de las primeras dos horas de 

tratamiento. La r·eacc16n es ~s tardla en la neurosJ-fil1s y },;, 

fiebre má':1ma se alcan::a ele 12 a 14 horas despllés ce iniciado el 

trati\mtent·o. L.:. p.:-.t.oger11a de éste si ndrome e~ controversia). 

La reacclt!:in de Jarish-Hen:he1mer en la neLirosifilis o en l.:. 

:11-ilis c:ard1ova~cular~ en m1.1y rC\t"as ocasiones .~e acomapaf'fa oe 

pr·ogr·es16n con Jes16n orgAn1ca irreversible. 
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MATERIAL Y METODOS 

1·c·.1~-~ron lo: C'PL ... r.•·~ntc:; cr.•mr11t.<"nd1doo;; de• c.•:--1(;,.'t"r:• c:u. 19t.~ a 

d1c1c.•.r1w1r: dl:.· 1';.>8Cf, h,;.c:1er1d.:o~r,. L:. 1·t'.,.·1;.10r1 CJE.• 1.ir. tot.~l c1e 85 83'"i 

que tL1..-1en:in el d1 .. ,gróo:;t.ic.o ce- Mc:-1.1ro~lf1l1$ en c1.1c\lq1.11út"-" de ::.1.ts 

Todos loo:: p~cientcs .fueron eetud1ac:10= por· la de 

N~urologia del Instituto Nacional de Neu1·ologi~ y ~eur·ocir·ugla. 

Lo-:. criterio<z> Cle inclusión en é::te estudio ·hieren similare;: a los 

reportaaos prev1am~nte en le literatura. 

i- VD~L positivo en ~angre y/o LC~. 

FTA-HBC· pc..siLivc. en sangre ·.¡jo LCF. 

aJ Celularidad ~ 5 

o) FTote! na= > i\5mg'/, 

Y aquellos p.;.c1entes en los .::1.1ales . e:i. LCF ft.té normal. los 

posible;: .::au-.=as del c1.1adr-o ::11 nico. 

~) FTA-ABS pos1t1..-o en =~ngr·c d,:..to-: ne1..1rol6c; lCC~ ó 

o.ftalmol6gicos. 

b) FIA-A9S positlYC• en LCf'· con cuent.a anormal de células sin 

evidencvia de meningitis viral o bacteriana. 
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5c ~~~l1:~ron l~= ~l~u1011t.c~ varl~~\cz: ~d~d. s~:;o. n1~lct 1~ =~ 

p1·.ln1e,. inf~cc16n. antcceocnt.t:-:::. de: líhPt.>rt.,:,nc1a. t.lempo de? C?·.·oi.uc16r1. 

s1 nt.om.:o!:, p1·1nc1p.:.le~. i.~,1 l~=go1. en ~l 

LCr.:, serologi ?, 

c:~b.\010~. trat.nm1cr,to pr-c·:10. t.t·at.üm1ento .::il egres-o. d1agr6st..i.:':' 

inicial asi come fina!. 

Se ~nal1:aron los rEsultados obtenidos en éstas variables se 

er,fat1:~ la incidenc1o:\ dG la enferrr1edad, t1·c:\t.ahdo ce correlacionar 

les res:L1ltado!;;. con lo5 previos 1·epo1·t.:.dos por 1.n l¡te,·atura. Se 

~n~li:a la vigencia del p~dec1miento. 
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RESULTADOS 

SE.~01 ElJAti 

Se ~n.7\11;".,;,ron 1..d c"'~1Js.. ~<.'I honibr~s y 11 muJ~t-E.!~;. c:·qt.t\Vt:d1cnoo d 

81.9'1. p<:\1-~t el se-' ·o m~scul1nc.i y 19.•) p~r·.:; el se;:o femeninc:i. 

El r.:.ngo de cd.:i.CI fué da 11 a 79 .ano::-. con un pr·omed10 de 48.5 anos. 

50 

INNN 1990 



FRECUENCIA POR DECADAS DE LA VIDA 

25 

NEUROSIFILIS 
FRECUENCIA POR DECADAS 

61 PACIENTES 
No.CASOS 

1a. 28. 3e. 4e 6a 68 78 

DE CADAS 
ea 

INNN 1990 
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PRIMOINFECCION 

ob~ervo en un varun Que cu1·~aba con atro~1a óptica un cuadro 

p::;.1c6t1co. 

TIEMPO DE EVOLUCION 

El cLtadro de mi~ breYe d1.1r.:.c16n fué oe \.In mes y correspondió a un 

on.fcrmo con slf-1lis men1ngov,:;~c:ular. el ct..1adro de ~s larga 

evoluc:16n t~t..1é obset·vaco la t.:.be= c::orrespond1endo 

<TABLAJ 

NEUROSIFILIS 
TIEMPO DE EVOLUCION 

61 PACIENTES 

T.M30a. 1.m.-1m 

•sEAIE 1 

3(1 aftos. 

INNN 1000 
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SINDROMES CUNICOS 1 

.,,.,~ \..!Ltr.' l.'t1 o:•lq1~111..>·. p.,1c:i1?-nlc~~- !..e> cnt1.Jntr.:,i-on slndromes cl1nicos 

cct.:. J la: 

t:!~ P-2 Cé•'ii-05 

Mt:n1 ngov.ascul ar ¡¡¡ 

PGF' ¡;:. 

_, 

9 

5 

2 

A1·gyl l Rooe,-tscr-, 

Cor1ort"etlnit1s 

Goma 

6 

Y ~ e ont i m.1.r1c i6n se- se-f'ia l .:>n li'.s formas nt1 Klas obse,.vo:..d:S\5: 

Combi.noci.On t"Onero 

Meri.ingovazcular mJo.<o EYC 2 
Men2 ngo .. ·asc1..1 l .:ir .... s M1elopati a 
Men1ngova~cular 17"~$ Nc-ur o¡::+~t.1 ~ .. ópt1c:a 
Men1 ngovasc.1..1lat' mA'Z· T~bes 

Ne1..1ropat.1 ~ 6pt1c-.;1 JT<ás Mielc1;J~ti a 
Ne1..:rop.:1't.i ,;, Op't..iC..;\ mas Sor-cera 

F·GP ..... Ne1..1ropat.J.;. óptica. 
PGF' mas CCTCG 
F·GP rr.i.s Ane\.tr isma a6rt ico 
PGP mas Soro1:r.:.. 

Tabes mas Sor·der"a 
TaOes mas Ne1..1r-opat.1 a 6ptic:a 



NEUROSIFILIS 
OIAGNOST!COS FINALES 

6 ~ PAC~lE!Nl1'ES 
DIAGNOSTICO 

MENINGOVASC 1iii~~~==-1íiiii11'iiar-1 PGP 13 
TABES 8 

TABOPARESIS 6 
NEUROPATIA OP. 5 

SORDERA 
VASCULAR 
ARGYLL R. 

CORIORRET 
GOMA 

NEURALGIA V 
MIELOPATIA 

INNN 1990 

o 5 10 15 20 25 
CASOS 



LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

La ulil1da~ ccl estudio del LCR ~ué para lo!:: s1gu1cntes 

Primero en d~mo!:.l1-.:u· anorm.:ilicJades por alteración en el contenido 

de cié-lulas y protE"l nas ..¡ el segundo por el resLlltaoo qL1e se obtuvo 

que fuet"on en la m.r.yorl ~ de los casos VDRL y FTA-ABS. 

El LCR pudo d1v1d1rse en tres grupos: I> anormal por la presencia 

de pleoc:itos1s e hiperptrotel no.-raquia. 11) anormal por mos'trat· 

s6lo hiperp1·ote1no1·r~qu1a yIII> LCR normal. Observaco en :9. ~O y 2 

pacientes respectivamente. 

En el grL1po I. el rango de cttlulas fLlé> de 6 260 siempre con 

predom1n10 11nfoc1tar1c•. un promedio de 47 céÍúlas:. Para éste 

nd:mo gn.1po el rangc de protelnas fLté de 45-124mgtol. con un 

promedio de- 54 mg/dl. 

En el gr-upo 11 el r.:i.ngo de:- prc:•tel nc;\s c;:e encont,-6 en 46-::4.2mg/dl y 

en promeo10 67mg/dl. 

Los dos pac1er•tes que most.r.:.,-on LCR normal <I Il)tenian les 

d1agn6st.1.::=-s Cle: cot·1orret.1rJ.t.1s y sordera respect1·,·::,1T1ent.e. 



CORRELACION SlNDROME CUNICO/LCR 

S1.ndr-om• cll n\.co TOTAL 

MEN I NGOVASCULf-)f;• 1 S 
F'GF 1·~ 
TABES 8 
TABOPAl':ESIA 6 
NE URO. OPT 1 CA 5 
SOF:DEPA 3 
VASCULAP 
ARGYLL-~'OBErnSON 

cor.:1o¡;·pETINITIS 
GOMA 

NEUl':ALG 1 A V 

MIELOPATIA 2 

TOTAL.. • • • • • • • • .. • • • • • 61 casos 

1::. 
7 
2 
(1 

5 
~I 

(1 

(• 
(1 

1) 

(1 

38 

c.i•·upo ¡¡ gn1poJII 

::: (1 

7 1:1 

6 (1 

6 (1 

(1 (1 

::: 1 
3 c1 

(1 

o 1 
1 (1 

(1 

·2 (1 
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ESTA 
SAUR 

VDRL I FT A-ABS EN SANGRE 'I L.CR 

TESIS 
DE LA 

f.:t?~pc.c1.C1 é'I }.;. •.1t1l1a.:,d de 13s rei'1cc1or10~ 

en el ::1gu1c:.•ntc r.U11e1·0 de p.:-ic1c.•ntc!Z:: 

VDRL 

StiNGPE 

i,(1/61 

NO DEBE 39 

BIBLIOTECA 

c.·:-icont. • óposi t.i vi dad 

LC~· 

diluciones: sin diluir hasta 1:=~ 

FTA-ABS 

SANGRE LCR 

23/61 

e(eciu6 f"TA-ABS p•ro P 

TRATAMIENTO PREVIO 

Respecto al tratamiento previo rec101do Cint.es dE'l ingre~o solo 

encontr·ó en 5 p.::ic lentes de los c:L1.:des hablan recibido 

penicilina. otro habla reciDido arsenicales adema5 le habían 
1 

pr"o·~·c·cado r1ecr~ 7. y otr·o ref11·io n.§.cer sido trataClo en sLI 

Juventud con '1p1edra de alumbre''. En todos los casos la enfermedad 

habla e:volLic icnado. 

DIAGNOSTICO PREVIO 

5olo:: er,fermos h,:,t•i;on sido d1.?1gnost.1cados por méodico par-:iculi.'\r 

antes de SLI i ng1·e:o y curante el m:o smo se cor1·oboro el 

diagnOstico. 
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ESTUDIOS DE IMAGEN 

cor·t1co-~ubcc.1rt.1cal en 17, C•trei caso most.r6 un inf.:.r-to y otro L\:i 

ANGIOGr.:AFlA En un C.:\~o fL1é- no1·m.:.l y en a norma 1. 

mostr .. 'l.ban ~ignos de vasc:ul1t1s mientras que una most.r6 oclusión 

carotidea er1 el Eegmento supracl1no1deo. 

MIELOGFi:AF'IA Se c.,:ech16 en 1.:? casos: en 7 fué- normal y en <l casos 

'.:E- i.pr-ec1aron hernia~ 01scales y en 1. • .tn caso signos de aracnoidi'tls 

e:.~sp i nal. 

PNEUMOEtKEFALOGr.·AMA Se efectL10 e-n 7 en.fer·moE 'I fi¡, 'todos los c.!'.sos 

se r·eportO atro~ia cort1co-subco1·t1cal. 

G(1MAGRAMA CEr·EB¡;;.·p.L Est.uvo prE·sente en 5 casos de:. los cui'lles solo 

:=- reportaron como .:.nor·mcdes por retraso c-n la ci'fus16n del 

contraste. 

if..'M Se efectuó en :: ca=:os , en L1n=' cemostrO infarto y los dos 

restantes solo mostraron atro~ia cort1co subcort1cal. 

SIGNOS HEURO OFTALHOLOGICOS 

Es't.oG se- ooser ... .:won en el :.1~; d.:;.l de los p.:1c1entes est.udiadost la 

pr·csenc 1 a ce pL1p i la oe Argyl 1-F"oberts-on 

.frecuente. la neurop::.,._1 a 6pt1ca ~e encont.r6 en segLindo lugar~ a 

un paciente se le icent.1~ico con cor1orret1nit.15 y finalmente s-e 

legró est.?.blecer el d1aQn6st.ico ce QOma orbi't.ario 

biopsia, <TA8LA SIGNOS OFTALMOLOGICDSl 

través de 
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NEUROSIFILIS 
SIGNOS OFTALMOLOGICOS 

ARGYLL-ROBERTSON 
12 

GOMA ORBITARIO 
1 

NEUROPATIA OPTICA 
5 

19 CASOS (31 %) 
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NEUROPATOLOGIA 

En c:L1.:.11to ~"' n.:il lU.;:~10~ h1~LC'Jpalol6g1cos sc.•lo o:~ Ul'-3~Li.;::.1•.·1·on en do$ 

c:~o:-1:.o;.; c1n1bO~ rtl,mOn-1::;. El pr imv1·c_, C<t~no1ch:..1 en 111.o\r::c- t,;l~ lq91 POI 

Lt.t.:-.iJt'V rJ!:· '.:.. ..:1f'í::.·-;: LlL• t"1utL1c.16n c.;1•·.:.ctr•1·1=c·•ao por ten1t.•lor .:n 

n1u:111Loro~ ~L1pc1·101··2: •• :dt.cr..::,;;1or1a~ ce l~ man:t-.~ v del lcngu.::1Je-. el 

&·:amen ncu1·olog1c:o mo'jtr·6 ur1 impo1·t..:.nt.G :::-incrome 

n1pol.-ofia nn.1!:·C:ul.on m1emb1·0~ 

Argyl 1-r.·obc-rtson. rea.ce ione~ ser·olLiét 1cas po:::-1 t lvC\s. 

cem~nc iéll, 

pup1 la 

Ten! a 

Oe 

internam1en~o previo en otro MO$p1tal y en el nuestro se mantuvo 

intcrn.:\do !?6lo di ~s falleciendo por ni:. 1.anon1a emp1emc1 

i:::quieroo. en l.; aLtt.ops1a ~e conf1rmo el ci.:.gróst.ico de s1Til1s 

men1 r.gov.!<5-Ct.1lar. 

El ::;egL1ndo caso co1Tcspond16 al oe un n11"io ce 11 i'lf"ios de edad 

referido por· 1..1n,:1 caso:1 de .:1.<.:..ist.enc1a~ el nino tenfa r11~t.01·ia de m.:-.1 

rendimier1to escolar y pt"e$C?ntaba polidact.il1a en la mano derecna. 

presentaba un C\.IC.\dl"O de un .::.fto oe evoluc10r1 con e,;oftalmo. 

e::otrop1a y d1sm1nuc10n de l,;i c.1gude:a v1sL1al En el OJO derecho; le; 

TAC revL16 una lesión r·etro ocular. nipe1·den:a. qu~ rGfor:aba al 

contrastado y que eros1onab~ el techo de la 6ro1t,:1 y al agLUero 

6pt.1c:o. Se efectL16 e):ére:1s de la lesión ten1cnoose como reporte 

h1st.opatol6g1co: F'seudot.umo1· inflamatorio ce or1gen ~if1l1tico, 

El en.Y:ermo p1·csentaba VDRL y FTA-ABS pos1t1vos- en :cngre y en t...CR: 

despLtéS de la c1r~1g!~. se le 1r1ic16 tratamientc con penicilina. 

Algunos hecho~ ".:-necdoticos'1 merecen su mención tales como: 

El caso de Ltna m1..uer de- 71 anos de edad qLte acL1di6 por un cuadro 

de 7 af'los de evolL1c16n inicialmente con acófeno bilat.eral y luego 

hipoacusia progresiva. en el e>:amen se encoritr6 con restos 
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\C1a1c-c:lr.im1 .. 1 \v:cétL:\r;: ac·i yunque• el :.: 1.1al e·., el i=-·<.:·t,_1pC'1üt.~.1r1i:· ~l· 

f\.1é por el ¡,:,v.;.bo. El proccc1n1Jc.•nt.o ~e p.1..:-,riteó !:6lo con fino~ 

académico::. 

El se9L1nt:10 e"'~º corrc~pond1ó a un.:i muJEH" de 54 anos con si nd,·ome 

demencial y pupila ce A1·gyll-Robertson CL1yo LCFi solo mostraba 

incr-~mcnto en la:= prote1nas y reacciones serol\..tét.ic:as positiva5. 

El cuadro se cal i t:l co como F·GP y se efectuó la bú:::.c¡ueda del T. 

pallidum con tinta china en''suostituc16n''al campo obscuro. Desee 

luego la búsqL•eda -f1.1é fallida. 
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CONCLUSIONES Y COMENTARIO 

L .. 1 <"\p,r,1 1c16n dr..> mc_0 0•.•1·ni\._-.. técn1i.:r.1!: oc.• ric·1.11·01111.:.u~r· .. i!':.l LLim<..> dtt 

t\.•·l11 •. ,11r.•·: E.'!::·tuo1r.o~~ t~ll:OC:Lrc.•f1o;;.1ol69;cu!:. no t-1e:1r1 c.:imt•1 .. -1oc. l~ (cwnu:• Cle 

elcmE:oritos ui:: m.:tyor impo•·tanc1.:1. 

14 pf~-=~1· de lo~ Clc.fcc~oc di:::-1 s1Etcm:i oc r-cg1!:-t1·0 oo r11 .. 1evo!:: c.;,sos de· 

l~ en1"·~1·medc."\C1 en nt1est.ro pc·ls. el p•·eo:::.cr•te t1-c.bt71JO rc-Ltric J.;. 

E·:1pc-1"1Qnc1~ acL1m1..1leida a lo l.,.rgo ce ::•) af'fos el Instituto 

Nacion.:11 de Nei..n-ologia y Neu1"oc:1rug1a presentando una ca1..1~ist1c.:i 

de 61 casos de Neurosi f11 is en dor1d1? !:6lo uno de- el los mostró 

afecc16n c.:.rd1ovascular ademas de le. ne1,.n·oJ6g1ca. 

L.:.s m.:.nifestac1oneo::: cll n1cas ce la Neurosi fi 1 is son m1..1y v.:ir1adas 

p1..1d1enoo i dentif1c.:ir-se 31 nd1·omes t1 picos, -for-m.:o.s .,, ncompletL'.s y aun 

formas mJ.xtas, De los si ndromes t1 picos obse1·vacos i:n est.c. serie 

predomina ron l.:i.s formas meni ngova~cul ar.• paréot i ca y tabét ica. El 

grupo de formas mixtas fL,é- n1uy e>:tenso Ct.able. f'ormas mixt.as). 

ALtnQLle cerca de la mitci.d ce los enfermos tuvie-on his't.C•r"ici. ce 

primoinfecci6n liamo l.:. atención qL1e en ninguno de los casos se 

i:.ospe;:no el oiagn6st1c::o al ingreso est.o qL11=~ pu e ca 

traducirse como fall.:i ciagr-.6st1ca al no tomar y~ en cuenta la 

enfermedao. 

F:especto la dist.r1buc16n t.emporal del Oe 

p1·esentados ::7 se regi~·traron en lc. primel"c. década mientras que en 

los Olt1mos 1(1 ~.l"ios 

significa que e}:iste un promeo10 ce "3 casos/al"io c1ft·a que es ·de 

tomarse muy en cL1enta y cuya ca1..1sa parece ser mOltipl~ tal cerno la 

péordida del temor del pacient.e hacia esta enf"ermeoad, qui::A 
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rJr,11 l \o .. "IC!·:· de.• t .:.d -:.o ·~enr.1 t.lo t:C r.;.e,,·yL11· 1 ú-.1d que bl"\l1CJ .. 1 

tt .,"\lü.1•, L'•1t1J 't' 

En 1·•:-i u•- lÓ'l .... 1 LC:>ll•l•\."•I' t.:1m1t-nto rJc • :. cr11"1., r·med(ld t'I) .. ., igun .. ;:: dfl ~ .... ;. 

fo1·mc:.o:, ll .. 11n .. 1 let at.1:.nc16n poi· eJ~m~·iC '='"' l.;. f=orn1 .. ~ 111eri.ingo-.· .. ;=cu'.:..:1r 

l.:i aust.:nc1¿1 de !:;lQno~ mr.:n1nge::os -:<1..11' en aquel le~ c.:,!:oc; en ~Lle (:! 

LCR sufr10 impor·tantc~ modi~1cc..c1~ne~. 

La importancia del e::.:\rru:>n del LCf.· e~triba en h.:.c.er la d1st1nc16n 

con otra~ patolog1~~ que modi~:can sus CLir.:.cterist1cas t~l como 

acantee~ en l~s men1ngoence~ailt1s virLiles sin emb~rgo I•. 

posit1vidad de las prL1ebas treporém1cas son contuncent.C?s en el 

diagr.ó~·t.ico. En let pre$ent.e sE-rte m.A.s oe let m1tao de los c.:-.sos 

(59> prsesentaror1 anormal id.:ices o~l LCFO· logr.:indo observar-se 

tres grupos: en q1..1e ;ólo ;e .. modi.f.ico por 

hipe1·prote1norr~qu1a. otro con pleocit.os1s 

hipcrptroteinori·L1qu1a y el menor oe los grupo5 que motr6 LCJ;· 

normal. en ~9. :.o ., . .: casos respect1·1?mente. 

En ninguno de lo~- c.:i.sos la biometr1c. ne;.m.Atica &111dencio incremento 

leucoc1~ai-10 lo que sugiere un~ nvl& ~espuesta s1st~m1ca la 

nE1..iroin~ecc16n ~un en 1.:1~- form.:i:: rr.cir;1r;gov¿:¡sc1..1lare;;. 

En ni ng1..mo ó~ le:-~. Ci<50s se i den;:.1 i=1-:c· ~l T. pal l idum. n1 1..1.:m en el 

c:,;:o q1..1e ~e present.6 con chanct·o o er1 .:iqut::l c¡1..m se efact1..•ó 

a1..rtop5la.en c:onde s6lo los camt•1os patológicos apo.,.aron el 

d1agro6st1co. 

Tanto la tomogr.:.fia cr.:ineal. el pne1..u¡,c.ence..=a1ograma y el gamagr.:.ma 

cet·ebral parecen brincar poco apoyo 01agróst1:::0 de o?.h1 quE no sean 

ce primera elecc10n a d1-ferenc1.:. o.: la angiografia cerebral que 

puede mostrar signos de vascL1l1t1s y apoyar en el diagróstico. La 
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L"':,pt..•rienc1.:1 r--n it:·rJ h.:1!:.>t .. 1 .. ;ho,-,z. l.'$ pobr-c '-'e1·0 tampoco nu µ .. u·•::c:.c: 

supr~1·~1· a l.:-1 .:•nq1oqt.:11=1.:. t:t:;orcc:n-.1! .o.•n el p<:1cH~nlE.' con ~co::pcch~ .. do 

.. .:1;..,i:.L1l Jt.1'.:. t.• t.·.•. 1 ~ .. t._1r_1011ddr:.• '"'é~t-• t.:·nf:.•1111ed.:.1i.J. 

t..IL• :::c.•gl11m1cntL• '~:E tn1:1cil h .. 1..:e' ob'"cr ..-'"1c1::r1c:·!; ~d. ,.c':..pcr:to. 

El menc1c1n,;.r· ~o::. !1.:.n1~dn:: e.:1::.c1!: .... nec.c:ot 1C.!..•':' r"!?;:;t:-Ja,1 qu1::á el 

pobre: c:onoc1m1entc- dt;;· la en1-:.:rmedad con=ider~ndc•se L1n proolem.:~ 

eontrolado o lnt.lLl!:O e•·radicado y QLIE· r.o deberla menosprec:.1ar:e en 

lo::; tópicos de Mec1c1r.a inter·n.:. y NeLH"Olog1c'" 

Consideramos que el reconc.icimiento ce la~ formas asintomAticas ce 

é~ta enfermecJac: asl como el tratamiento .:.dect.1 .. ,do de éstas y de la 

forma primaria rcpr·e~entan lo~ los punto$ clav~s par~ abatir lo~ 

casos de Neuro~1f1l1s. 
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