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ANTECEDENTES.

1.1 Marco tedrico

La palabra sifilis se deriva del nombre del pastor Syphilis, inspirado en una
historia de Ovidio, de un poema subtitulado Syphilis sive morbus gallicus escrito
en 1530. La sifilis es una enfermedad sistémica causada por la espirogueta
Treponema pallidum. Los términos Lues, epidemia del placer y enfermedad
francesa han sido utilizados como sinGnimos durante la historia de esta
enfermedad, cuyos primeros registros datan desde el afio 1300 en Europa, donde
se han encontrado fosiles con reaccién peridstica intensa caracteristica de sifilis,
aunqgue los chinos habian descrito una enfermedad similar miles de afios antes (1,
2). A pesar del descubrimiento de la penicilina como tratamiento para esta entidad
en 1950, la sifilis alin es un problema de salud publica. La Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) calcula que cada afio hay 12 millones de casos nuevos y el

90% de ellos estan en paises del tercer mundo (3).

En Meéxico, durante el periodo de 1998 a 2000 la Secretaria de Salud registro
entre 1,732 y 1,824 casos anuales de sifilis adquirida. Otros estudios muestran
gue en hombres con diagnéstico de VIH la prevalencia de anticuerpos contra T.

pallidum es de 15% y es posible que exista un subregistro de pacientes infectados

(4).



El principal modo de transmisién de T. pallidum es por contacto sexual y por
ende, los factores de riesgo mas importantes para sifilis son: promiscuidad,
infeccién por VIH y uso de drogas intravenosas. Debido al incremento en el
namero de personas infectadas con VIH (sobre todo varones homosexuales) en
algunos paises como Estados Unidos se ha registrado un incremento en afectados

con sifilis (5).

Después de la exposicion sucede un periodo de incubacion que dura entre 21
y 90 dias. Tras este periodo las espiroquetas migran a la sangre periférica lo que
genera la posibilidad de infectar cualquier érgano del huésped (6). Sin tratamiento,
dos tercios de los pacientes eliminan la infeccion espontaneamente y el resto

progresa a sifilis clinica entre 5 y hasta 30 afios después.

La primera manifestacion clinica de la infeccion se llama chancro (papula
Unica, indurada no dolorosa) y se desarrolla en el sitio del indculo; los genitales
externos se afectan con mayor frecuencia, pero puede presentarse en el cérvix, en
la boca o en el canal anal. Histolégicamente se caracteriza por endarteritis
obliterante. El chancro se resuelve en 3 a 6 semanas, no obstante, sin tratamiento
puede evolucionar a la etapa de sifilis secundaria —la forma clinica mas florida-
en un lapso de 4 a 10 semanas después de su aparicion. Por lo tanto, las formas

primaria y secundaria pueden coexistir.



Las manifestaciones habituales de la sifilis secundaria son amplias y poco
especificas pero predominan en piel e incluyen el condiloma lata, que son papulas
en los lugares humedos y calientes como los genitales, los plieques mamarios o
las ingles, o bien, un rash que tipicamente aparece en las palmas de las manos y
las plantas de los pies (FIGURA 1). Ambas lesiones son altamente infecciosas
(7). Otros sintomas frecuentes incluyen fiebre de bajo grado, malestar general,
faringitis, laringitis, anorexia, pérdida de peso, artralgias y linfadenopatia
generalizada no dolorosa. Sin tratamiento, las lesiones cutéaneas se resuelven en 3
a 12 semanas y el paciente permanece con ‘infeccion latente”, es decir,
positividad de pruebas serolégicas en ausencia de datos clinicos (incluyendo
normalidad en LCR y radiografia de térax). Sin embargo, en los primeros cuatro

afos generalmente ocurren recaidas, por tanto, el paciente es infeccioso (8).

La sifilis tardia o terciaria es una enfermedad inflamatoria que progresa
lentamente y puede afectar a cualquier 6rgano; se manifiesta clinicamente entre
5 hasta 30 afios después de la infeccion inicial. En general, se divide en:
neurosifilis, sifilis cardiovascular, sifilis gomatosa y osteitis luética (9,13). La

evolucion natural de la sifilis se resume en el Cuadro 1.
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El Sistema Nervioso Central (SNC) se afecta en 40% de los pacientes (10). En
el enfoque tradicional, la neurosifilis considera parte de la sifilis terciaria. Sin
embargo, datos epidemiolégicos recientes apoyan el hecho de que puede coexistir
con sifilis secundaria, sobre todo en pacientes con VIH (11). Al igual que la
afectacion por sifilis en otros sistemas, en el sistema nervioso también se
identifican etapas “tempranas” de la enfermedad con afeccién principalmente a
meninges Yy liquido cefalorraquideo que ocurren en un lapso variable (desde

semanas hasta afios) después de la primoinfeccion.



En etapas “tardias” de neurosifilis, se afecta el parénquima y la vasculatura,
generando los sindromes clinicos que pueden aparecer incluso décadas después
de la infeccidn primaria por T. pallidum (12). Sin embargo, la invasién al SNC se
lleva a cabo en las etapas tempranas, por lo que los sintomas neuroldgicos

pueden ocurrir en cualquier etapa de la enfermedad.

Para mejor comprension, la neurosifilis se clasifica de la siguiente manera:

Neurosifilis

Aguda Cronica

Asintomatica Sintomatica

Meningovascular Parenquimatosa

En relacion a esta clasificacion, podemos destacar la posibilidad de que
haya involucro parenquimatoso y meningeo de forma simultdnea. La incidencia de
neurosifilis asintomatica aguda en pacientes no tratados es de 8 a 40% y de éstos,

4 a 10% progresaran a formas sintomaticas cronicas o tardias de neurosifilis (13).



Las manifestaciones oftalmoldgicas con frecuentes en la infeccion del SNC.
De hecho, la sifilis ocular forma parte del espectro de neurosifilis en culaquier
etapa. Cualquier parte del ojo puede estar afectado, sin embargo, la panuveitis y
la uveitis anterior o posterior constituyen el principal hallazgo, y son ain mas
frecuentes en pacientes coinfectados por VIH. Otras manifestaciones incluyen
epiescleritis, vitritis, retinitis, papilitis, queratitis intersticial, necrosis retiniana aguda

y desprendimiento de retina (14).
Otra forma de neurosifilis es la otosifilis, y al igual que el tipo ocular, se
puede presentar en cualquier momento de la enfermedad. Los sintomas incluyen

sordera subita uni o bilateral, tinnitus, vértigo y desequilibrio (15).

Las formas clinicas de neurosifilis se resumen en la tabla 1.

Tabla 1. Clasificacién clinica de Neurosifilis (7,9,11)

Forma clinica Manifestaciones

Neurosifilis temprana Afecta meninges, LCR, vasos sanguineos.
Se desarrolla en semanas 0 meses a unos

afos después de la infeccion inicial

e Neuroinvasion Identificacion de Treponema pallidum en
(Fase aguda) LCR. Puede resolverse espontdneamente

o desarrollar meningitis

10



Neurosifilis
asintomatica
(Fase crénica

asintomatica)

Sifilis
meningovascular
(fase cronica

sintomética)

Meningitis persistente pero asintomatica,

definida como anormalidades del LCR.

Fiebre, meningismo, paresia de nervios
craneales (predominio VII y VIII). Areas
focales de meningitis pueden formar
“‘gomas” (lesiones ocupativas adyacentes a
la duramadre). Puede haber infartos
cerebrales, sobre todo en territorio de

arteria cerebral media.

Neurosifilis tardia (Fase

cronica parenquimatosa)

e Paresia generalizada

Afecta parénquima cerebral y médula
espinal. Ocurre afios o décadas después

de primoinfeccion

Cambios en la personalidad (labilidad
emocional, paranoia) y afecto (aspecto
descuidado), hiperreflexia, pupila de
Argyll-Robertson (pupila pequefia que no
responde a estimulos luminosos, pero si a

la acomodacion), ilusiones, alucinaciones,

11




megalomania, lenguaje arrastrado.

e Tabes dorsalis Trastorno de médula espinal, afecta
funiculos dorsales y ganglio de la raiz
dorsal genera ataxia sensitiva y disfuncién
de esfinteres. Puede estar presente la
pupila de Argyll-Robertson o bien, tener

atrofia Optica.

El diagnodstico de sifilis es indirecto, pues T. pallidum es dificil de aislar en
cultivo. Existen diversos métodos para establecer el diagnéstico de esta infeccion

y se nombran a continuacion (11):

a) Examen directo de lesiones en busca de espiroquetas mediante la técnica
de campo obscuro (sobre todo si existe condiloma lata, secundarismo

sifilitico o lesiones en mucosas)

b) Biopsia: actualmente se prefieren realizar tinciones de inmunohistoquimica
en un espécimen no congelado, de manera menos frecuente se puede
detectar el DNA por medio de una reaccion en cadena de polimerasa

(PCR) para diagnéstico preciso

12



c) Pruebas seroldgicas: representan el principal método para el diagndstico.

Dependiendo del tipo de anticuerpo detectado, se distinguen dos tipos

(12,14):

1)

2)

Pruebas no treponémicas: el prototipo es VDRL (Venereal
Disease Research Laboratory) y tiene la ventaja de que sirve

para monitorizar la respuesta a tratamiento.

Pruebas treponémicas: miden anticuerpos especificos contra
antigenos de T. pallidum. Dentro de los mas utilizados se
encuentra FTA-ABS (Fluorescent Treponemal Antibody
Absortion) y su principal objetivo es verificar el resultado de una
prueba no treponémica.

El diagnéstico de sifilis requiere la positividad de una prueba no

treponémica y confirmacién con una treponémica.

Las indicaciones para realizar analisis de LCR en un paciente con sifilis son

las siguientes (7):

¢ Signos y sintomas neuroldgicos, otologicos u oftalmoldgicos
o Sifilis tardia o sifilis latente tardia

e Falla al tratamiento (recurrencia o persistencia de signos y

sintomas, falta de respuesta en pruebas serologicas no

13



treponémicas definida como incremento de 4 o mas veces en

los titulos en cualquier momento)

De acuerdo a las Guias de diagnéstico para Infecciones de Transmision
Sexual (ITS) del Centro para Control de Enfermedades (CDC por sus siglas en
inglés) los criterios para establecer el diagnéstico de neurosifilis son (7, 10, 11,

12):

a) Sintomas o signos del Sistema Nervioso Central (SNC) u oculares mas:
b) Evidencia seroldgica (pruebas treponémicas y no treponémicas
positivas) para infeccion por sifilis y
¢) Uno de los siguientes:
a. VDRL positivo en LCR
b. Incremento en proteinas LCR (>40 mg/dL)
c. Incremento en la cuenta de Leucocitos en LCR (>5

mononucleares/uL)

En pacientes con VIH, el diagnostico de neurosifilis plantea un reto, pues
hiperproteinorraquia o pleocitosis pueden estar presentes aun en ausencia de
enfermedad en SNC. Sabemos que al igual que otras enfermedades cronicas, la
sifilis tiende a disminuir la cuenta de CD4 y por otro lado, la sifilis es mas comun
en aquéllos pacientes con cuenta de CD4 < 350 céls/uL (16, 17). A este respecto,

las recomendaciones actuales para establecer a quiénes se les realiza puncion

14



lumbar ante sospecha de neurosifilis, incluyen (6):

e Signos o sintomas neurolégicos y oculares
e Evidencia de sifilis terciaria sintomatica
e Falla al tratamiento

e Sifilis latente tardia o sifilis de duracidon desconocida

El tratamiento preferido para todas las etapas de sifilis es la penicilina.
Existen dos regimenes recomendados en neurosifilis. De acuerdo a CDC, el de
primera eleccidn consiste en aplicar Penicilina G 3 a 4 millones de Ul cada 4 horas
0 24 millones Ul intravenoso por dia, durante 10 a 14 dias. De forma alternativa,
se puede administrar Penicilina procainica 2.4 millones IM por dia con probenecid
(500 mg VO cuatro veces al dia) durante 10 a 14 dias. En condiciones ideales, los
pacientes con alergia a penicilina deberan ser desensibilizados. En estos
pacientes se puede utilizar como alternativa Ceftriaxona 2 gr IV o IM por dia
durante 10 a 14 dias. El tratamiento de sostén incluye la aplicacion intramuscular

de 2.4 millones de Ul de Penicilina G en personas no alérgicas (18,19).

15



1.2 Planteamiento del problema

Con el incremento en nimero de pacientes infectados por VIH, la evolucion
cldsica de infecciones crénicas como sifilis ha cambiado. La infeccion por
Treponema pallidum en el SNC tiene multiples formas de presentacion. Es posible
gue dicha infeccion esté subdiagnosticada en nuestro pais. En virtud de que el
diagndstico plantea un reto y el tratamiento apropiado mejora el pronéstico de los
pacientes, el presente trabajo busco establecer los datos epidemioldgicos actuales

de los pacientes con neurosifilis en nuestra Institucion.

1.3Pregunta de investigacion

¢,Cual es la forma clinica mas frecuente de neurosifilis en el Instituto Nacional de

Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran?

16



2. JUSTIFICACION

En 2008, la infeccién por VIH y el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
ocuparon el séptimo lugar como causa de mortalidad en personas en edad
productiva (15 a 64 afos) y se ubicaron dentro de las primeras 20 causas de
mortalidad general en México(20). Con el creciente numero de pacientes
infectados por VIH, el nimero de pacientes con otras infecciones de transmision
sexual -como sifilis- también ha incrementado. Es posible que en nuestro pais
exista un subregistro de pacientes con sifilis debido a que es una antigua
enfermedad crénica con multiples formas clinicas de presentacion. Como la mayor
parte de las enfermedades neuroldgicas, la neurosifilis es una entidad con alto
riesgo de condicionar secuelas graves o incluso la muerte. La importancia del

diagndstico temprano estriba en que es una infeccion potencialmente curable.

En el momento actual, no contamos con datos epidemiolégicos de las
formas clinicas de neurosifiis mas frecuentes en nuestro pais. El adecuado
conocimiento del tipo de presentacion de neurosifilis en mexicanos sera una
herramienta Util para el diagnéstico temprano con la finalidad de brindar el
tratamiento oportuno y de esa manera evitar secuelas neurologicas en la
poblacion afectada que (por los datos epidemioldgicos de VIH) podriamos

suponer, corresponde a mexicanos en edad productiva.

17



3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo general
a) Describir las formas clinicas de neurosifilis en pacientes del Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran” durante el

periodo de 1990 a 2000.

3.2 Objetivo especifico
1. Conocer el género, edad y estado de infeccion por VIH (presente o
ausente) en los pacientes con neurosifilis
2. Determinar los hallazgos en la puncién lumbar de pacientes con
neurosifilis
3. Establecer el estado neuroldgico después del tratamiento antibiético

en pacientes con neurosifilis

18



4. PACIENTES Y METODOS

4.1 Disefio del estudio

Estudio descriptivo serie de casos

4.2 Poblacidén en estudio
Se revisaron los expedientes clinicos del Departamento de Archivo Clinico del
Instituto nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran” con

diagndstico de neurosifilis durante el periodo de enero 2000 a diciembre 2010.

4.3 Analisis estadistico
El andlisis estadistico se realizé con medidas de tendencia central para describir

las variables estudiadas.

19



5. Variables

5.1 Definicion operacional de variables

Variable Definicion Tipo de Escala de
variable medicion
Edad Tiempo transcurrido desde el Cuantitativa, | Afos
nacimiento del paciente hasta | continua
el momento del diagndstico de
neurosifilis
Género Condicioén organica que Nominal Masculino
distinque al hombre de la Femenino
mujer
Infeccion por Presencia de una prueba Nominal Dicotomica
VIH ELISA (Enzyme-linked Positiva
immunoabsorbent assay) Negativa
positiva y confirmada por
Western blot o
inmunofluorescencia (CID
2009:49;651)
Meses de Tiempo transcurrido entre el Cuantitativa Meses
diagnostico diagnostico de infeccion por
VIH VIH y el de neurosifilis
Tratamiento Intencion de tratar con Nominal Dicotémica
antirretroviral medicamentos antirretrovirales Si No

20




Altamente en caso de infeccion por VIH

activo

Neurosifilis a) Sintomas o signos Nominal Neurosifilis
del Sistema temprana
Nervioso Central
(SNC) u oculares Neurosifilis
mas: tardia

b)

Evidencia serologica

(pruebas
treponémicas y no
treponémicas

positivas) para

infeccion por sifilis y

Uno de los

siguientes:

a. VDRL positivo

en LCR

b. Incremento en

proteinas
LCR (>40

mg/dL)

c. Incremento en

la cuenta de

21




Leucocitos en
LCR (>5
mononucleare

s/uL)

Manifestacion | Presencia de algun signo no Nominal Secundarismo
es sistémicas | neurolégico al momento del sifilitico
diagnéstico de neurosifilis Otras
Infecciones de
transmision
sexual
Hallazgo Diagndstico establecido por Nominal Normal
oftalmologico | Oftalmélogo al momento de la Panuveitis
evaluacion inicial Coroiditis
Retinitis
Neuropatia
Optica
Tratamiento Tipo de antibiético y dosis Nominal Penicilina G
neurosifilis administrada como tratamiento Benzatinica
al momento del diagndstico de Penicilina G
neurosifils procainica
Ceftriaxona
Pronéstico Estado del paciente al Nominal Vivo sin

22




momento del estudio

secuelas

Vivo con

secuelas

Muerto
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6. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, 16 pacientes presentaron el diagndstico de
neurosifilis. De ellos, el 87.5% fueron varones (n=14) y la edad promedio fue de 41
afos, con un rango entre 23 y 82 afios de edad. El 81% de la poblacion (n=13)
tenia infeccién concomitante por VIH, estos ultimos todos de género masculino.
Cinco de los pacientes con infeccion por VIH contaban con este diagnéstico varios
meses antes de debutar con neurosifilis (de 6 hasta 120 meses previos) y los ocho
restantes fueron diagnosticados con VIH de forma simultdnea a la infeccion por T.
pallidum en el SNC. Solo dos pacientes tuvieron alguna otra infeccion de
transmision sexual simultanea (Virus Herpes Simple tipo 2 y condilomas anales).
Los datos demograficos se describen en la Tabla 1 y s representan en la Grafica

1.

Los titulos de VDRL en el plasma estuvieron disponibles sélo en 15 de
nuestros pacientes (93%). El rango de los titulos serolégicos se encontraron entre

1:4y 1:512 (Tabla 2 y Gréfica2).

Las formas clinicas de presentacién fueron: etapa temprana asintomatica
en 3 pacientes (19%), meningitis en 3 pacientes (19%), meningovasculitis en 3
(19%), oftalmologica (pérdida de agudeza visual) en 5(31%) y alteraciones
psiquiatricas en 2 (12%). Tres (19%) pacientes presentaron un infarto cerebral,
dos con localizacion en fosa posterior (puente) y uno en la corteza parietal. (Tabla

3y Gréfica 3)
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Todos los pacientes fueron evaluados por el servicio de oftalmologia a
pesar de no tener sintomas oculares y después de ello, cinco pacientes (31%)
adicionales tuvieron alteraciones oftalmoldgicas. Los diagndsticos finales fueron:
panuveitis en 4 (25%), retinitis en 3 (19%), uveitis posterior (coroiditis) en 2 (12%)

y neuropatia optica en 1 (6%). (Tabla 4 y Grafica 4)

A todos los pacientes se les realiz6 puncion lumbar con determinacion de
VDRL en LCR que fue positivo. Sélo en el 25% de los pacientes (n=4) se realizé
una prueba treponémica (FTA-ABS) en el LCR, y en todos fue positivo. Los
valores promedio del estudio citoquimico del LCR se muestran en la Tabla 5. La
infeccion por VIH no se asocié con las formas mas tardias o mas severas de
neurosifilis. Sin embargo, los pacientes con VIH estadio C3 tuvieron menor
pleocitosis (<5 céls/mm3) que los pacientes en estadios mas tempranos del
sindrome (p=0.018). Por otro lado, hubo una tendencia hacia mayor afeccion

ocular en pacientes con SIDA C3 (p=0.29).

Solamente se realizaron estudios de neuroimagen en los pacientes con
datos de focalizacion neurologica. En 4 (25%) se encontraron anormalidades
como reforzamiento meningeo (1 paciente), infarto cerebal (3 pacientes). En la

Figura 6 se muestran las imagenes de estos pacientes.
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La mayoria de nuestros pacientes (87.5%) recibio el esquema tradicional de
tratamiento antibiético a base de Penicilina G benzatinica 4 millones de Ul IV cada
4 horas estando hospitalizados. Un paciente recibié el esquema de Penicilina
Procainica mas probenecid y otro fue tratado con Ceftriaxona por alergia a
penicilina. Durante la administracién del tratamiento, sélo un paciente presentd

reaccion de Jarish-Herxheimer.

El estado funcional al momento de realizar el estudio 10 pacientes (63%)
estaban vivos y sin secuelas, y 6(37%) estaban vivos pero con secuelas
neurolégicas. Entre las se encontrd disminucion de agudeza visual en cinco
pacinetes y sindrome piramidal denso y proporcionado en un paciente (Tabla 6 y

Gréfica 6).
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Tablay Gréfica 1

Datos demograficos de la poblacién

Variable N =16 (%)

Hombres 14 (87.5)

Mujeres 2 (12.5)

Edad media 44 (23-82)
Grafica 1

Datos demograficos
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Tabla 2

Estadio VIH y Pruebas de laboratorio

Paciente Edad Geénero Estadio VIH VDRL Titulos
plasma VDRL
LCR
1 42 M P (C3) 1:512 Positivo
2 80 F N 1:4 Positivo
3 25 M P (C3) ND 1:4
4 32 M P (B3) 1:4 Positivo
5 30 M P (C3) 1:64 Positivo
6 29 M P (C3) 1:64 1:2
7 54 F N NA 1:4
8 48 M N 1:4 Positivo
9 39 M P (C3) 1:256 Positivo
10 40 M P (C2) 1:320 1:4
11 23 M P (C3) 1.64 1:8
12 63 M P (B2) NA 1:16
13 82 M P (C3) NA 1:2
14 45 M P (B2) NA Positivo
15 34 M P (C3) NA Positivo
16 33 M P (B2) 1:256 Positivo
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Gréafica 2

Estadio VIH

EVIHC3 @VIHC2 OVIHB2 MWSINVIH
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Tabla 3

Formas clinicas de presentacion y hallazgos oftalmicos

Paciente | Edad | Género | Estadio | Manifestaciones Forma Hallazgo
VIH Sistémicas Neurosifilis oftalmolégico
1 42 M P (C3) | Secundarismo Oftalmica Coroiditis (b)
2 80 F N N§ Oftalmica Panuveitis
(b) ¥
3 25 M P (C3) | Secundarismo Meningitis Panuveitis
(b)
4 32 M P (B3) RJH* Meningovasculitis N
(EVC pontino)
5 30 M P (C3) Asintomético
6 29 M P (C3) Meningovasculitis
(EVC pontino)
7 54 F N N Oftalmica Panuveitis (1)
8 48 M N N Asintomatico N
9 39 M P (C3) N Oftalmica Coroiditis (b)
10 40 M P (C2) N Neuropsiquiatrica Retinitis
11 23 M P (C3) N Asintomético Retinitis
12 63 M P (B2) | Secundarismo Oftalmica Panuveitis
(b)
13 82 M P (C3) N Meningitis Neuropatia
Optica
14 45 M P (B2) Neuropsiquiatrica N
15 34 M P (C3) N Meningovasculitis N
(EVC parietal)
16 33 M P (B2) | Secundarismo Meningitis Retinitis

*RJH: Reaccioén Jarish Herxheimer

8N: Negativo

¥b: bilateral

30




Gréfica 3

W Oftalmica

Formas clincas de presentacion

B Meningitis Meningovascular B Asintomdtica M Neuropsiquiatrica
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Tabla 4

Formas de afectacion oftalmica

Forma de afectacion N=10
Coroiditis 4
Panuveitis 2
Retinitis 3
Neuropatia éptica 1
Grafica 4

Coroiditis
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Tabla b

Hallazgos del Liquido Cefalorraquideo

Variable Valor promedio (Rango)
Proteinas (mg/dL) 99 (36-273)
Leucocitos (cél/mm3) 21 (0-87)
Glucosa (mg/dL) 46 (35-77)
Dilucién VDRL 1:2-1:16
Dilucion FTA 3+
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Tabla 6

Estado actual del paciente

Estado del paciente N (%)
Vivo con secuelas* 6
Vivo sin secuelas 10

*Un paciente con hemiparesia y el resto con disminucion de agudeza visual

Grafica 6

Estado actual del paciente

M Vivo con secuelas M Vivo sin secuelas
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Figura 1l

Lesiones cutaneas caracteristicas de sifilis secundaria en el paciente 16
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Figura 2

Hallazgos de Imagen por Resonancia Magnética

A, B) IRM secuencias FLAIR y DWI de paciente 4, se muestra hiperintensidad en el
puente (lesidn isquémica)
C,D) Paciente 6; IRM secuencias DWIy T1 con gadolinio, es evidente reforzamiento
pontino derecho y mesencefalico
E,F) IRM paciente 15, secuencias DWIy FLAIR que muestra lesion isquémica aguda en
region parietal
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7. DISCUSION

Las manifestaciones neurolégicas tempranas fueron predominantes en
nuestros pacientes. Los titulos elevados de VDRL sugieren que éstos pacientes

cursaban con etapas mas tempranas de la infeccion.

Después de la evaluacion por Oftalmologia, la sifilis ocular fue la forma
clinica mas frecuente de presentacion en neurosifilis. La panuveitis y la retinitis
fueron los hallazgos de mayor relevancia en el presente estudio, en contraste con

lo reportado en la literatura (uveitis posterior).

En nuestra serie, al igual que en otras series del periodo previo a la
utilizacién de terapia triple anti-retroviral-HAART para el tratamiento de VIH, la
mayoria de pacientes correspondieron a la poblacion homosexual (81%) del

género masculino.

Los hallazgos del LCR en nuestros pacientes son poco especificos y
podriamos sugerir que el diagnéstico de neurosifilis se debe sospechar en
pacientes con VIH adn en ausencia de pleocitosis >5 céls/mm?, hallazgo que se

incluye en los criterios diagnosticos de neurosifilis por la CDC.

En nuestros pacientes, no pudimos establecer el tiempo de latencia desde
la primoinfeccion hasta el desarrollo de neurosifilis, pero en cuatro de ellos
estuvieron presentes lesiones cutaneas compatibles con sifilis secundaria al
momento de las manifestaciones neurologicas. Este hallazgo concuerda con los
datos recientes de que las manifestaciones neuroldgicas pueden presentarse en
cualquier etapa de la enfermedad, a diferencia de lo que se creia hace algunos
afos, de que el secundarismo sifilitico era seguido de sifilis “terciaria” en un lapso

de hasta 30 anos.
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Por otro lado, de los tres pacientes con sifilis meningovascular, los eventos
isquémicos fueron mas frecuentes en la circulacion posterior, lo que contrasta con
otras series donde se han demostrado mas infarto en la circulacion anterior, en el

territorio arteria cerebral media.
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8. CONCLUSIONES.

e La neurosifilis fue mas frecuente en varones con infeccion por VIH y
fue la enfermedad debutante en 8 de 13 pacientes con ambos
diagnésticos

e La sifilis oftalmica fue la forma clinica mas frecuente de neurosifilis

e La neurosifilis puede coexistir con las manifestaciones secundarias
de la enfermedad

e A diferencia de lo descrito en la literatura, el territorio posterior fue el
mas afectado en sifilis meningovascular

e La ausencia de pleocitosis no descarta neurosifilis en pacientes con
VIH

e El pronéstico para la vida y la funcion es bueno con tratamiento

adecuado
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