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SIFILIS DEL SISTEMA NERVIOSO 

J. SCHIEMANN, E. OSUNA, H. CAMACHO, O. WINZ DE WILDE, L. PALACIOS 

La sífilis y sus consecuencias en el sistema 
nervioso central, han vuelto a ser un reto para 
el neurólogo clínico, como consecuencia del 
resurgimiento de esta entidad en la última dé-
cada. 

Se presentan 15 pacientes con diagnóstico 
de neurosífilis, manejadas por el Servicio de 
Neurología del Hospital de San José, de Bogo-
tá, estudiadas en los últimos tres años. Se evi-
denció predominio masculino, siendo las ma-
nifestaciones neuro-oftalmológicas las más 
frecuentes. 
El VDRL fue positivo en 85.7% y el FTA-ABS, 
en el 100%, en el LCR. El 60% de los pacien-
tes presentó examen citoquímico del LCR 
anormal. 14 pacientes fueron tratados con 
penicilina G cristalina, 24 millones de u. por 
vía endovenosa por 15 a 21 días. 

Se hace una revisión histórica y bibliográfi-
ca de la entidad. 

INTRODUCCION 
En la última década se ha registrado un 

aumento en la incidencia de sífilis primaria y 
secundaria, particularmente en hombres ho-
mosexuales; por lo tanto es de esperar un in-
cremento en la incidencia de neurosífilis, en 
los próximos años (1). 

Aspectos históricos: Las primeras descrip-
ciones de pacientes afectados por sífilis, datan 
del siglo XV, y muy rápidamente se estableció 
el origen venéreo de esta entidad, sin explicar 
en forma satisfactoria su etiología (2). El 
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texto más importante sobre la lúes, fue escrito 
por el veronés Giacomo Fracastoro (1484-
1553), ilustre médico y humanista, cuya obra 
fue publicada en Verona hacia 1530 y se 
titula "Syphillis, sive Morbus Gallicus" que 
consta de 1346 versos (2,3). Las primeras des-
cripciones del compromiso del Sistema Ner-
vioso por sífilis se deben al gran médico suizo 
Paracelso (1493-1541), cuyas descripciones 
concuerdan con las formas clínicas de esta 
entidad. 

El clínico francés Philippe Ricord, distin-
guió las fases primaria, secundaria y terciaria 
de la sífilis, e hizo importantes aportes al co-
nocimiento de las formas clínicas de neuro-
lues; refiriéndose a las formas meníngeas, 
afirmó en forma pintoresca que "la parálisis 
de tercer par es la firma de la sífilis" (4). 

Las primeras descripciones de la parálisis 
general progresiva fueron realizadas por Es-
quirol y Haslam en 1798 y complementadas 
por el trabajo de Bayle en 1822 (5). 

El ilustre clínico francés Jean Alfred Four-
nier (1832-1915), confirmó la naturaleza sifi-
lítica de la parálisis general progresiva (5). 

El alemán Moritz Romberg, en 1846 y Du-
chenne en 1848 hicieron las primeras descrip-
ciones de la tabes dorsal (6). 

Jean Martín Charcot (1825-1893) describió 
los dolores fulgurantes que presentan los pa-
cientes afectados por esta entidad (6). En 
1869, Douglas Argyll Robertson, neurólogo 
escocés, describió el signo pupilar que lleva su 
nombre (6). En 1913 Noguchi y Marinesco, 
encontraron por primera vez treponemas páli-
dos en médula espinal de los tabéticos y en el 
cerebro de los pacientes con parálisis general 
progresiva (7). 

En 1943 John Friend Mahoney, trató tres 
marinos noruegos que habían desembarcado 
con la enfermedad en New York, con penici-
lina (descubierta en 1928 por Alexander Fle-
mming), obteniendo un éxito extraordinario, 
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siendo a partir de esa fecha el tratamiento de 
elección de la enfermedad (2-5, 7) 

MATERIAL Y METODOS 
Entre enero de 1983 y enero de 1986, se 

hizo un seguimiento de quince pacientes con 
diagnóstico de neurosífilis, atendidos en el 
Servicio de Neurología del Hospital de San 
José, cinco de los cuales fueron estudiados 
inicialmente en la Clínica Barraquer de Bo-
gotá. 

Los criterios diagnósticos fueron: 1. Déficit 
neurológico con pruebas serológicas positivas 
en sangre y LCR y citoquímico anormal. 
2. Pruebas serológicas positivas en LCR, 
citoquímico anormal sin déficit neurológico. 
3. Déficit neurológico, citoquímico normal y 
pruebas serológicas positivas en sangre y LCR. 
4. Déficit neurológico, citoquímico normal y 
VDRL (4- ) en LCR. 

Todos los pacientes a excepción de uno, 
fueron tratados con penicilina G cristalina a 
dosis de 24.000.000 de unidades/día por vía 
endovenosa, cuatro durante 15 días y 10 du-
rante 21 días. El paciente restante fue tratado 
con penicilina benzatínica. 

RESULTADOS 
Trece pacientes (86.6%) fueron hombres y 

dos (13.3%) mujeres. La edad osciló entre los 
16 y los 66 años, con predominio entre los 50 
y 59 años y entre los 20 y 29 años (Tabla 1). 
Solo cinco pacientes (33.3%) referían antece-
dentes venéreos de sífilis. 

Síntomas. El mayor grupo de pacientes, 
siete, consultó por disminución de la agudeza 
visual, de seis meses de evolución en prome-
dio. Cuatro pacientes presentaban cambios de 

conducta, consistentes en alucinaciones audi-
tivas, agresividad, irritabilidad, indiferencia al 
medio ambiente e ideas paranoides de diez a 
doce meses de evolución en promedio (Tabla 
2). 

Signos. Los signos clínicos se clasifican en 
alteraciones en la esfera mental, pares cranea-
nos, signos motores, signos sensitivos y pacien-
tes sin signos (Tabla 3). 

Cuatro pacientes exhibieron signos psiquiá-
tricos consistentes en apatía, alteración en la 
memoria reciente, desorientación, risa y llanto 
inmotivados. 
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Los signos neuro-oftalmológicos fueron los 
hallazgos incidentales más comunes que suge-
rían neurosífilis. Creemos que esta alta inci-
dencia podría explicarse por la remisión de 
cinco pacientes por parte de la Clínica Barra-
quer, especializada en oftalmología. Se ober-
vó atrofia óptica en cinco pacientes, cuatro 
de los cuales tenían compromiso bitateral. Así 
mismo, se encontraron alteraciones en la agu-
deza y en el campo visual. En un paciente 
había edema papilar y compromiso retiniano 
(Figura 1). 

Como único estigma de neurosífilis, dos 
pacientes presentaban alteración en el tercer 
par craneano, uno de ellos en forma bilateral 
(Figuras 2 y 3). 

Los pacientes con paresia de las extremida-
des inferiores tenían un curso clínico progre-
sivo de seis meses de evolución, uno con 
arreflexia y otro con hiperreflexia. 

Los trastornos sensitivos consistían princi-
palmente en alteración en el sentido de posi-
ción y vibración, con dolor lancinante y signo 
de Romberg positivo. 

Solo un paciente se encontró asintomático. 
Laboratorio. Los estudios serológicos en 

suero demostraron positividad en el VDRL en 
los catorce pacientes en los que se practicó en 
diluciones que oscilaban entre 1:2 y 1:256. El 
85.7% de estos pacientes tenían también 
VDRL positivo en LCR en diluciones que 
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iban de 1:2 a 1:256. En los once pacientes en 
que se estudió el FTA-ABS en suero fue posi-
tivo e igualmente en los catorce pacientes en 
que se practicó en el LCR. Dos pacientes con 
FTA-ABS positivo en LCR tenían VDRL ne-
gativo (Tabla 4). Después del tratamiento el 
VDRL en el LCR se negativizó en seis y dis-
minuyó la dilución en cuatro pacientes. Se 
realizó FTA-ABS en LCR de control, en sie-
te pacientes; se negativizó en dos, disminuyó 
su positividad en dos, y permaneció sin cam-
bios en tres. El estudio citoquímico del LCR 
demostró aumento en las células en el 40% de 
los pacientes en un rango de 6 a 25 linfocitos; 
después del tratamiento la celularidad estaba 
dentro de límites normales. En un 60% de los 
pacientes se encontró aumento en las proteí-
nas entre 51 y 142 mgrs%. Después del trata-
miento, curiosamente, se observó aumento en 
el nivel de proteínas en cuatro pacientes que 
previamente tenían valores normales. 

Curso clínico. La característica sobresalien-
te en muchos pacientes con neurosífilis es que 
no presentan el cuadro clínico clásico. 

El compromiso neuro-oftalmológico pre-
sentó mejoría en la mitad de los ocho pacien-
tes tratados. El paciente con tabes dorsal me-
joró del dolor. La sintomatología no se modi-
ficó en el paciente con paquimeningitis 
cervical, ni en el paciente con parálisis general 
progresiva. 
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ma de la sífilis" y por el contrario es algo 
poco usual en la presentación clínica (3, 9). 

Estamos de acuerdo con Mapelli y Binder 
en que se debe tener siempre en cuenta la 
neurosífilis en el diagnóstico diferencial de 
cualquier paciente que presente signos psi-
quiátricos (16, 17). 

Dos de nuestros pacientes no mejoraron de 
su cuadro mental con el tratamiento, situa-
ción que podría explicarse por la angiopatía 
cerebral difusa (7, 18, 19). Es necesario resal-
tar que el período de incubación de la tabes 
dorsal puede ser más corto en pacientes jóve-
nes como ocurrió en el nuestro (20). Se han 
descrito mielitis transversa (21), gomas sifilí-
ticas (22) y enfermedad cerebrovascular en 
pacientes jóvenes (23) como forma de pre-
sentación infrecuente de la sífilis en el sistema 
nervioso. 

El uso y la interpretación apropiada de las 
pruebas serológicas para la sífilis proveen in-
formación invaluable; por el contrario, su uso 
indiscriminado puede traer confusión al clíni-
co (24). El diagnóstico serológico se basa en 
dos pruebas fundamentales: una treponémica 
(FTA-ABS) y una no treponémica (VDRL). 
La primera detecta anticuerpos específicos 
contra el treponema palidum y la última de-
tecta anticuerpos no específicos (reaginas) 
(20, 25, 26). 

Hay otras pruebas menos utilizadas, la 19S-
IGM-FTA y la MHA-TP, que eventualmente 
podrían reemplazar en el futuro el FTA-ABS 
(20, 24, 27). Algunos hallazgos sugieren que 
la IGG que produce un FTA-ABS reactivo en 
suero, puede difundir al LCR y mientras más 
altos los títulos séricos mayor la posibilidad 
de difusión (28). Todos nuestros pacientes 
con FTA-ABS positivo en LCR presentaban 
FTA-ABS en el suero coincidiendo con lo infor-
mado por Simón (20). Es importante hacer 
énfasis en que una reacción negativa del FTA-
ABS en el suero hace innecesaria su práctica 
en el LCR y excluye el diagnóstico de neu-
rosífilis (20, 25). Un FTA-ABS reactivo en 
LCR por sí mismo no se puede considerar 
diagnóstico de neurosífilis y al contrario no se 
puede asumir que el FTA-ABS no reactivo en 
LCR excluye el diagnóstico de neurosífilis 
(28). Las enfermedades del colágeno, la cirro-

sis alcohólica y el embarazo pueden presentar 
falsos positivos del FTA-ABS en suero (20,29). 

Un paciente con sífilis, sin compromiso 
neurológico puede tener un VDRL en LCR 
positivo por el paso de la reagina sérica a tra-
vés de los pielos coroides (30). El VDRL 
positivo en LCR sin déficit neurológico esta-
blece el diagnóstico de neurosífilis asintomá-
tica (30). La actividad de ésta es determinada 
por el aumento de las células y/o proteínas en 
el estudio citoquímico del LCR como se 
evidenció en el paciente No. 10 (20, 30). De 
los catorce pacientes con VDRL positivo en 
suero, el 85.7% tenían VDLR positivo en 
LCR y los casos con resultados negativos en 
suero tenían FTA-ABS positivo en LCR. Las 
dos pruebas serológicas son independientes, 
la positividad en las dos aumenta la probabili-
dad de la enfermedad (24). Con la mejoría de 
la enfermedad los títulos del VDRL declinan; 
mientras los títulos de FTA-ABS permanecen 
reactivos: por consiguiente el FTA-ABS no 
indica actividad de la infección (24, 25). 

Cuando hay déficit neurológico y las prue-
bas serológicas son reactivas en suero pero 
negativas en LCR, el diagnóstico de neuro-
sífilis es dudoso (25, 26). En un paciente con 
síntomas y signos neurológicos, un examen ci-
toquímico del LCR normal, implica activi-
dad de la enfermedad (26). 

Como se hizo en catorce pacientes, el trata-
miento recomendado para neurosífilis es peni-
cilina G cristalina, 24 millones/día por vía 
endovenosa por 15 a 21 días (8, 20, 31-35). Si 
hay alergia a la penicilina se recomienda tetra-
ciclina 500 mgrs cuatro veces al día por 30 
días o eritromicina 500 mgrs cuatro veces al 
día por 30 días (16). Nosotros consideramos 
como Ducas que la penicilina benzatínica no 
es el tratamiento de elección para la neurosí-
filis (32). 

SUMMARY 
Syphilis and its Central Nervous System 

(CNS) involvement are again a major challen-
ge for the Clinical Neurologist, as the inciden-
ce of the disease has increased in the last 
decade. 

Fifteen patients with neurosyphilis seen at 
the hospital San José of Bogotá (Colombia), 
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Neurological Service, were studied during the 
last 3 years and are the subject of this report. 
Most of the patients were males (86.6%) with 
symptoms and signs of neuro-ophtalmological 
disease. CSF findings included abnormal cell 
count and protein concentration in 60% of the 
cases, reactive VDRL in 85.7% and FTA-ABS 
in 100% of the patients. Fourteen of them 
were given intravenous penicillin G, 24 million 
units per day for 2 to 3 weeks. 

The literature concerning neurosyphilis is 
reviewed. 
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