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Neurosífi lis meningovascular y gomatosa cerebral 
concomitante, en paciente seronegativo para virus de 
inmunodefi ciencia humana 
Meningovascular neurosyphilis and concomitant syphilitic 
gummata in hiv-seronegative patients 
Rodrigo Sánchez V.1, David Sáez M.1,2 y Tatiana Figueroa R.1-2

Neurosyphilis (NS) is caused by the presence of Treponema Pallidum (TP) spirochete within 
the Central Nervous System (CNS), mainly affecting the meninges and cerebrospinal fl uid 
(CSF). 5% to 10% of untreated syphilitic patients are deemed to develop symptomatic NS1. Its 
incidence and clinical spectrum have changed over the years with prevalence of early clinical 
stages of meningitic and meningovascular (MV) NS and exceptional occurrence of late clinical 
stages (tabes dorsalis, general paresis, and gummata) in the age of antibiotics.  The case under 
analysis deals with aggressive MV and concomitant brain gumma (BG) NS. The case subject 
is a human inmunodefi ciency virus (HIV)-seronegative, 44-year-old woman with 2-year 
symptomatic latency. Her medical record showed recurrent sensorimotor vascular involvement, 
fast cognitive damage and chronic, daily cephalea. She met clinical diagnosis, cerebrospinal fl uid 
and serologic criteria for NS. Brain computerized tomography (CT) and magnetic resonance 
(MR) reported lenticulostriate artery infarction and bilateral ganglionic syphilitic gummata. She 
underwent Penicillin G-based treatment, making progress with neurological, cognitive-motor 
sequelae. Although NS has anticipated and speeded up its several clinical stages in connection 
with HIV/Syphilis co-infection, the peculiarity of this case is the concurrence of early and late 
NS manifestations in HIV-seronegative patient. The conclusion is that NS is a disease that still 
prevails and that appropriate diagnosis and treatment prevent irreversible neurological sequelae.
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Introducción

La Sífi lis es una enfermedad infecciosa sistémica 
crónica causada por la espiroqueta TP, fre-

cuentemente trasmitida por contacto sexual. En la 
actualidad, su incidencia ha aumentado en paralelo 

a la pandemia del VIH/SIDA. En Estados Unidos, 
se estima una prevalencia de VIH en pacientes con 
Sífi lis de 15,7%, mientras que la prevalencia de NS 
en pacientes VIH es de 23,5%, lo que muestra un 
sinergismo entre ambas patologías2,3.

Se denomina NS a la afectación del SNC por 



166 www.sonepsyn.cl

TP, incluyendo tanto las manifestaciones clínicas 
que de ella se derivan, en este caso NS sintomática, 
como aquellos casos asintomático1. La invasión del 
SNC ocurre en estadios tempranos de la infección, 
encontrándose TP en 25% de los pacientes con 
sífi lis temprana, independiente de su estado VIH, 
como también anomalías infl amatorias en LCR 
entre 40 a 70% de los pacientes con sífi lis temprana 
asintomáticos4,5.  

Las complicaciones neurológicas están asociadas 
a infl amación meningovascular y degeneración 
neuronal, comprometiendo cerebro, médula espinal 
y/o nervios periféricos. Las manifestaciones neu-
rológicas de NS son heterogéneas y se observa una 
relación entre el tiempo transcurrido desde la infec-
ción primaria y el síndrome clínico desarrollado. Es 
así como la NS sintomática temprana, que incluye la 
forma meningítica aguda y MV, se presenta sema-
nas hasta años después de la primo infección. En 
contraste, la NS tardía afecta primariamente parén-
quima de SNC y ocurre años a décadas después de 
la infección, incluyendo parálisis general, demencia 
rápidamente progresiva, tabes dorsal, atrofi a del 
nervio óptico y gomas cerebrales (GC). 

El diagnóstico de NS se basa en las caracterís-
ticas clínicas, serología y anomalías infl amatorias 
del LCR. El diagnóstico defi nitivo se realiza con 
una prueba treponémica en plasma reactiva, VDRL 
reactivo en LCR y la identifi cación microscópica 
de TP en tejidos con tinción de plata o anticuerpos 
fl uorescentes. La especifi cidad de VDRL en LCR es 
99% y su sensibilidad de 70%, en etapa terciaria6,7. 
Las neuro-imágenes pueden tener valor diagnós-
tico en las formas MV y GC y en excluir otras 
patologías.

Caso clínico

Mujer de 44 años, tabáquica, sin otro factor de 
riesgo cerebro-vascular clásico. Con antecedente 
de contacto sexual  sin protección, 5 años previo al 
inicio de los síntomas, con sujeto tratado por Lués. 
Su historia se inicia 2 años después, con disfunción 
neurológica focal sensitivo-motora recurrente, de 
perfi l de instalación vascular, interpretada  como 
infartos arteriales lacunares lentículo-estriados. 

Evoluciona con rápido deterioro cognitivo y cefa-
lea crónica diaria. Consultó un año después, por 
cuadro confusional agitado. Al ingreso destacaba, 
desorientada, pares craneales normales, hiperto-
nía espástica de cuatro extremidades, hemiparesia 
proporcionada braquial y crural izquierda leve, 
hiperrefl exia global, refl ejo plantar extensor bila-
teral, hemihipoestesia termo-algésica izquierda y  
signos meníngeos altos. La TC de cerebro mostró 
lesiones focales hipodensas subcorticales (Figura 
1a). El LCR era claro, 70 células de predominio 
monononuclear, proteínas 1,34 g/dl y glucosa 
normal. Cultivo y tinta china negativo, ADA 10 
U/L.  El VDR en plasma fue reactivo 1/32 y 1/8 en 
LCR. La serología para VIH, HTLV-1, anticuerpos 
antinucleares, anti-DNA, anti-cardiolipinas, anti-
antígenos nucleares extractables y factor reumatoi-
de resultó negativa. Hemograma y complemento, 
Ecocardiograma Transtorácico y Ecografía Doppler 
carotídeo fueron normales. La RM cerebral mostró 
lesiones de características quísticas granulomato-
sas a nivel de ganglios basales (Figura1 b, c, d, e, 
f). Recibió tratamiento con penicilina G sódica 
endovenosa, en dosis de 24 millones de unidades 
diarias durante 21 días, continuado por penicilina 
benzatina 2,4 millones de unidades intramuscular 
semanal por tres semanas. La paciente evolucionó 
con regresión del cuadro meníngeo y con secuela 
cognitivo-motora, con fallas de memoria y fl uen-
cia verbal. Se realizó un control de LCR y RM 
tres meses después de tratamiento, el LCR fue de 
composición normal y VDRL no reactivo. La RM 
mostró leve disminución del tamaño  de lesiones 
quísticas (Figura 2).

Discusión

Lo llamativo en este caso de NS, es la presenta-
ción concomitante de formas clínicas precoces y 
tardías. De curso agresivo, con compromiso MV y 
parenquimatoso en una paciente VIH (-). Situación 
común en pacientes VIH pero muy infrecuente en 
VIH (-). Es un hecho conocido, que la infección 
VIH cambia el perfi l clínico de la NS, anticipando 
sus formas evolutivas y de curso más agresivo8-10.

La NS temprana afecta meninges y LCR, lo 

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2011; 49 (2): 165-170

NEUROSÍFILIS MENINGOVASCULAR Y GOMATOSA CEREBRAL CONCOMITANTE



167www.sonepsyn.cl

RODRIGO SÁNCHEZ V. et al.

Figura 1. (a) TC axial, lesiones hipodensas en núcleos grises centrales, tálamo-capsular anterior y temporales izquierdas. 
(b) RM axial T1, lesiones redondeadas hipointensas con realce anular de contraste. (c) lesiones hiperintesas en T2 a nivel 
de núcleos lenticulares, ambas capsulas internas y tálamo derecho. (d) RM DWi, sin restricción a la difusión. (e) y (f) RM 
secuencia FLAIR, hiperseñal cortico-subcorticales en ambos lóbulos temporales.

Figura 2. (a) RM T1 pre-tratamiento. 
(b) RM T1 post-tratamiento, muestra 
leve disminución del tamaño de lesiones 
quísticas que comprometían la cabeza 
del núcleo caudado y resolución de  
hiperintensidades temporales. 
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que ocurre semanas a años después de la primo 
infección, manifestándose como meningitis o in-
fartos cerebrales o espinales. En contraste, la NS 
tardía afecta el parénquima del SNC (tabes dorsal, 
demencia progresiva y gomas) y ocurre años a dé-
cadas después la infección primaria. Nuestro caso 
cumple criterios clínicos, licuolares y serológicos de 
NS. Las manifestaciones neurológicas principales 
fueron  focalidad sensitivo-motor de perfi l vascular, 
deterioro cognitivo-motor, cefalea y episodios de 
confusión, con una latencia sintomática de 3 años. 
Si bien, esto se puede ver en la NS MV, las neuro-
imágenes mostraron lesiones quísticas granulo-
matosas de localización atípica (ganglios basales), 
compatibles con gomas sifi líticas. La forma MV 
es la presentación más frecuente en individuos 
inmunocompetentes, con una latencia sintomática 
de meses hasta 7 años11. Puede producir infartos 
en arterias de pequeño, mediano y  gran tamaño, 
afectando con mayor frecuencia la arteria cerebral 
media, si bien pueden ser otros territorios vascula-
res cerebrales y medulares. Histopatológicamente 
se caracteriza por un infi ltrado celular infl amatorio 
linfoplasmocitario de leptomeninges, arterias y 
parénquima superfi cial, produciendo una endoar-
teritis obliterativa, caracterizada por proliferación 
fi broblástica subintimal y daño arterial irreversible 
de fi bras musculares y elásticas, llevando a una es-
tenosis vascular causando infartos cerebrales5,12, 13.  
El cuadro clínico incluye elementos meníngeos y  
focalidad neurológica con un perfi l de instalación 
que no difi ere en su naturaleza de otras lesiones 
vasculares cerebrales. El diagnóstico diferencial 
principal es la meningitis TBC y procesos vascu-
líticos.

Las GC han sido clásicamente descritas como 
marcadoras de Sífi lis terciaria, con una latencia 
sintomática de alrededor 15 años. En la era anti-
biótica, su ocurrencia es excepcional, su  frecuencia 
fl uctúa entre 0,1 a 0,5% en series de tumores intra-
craneales14. Histopatológicamente corresponden 
a una lesión infl amatoria granulomatosa, carac-
terizada por infi ltrado celular linfoplasmocitario 
rodeando a un núcleo necrótico con macrófagos y 
fi broblastos. Las GC tienen una localización prefe-
rente en las convexidades cerebrales. Otras locali-

zaciones comunicadas incluyen glándula pituitaria, 
ganglios basales, tronco, cerebelo, tálamo, hipotá-
lamo y ángulo ponto-cerebeloso. Su presentación 
clínica habitual es de perfi l tumoral y convulsiones. 

En pacientes con NS, los hallazgos en TC y RM 
cerebral son inespecífi cos. Se han reportado: atrofi a 
cortico-subcortical, infartos corticales y subcor-
ticales, lesiones inespecífi cas de sustancia blanca, 
hipertintensidades mesotemporales, reforzamiento 
lepto meníngeo, arteritis y gomas15-17. Las GC se 
presentan como lesión nodular única o múltiple, 
su tamaño varía de milímetros hasta 10 cm18. En 
TAC aparecen lesiones focales hipodensas que pue-
den acompañarse de reforzamiento de contraste 
y/o efecto de masa. En RM, en secuencias T1 y T2 
muestra imágenes hipointensas e hiperintensas 
respectivamente y reforzamiento anular de contras-
te18. Nuestro caso, clínicamente presentó un perfi l 
temporal vascular a diferencia del perfi l tumoral 
habitual de las gomas de localización cortical. La 
RM evidenció lesiones quístico-granulomatosas 
ganglionares, cuya localización es atípica y de 
características similares a lo reportado en la litera-
tura. Con el tratamiento hubo regresión de cuadro 
meníngeo, sin embargo, la paciente quedo con 
daño neurológico cognitivo y motor irreversible, 
lo que estimamos fue por lo tardío del diagnóstico. 
La terapia esta dirigida a detener la progresión del 
daño vascular y neuronal, pero tiene escaso efecto 
en el daño ya establecido. En la actualidad la sífi lis 
es una enfermedad re-emergente, sin embargo, 
hemos dejado de pesar en la sífi lis como causa de 
infartos cerebrales en paciente jóvenes, situación 
que debiésemos remediar.

Conclusión

El caso analizado corresponde a una NS sin-
tomática de curso anticipado y agresivo en sus 
formas clínicas MV y GC, en la actualidad infre-
cuente. Lo destacable del caso, es que si bien la NS 
actualmente ha anticipado sus diferentes formas 
evolutivas debido a la co-infección Sífi lis/VIH, 
constituye una excepción en pacientes VIH (-), que 
es la situación del caso en comento.
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Resumen

La Neurosífi lis (NS) es causada por la invasión del Sistema Nervioso Central (SNC) por la 
espiroqueta Treponema Pallidum (TP), afectando primariamente las meninges y líquido 
cefalorraquídeo. Entre 5 a 10% de los pacientes sifi líticos no tratados desarrollarán una NS 
sintomática1. Su incidencia y espectro clínico ha cambiado a lo largo del tiempo, siendo las 
formas clínicas precoces meníngea y meningovascular (MV) las más prevalentes. En contraste, 
las formas tardías (tabes dorsal, parálisis general y gomas) son de ocurrencia excepcional en la 
era antibiótica. Se analiza un caso de NS menigovascular y gomas cerebrales concomitantes, de 
curso clínico agresivo. En una mujer de 44 años, seronegativa para virus de inmunodefi ciencia 
humana (VIH), con latencia sintomática de dos años. Presentaba una historia de focalidad  
sensitivo-motor de perfi l vascular recurrente, rápido deterioro cognitivo-motor  y cefalea crónica 
diaria. Cumplía criterios diagnósticos clínicos, licuorales y serológicos para NS. La Tomografía 
computada (TC) y Resonancia Magnética (RM) cerebral mostró infartos arteriolares lentículo-
estriados y gomas sifi líticas ganglionares bilaterales. Recibió tratamiento con Penicilina G, 
evolucionando con secuelas neurológicas cognitivas-motoras. Si bien, la NS actualmente, ha 
anticipado y acelerado sus diferentes formas clínicas en relación a co-infección VIH/Sífi lis. Lo 
llamativo de este caso, es la presentación concomitante de con manifestaciones precoces y tardías 
de NS en paciente VIH seronegativo. Se concluye que la NS sigue siendo una enfermedad vigente 
y su diagnóstico y tratamiento oportuno previene secuelas neurológicas irreversibles.
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