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RESUMEN

La Sífilis se encuentra entre las infecciones de mayor significación epidemiológica no solo por la cuantía de su incidencia sino por la repercusión que en el orden social y sanitario representa para cualquier país, sin embargo, la mortalidad por esta enfermedad ha dejado de ser un problema de salud luego del descubrimiento de la penicilina, no obstante, la morbilidad aún es importante. Según datos de la OMS, en el mundo existen 12 millones de nuevos casos de sífilis. Se presenta caso de un paciente masculino, mestizo, de 36 años, con antecedentes de haber tenido una relación sexual desprotegida 1,5 años atrás, que acude a consulta externa por presentar VDRL reactiva 1/8 dil acompañado de manifestaciones digestivas, se interpreta como falso biológico positivo. Se repite la serología VDRL una vez desaparecidas dichas manifestaciones, esta vez con una reactividad de 1/2 dil, recibe tratamiento con penicilina Benzatínica 2,4000000 Uds. Se le indica nueva serología para la evaluación de la curva y el resultado VDRL reactivo 1/16 dil. Se ingresa al paciente y se descarta la posibilidad de reactor biológico, Seropersistencia y reinfección. Procedemos a realizar punción lumbar para obtener determinaciones serológicas en LCR que fue reactivo 1/8 dil, se cuantifican cifras elevadas de células glucosa y proteínas. La prueba treponémica FTHA resultó también reactiva. Se concluye el caso como Neurosífilis asintomática y se le pone tratamiento con penicilina rapilenta durante 14 días negativizándose la VDRL del LCR. Se notifica el caso, se encuesta y se trata al contacto.
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INTRODUCCIÓN

La sífilis es una infección ocasionada por la espiroqueta Treponema pallidum y su principal forma de transmisión es la sexual. Hoy, pese a que existe un tratamiento eficaz, económico y de fácil acceso, continúa siendo un problema de salud pública mundial debido a las altas tasas de infección que se registran año a año1-3.
Una de sus principales complicaciones es el compromiso a nivel del SNC, lo cual puede ocurrir en cualquier momento de la enfermedad, y se denomina neurosífilis4. La neurosífilis ha caído en el olvido5, considerándose infrecuente, o incluso erradicada; esto a pesar—y probablemente como consecuencia de la disponibilidad de tratamiento curativo6.
En cuanto a la Neurosífilis, diferentes estudios retrospectivos han aportado datos de su magnitud entre diferentes grupos demográficos de pacientes. En Los Ángeles, California, entre 2001 y 2004 se encontró que la tasa de neurosífilis entre los pacientes con sífilis temprana era del 2,1% de los infectados por el VIH y el 0,6% de los que no7, y en Países Bajos se mostró que, entre 1999 y 2010, la incidencia anual de Neurosífilis fue de 0,7/100.000 varones y 0,2/100.000 mujeres, con medianas de edad de 47 y 54 años respectivamente8.
La Neurosífilis se describía en la era preantibiótica como una entidad clínica común, que afectaba a un 25-35% de los pacientes con sífilis9. No obstante y a pesar de una importante disminución de casos tras la aparición de la penicilina, en el mundo se observó un aumento en la ocurrencia y la presentación de la neurosífilis a partir de las décadas de los ochenta y los noventa, en asociación con infección por el VIH y bajo recuento de linfocitos T CD4 +10,11.
La neurosífilis se puede clasificar entre formas tempranas (sífilis asintomática, meningitis sintomática, sífilis ocular, otosífilis y sífilis meningovascular) y tardías (paresia generalizada y tabes dorsal). Las formas tempranas de la neurosífilis ocurren los primeros meses y años después de la primera infección y afectan a las meninges y los vasos sanguíneos; no obstante, con el transcurrir de los años también se afectan el cerebro y el parénquima de la médula espinal12.En la era previa al uso de la penicilina, aproximadamente el 20% de las personas con neurosífilis asintomática sufrían alguna de las formas sintomáticas de la enfermedad. Tras el descubrimiento de la penicilina y actualmente, las formas tempranas de la neurosífilis son más comunes que las tardías13.

La Neurosífilis temprana, incluye a la Neurosífilis asintomática, que se caracteriza por estar presente en pacientes sin signos o síntomas de enfermedad del SNC, pero puede haber hallazgos propios periféricos de la infección por T. pallidum. El diagnóstico se hace con base en el estudio del LCR, en el que se puede encontrar pleocitosis con un recuento de linfocitos < 100/l, concentración de proteínas elevadas, pero < 100mg/dl, un VDRL reactivo o una combinación de estos. No obstante, y a pesar de lo anterior, en los pacientes con sospecha de neurosífilis asintomática no infectados por el VIH, los recuentos de linfocitos en LCR > 5/ l o una concentración de proteínas > 45 mg/dl es congruente y muy indicativo del diagnóstico. 
La infección por el VIH per se puede hacer difícil la interpretación del análisis citoquímico del LCR con VDRL no reactivo, por los cambios propios en la bioquímica y la citología del LCR que genera la infección por el virus. Los pacientes con neurosífilis asintomática, independientemente de la combinación de los hallazgos previamente mencionados, deben ser tratados con el esquema una neurosífilis para evitar la progresión a sintomática.
A continuación, se presenta un caso clínico de un paciente con Neurosífilis asintomática sin coinfección de VIH, que luego de confirmación serológica y del estudio del LCR, se impuso tratamiento con Penicilina rapilenta según las pautas vigentes normadas.
CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente masculino de 36 años de edad con APP de Gastritis Crónica con tratamiento sólo en períodos de crisis, que acudió a consulta externa del servicio de Dermatología del HME “JCD” de Santiago de Cuba el 17 de mayo de 2019, refiriendo que en el mes de marzo de 2019 se realizó un chequeo médico periódico y la Serología arrojó su resultado en 2 diluciones, en ese momento no llevó tto según refiere el paciente estaba bajo la triple terapia de la Gastritis en ese entonces. Pasado un mes se repitió el complementario cuyo resultado fue de 8 diluciones y se le indicó tto con Penicilina Benzatínica 2,4 millones de unidades en dosis ùnica según el programa vigente. Posteriormente se le indicó una nueva Serología al mes de cumplido el tto y arrojó un valor de 32 diluciones; sin embargo, se encontraba sin presentar ninguna sintomatología, pero le alarmó la elevación de dichas cifras y decidió acudir al centro donde se ingresó para estudio y tratamiento. Al ingreso no se encontraron elementos positivos al examen físico que nos conllevaran a definir la causa de la reactividad, por lo que se ingresa para realizarle toda la batería de complementarios para confirmación diagnóstica y tratamiento adecuado.
Complementarios realizados

Hemograma Completo: Hto: 045 L/L (20/5/19)
                                       Hb: 136 g/L

Leucograma: 8,8 x 109/L Seg- 064, Eos- 004, Linf- 032

Eritrosedimentación: 15 mm/h (20/5/19)
Glicemia: 4,7 mmol/L (20/5/19)
Creatinina. 58 mmol/L (20/5/19)

Ácido úrico: 376 mmol/L (20/5/19)
TGO: 20 U/L (20/5/19)
TGP: 20 U/L (20/5/19)
VIH: Negativo. (20/5/19)

Factor reumatoideo: Negativo (20/5/19)
Células LE I, II, III: Negativas. (19/5, 20/5, 22/5/19)
Antígeno de superficie: Negativo (20/5/19)
Anticuerpo antiC: Negativo (20/5/19)
Proteína C reactiva: Negativa (20/5/19)
Lámina periférica: Normocromía, anisocitosis, macroplaquetas, poiquilocitosis.   
(20/5/19)                Linfocitos atípicos 2 % y reactivos 1 %.

                              Conteo de Plaquetas: 300 x 109/L
                              Conteo de leucocitos: 9 x 109/L

Parcial de orina: Amarillo 

(20/5/19)            Transparente 

                           Albúmina negativa, Epitelios planos.
                           Leucos: 5 x campo 

                           Hematíes: 1x campo

Conteo de Addis: L- 3 x 100        Vt - 90 ml  
(22/5/19)              H- 0 x 100        Vm -  0,7

                             C- 0 x 100

EKG: Normal (20/5/19)
Radiografía de tórax PA: No alteraciones pleuro - pulmonares. (20/5/19)
Ultrasonido abdominal: Órganos abdominales sin alteraciones ecográficas. (20/5/19)
Serología: 28/3/19 Reactiva: 8 diluciones.
                  11/4/19 Reactiva: 2 diluciones.
                  12/5/19 Reactiva: 32 diluciones.
                  20/5/19 No reactiva.

                  22/5/19 Reactiva: 1 dilución.
                  23/5/19 Reactiva: 4 diluciones.

FTHA: Reactiva. (23/5/19)
            VDRL: Reactivo 4 diluciones.

            LCR (TPHA): Reactivo: 2 diluciones.   

Estudio de LCR:

23/5/19 Glucosa: 5,0 mmol
              Conteo de proteínas: muestra escasa.

              Conteo de células: 0 x mm3

24/5/19 LCR Citoquímico: Transparente
                                           Agua de Roca

                                           Pandy: negativo.

                       Células: leucocitos: 0 x mm3
                       Glicemia: 4,8 mmol/L
                       Proteínas: 38 mg/d
27/5/19 LCR Citoquìmico: Inactivo

                                           Transparente

                                           Pandy: negativo

                                           Células: 10 x 106/L

                                           Glicemia: 2,9 mmol/L
                                           Proteínas: 0,42 g/L

El paciente en cuestión  ingresó el 17 de mayo de 2019, durante su estancia no se evidenciaron síntomas sugestivos o característicos de la entidad, se le realizó toda la batería de complementarios antes expuesta y luego de confirmarse mediante éstos que se trataba de una Sífilis tardía en este caso en la variedad de Neurosífilis asintomática, reafirmada con los valores encontrados en los estudios del LCR y la ausencia de síntomas y signos neurológicos, comenzó el tratamiento con Penicilina Rapilenta (bbo= 1 millón de unidades) 1 bbo IM diario por 14 dìas que culminó el 13 de junio de 2019. Se explicó su posterior seguimiento de la curva serológica. 

Serologías evolutivas posteriores al tto:

Al evaluarse en Consulta externa, a los 3 meses posteriores de haber recibido el tratamiento se observó disminución de la curva (VDRL 19/9/19 arrojó 2dil), lo que denota efectividad del tratamiento que será corroborado a los 6 meses en el estudio evolutivo del LCR.

CONCLUSIÓN: Esta presentación nos permite difundir en el gremio nacional el caso de este paciente con neurosífilis asintomática sin infección de VIH como se evidencia en la mayoría de las literaturas revisadas. Al finalizar, llegamos a la conclusión de que la Neurosífilis sigue presente. Por lo que debemos concientizar al personal de salud a buscarla, ya que como el gran mimo que es, logró engañarnos durante buen tiempo y pasar desapercibida.  No dejemos que sea sólo historia. Enfrentémosla pues no es un mito, aunque es escasa es una realidad.
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