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La sífilis se ha reconocido en los últimos años 
como enfermedad emergente y su incidencia 
ha aumentado de forma considerable en todo 
el mundo durante este siglo [1]. La neurosífilis 
es una complicación importante de la sífilis que 
puede acontecer en cualquier etapa de la enfer-
medad, con presentaciones que van desde for-
mas asintomáticas hasta diversos síndromes clí-
nicos. Las formas de presentación se dividen en 
neurosífilis temprana, donde destaca la menin-
gitis y las formas meningovasculares, y neurosí-
filis tardía, con predominio de la afectación pa-
renquimatosa cerebral (parálisis general progre-
siva y tabes dorsal) [2,3].

El abanico de presentaciones clínicas incluye 
ictus, manifestaciones neuropsiquiátricas, afec-
tación de pares craneales y tronco cerebral, mie-
lopatía y afectación ocular [1,3]. Las formas me-
níngeas ocupan hasta el 25% de las presenta-
ciones, y una de sus complicaciones habituales 
es la afectación de pares craneales [4]. Las ma-
nifestaciones oculares en su conjunto rondan el 
3%, entre las que encontramos la pupila de Ar-
gyll-Robertson, la atrofia óptica y las inflama-
ciones de cualquier estructura ocular (iridiocicli-
tis, epiescleritis, vitreítis, retinitis, panuveítis, pa-
pilitis y desprendimiento de retina) [1].

El objetivo de este estudio es describir la in-
cidencia y las características clínicas, diagnósti-
cas y pronósticas en los pacientes con clínica 
neurooftalmológica como inicio de neurosífilis.

Se revisaron de manera retrospectiva todos 
los pacientes con diagnóstico de neurosífilis in-
gresados en el Hospital Dr. Negrín de Gran Ca-
naria entre los años 2000 y 2013.

Se incluyeron los pacientes que cumplían los 
siguientes criterios para el diagnóstico de neu-
rosífilis: una prueba treponémica positiva en 
sangre y un líquido cefalorraquídeo (LCR) con 
VDRL positivos o presencia > 45 mg/dL de pro-
teínas o > 5 leucocitos/mm3, habiéndose des-
cartado otras causas posibles de hiperproteino-
rraquia y pleocitosis [2].

De cada paciente se recogieron la edad, el 
sexo, la clínica y los datos exploratorios al co-
mienzo del cuadro, la serología plasmática para 
sífilis y virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), las características bioquímicas y serológi-
cas del LCR, el tratamiento que recibieron, la 
recuperación clínica y los resultados del LCR en 
la punción lumbar de control postratamiento.

Se clasificaron los pacientes según la clínica 
de presentación en cuatro grupos: clínica me-
ningovascular si al inicio presentaron crisis, ce-
falea o clínica ictal; clínica psiquiátrica; clínica 
neurooftalmológica; y clínica de mielopatía.

Se obtuvo un total de 27 pacientes con diag-
nóstico de neurosífilis (24 varones y tres muje-
res). La edad media fue de 56,3 ± 12,8 años 
(rango: 31-76 años).

Las formas de presentación meningovascu-
lares predominaron en la muestra, y represen-
taron un 46% de ésta (n = 13), seguidas de las 
manifestaciones psiquiátricas, con un 22% (n = 
6), a continuación la clínica neurooftalmológica, 
con un 18% (n = 5), y, por último, la clínica de 
mielopatía, con un 11% (n = 3).

De los casos que comenzaron con clínica neu-
rooftalmológica, cuatro eran varones y una mu-
jer, con una media de 47 ± 15 años (rango: 31-76 
años). Dos de los pacientes presentaron como 
clínica de inicio paresia del VI nervio craneal de-
recho, un paciente comenzó con mononeuritis 
del III nervio craneal derecho con ptosis y mi-
driasis, otro presentó neuritis óptica bilateral, y 
otro, clínica de coroiditis bilateral. De los cinco 
pacientes, solo uno era positivo para VIH.

En los resultados bioquímicos y serológicos 
del LCR de los cinco pacientes, la prueba reagí-
nica fue positiva en cuatro pacientes, y resultó 
negativa en la paciente que comenzó con neuri-
tis óptica bilateral. El aumento de proteínas o 
de leucocitos se vio en tres de los pacientes; dos 
de ellos fueron los pacientes que comenzaron 
con paresia del VI nervio craneal.

Se trató a todos los pacientes con la pauta 
estándar de penicilina G sódica intravenosa, sal-
vo en uno de los casos, en que el paciente era 
alérgico a la penicilina y se trató con tetracicli-
nas. La recuperación clínica total se produjo en 
tres de los cinco pacientes. El paciente que co-
menzó con coroiditis bilateral reingresó a los 
cuatro años con clínica y datos de afectación de 
neurosífilis meningovascular; y la paciente con 
neuritis óptica bilateral quedó con leve dismi-
nución de la agudeza visual.

En los controles posteriores al ingreso se pro-
dujo la negatividad de los datos de actividad de 
sífilis en el LCR en cuatro de los cinco pacientes, 
salvo en el paciente antes mencionado con afec-
tación por coroiditis bilateral.

En nuestra muestra, tres de los cinco casos 
de neurosífilis aparecieron en los últimos seis 
años. Se ha documentado en la última década 
un aumento de la incidencia de sífilis y otras en-
fermedades de transmisión sexual en el mundo 
occidental [4-7], posiblemente de la mano del 
abandono de prácticas sexuales seguras por el 
avance en los últimos tiempos de la terapia an-
tirretroviral contra el VIH. Este aumento llama-
tivo también en la forma de presentación como 
neurosífilis podría estar en relación con el au-
mento en la incidencia del VIH, donde la afecta-
ción de la actividad inmune del huésped favore-
cería la llegada de la infección por sífilis al siste-
ma nervioso central [4,5].

Las expresiones clínicas de inicio en la neuro-
sífilis pueden simular casi cualquier cuadro neu-
rológico. Las formas meningovasculares conti-
núan siendo las principales y las más comunes, 
seguidas de las afectaciones del parénquima con 
manifestaciones psiquiátricas y mielopatías. En 
nuestra muestra, estos porcentajes se corres-
ponden con lo descrito en la bibliografía, con un 
44% en las formas meningovasculares y un 33% 
en las parenquimatosas [2,8].

Las manifestaciones neurooftalmológicas co
mo inicio de un cuadro de neurosífilis aconte-
cen hasta en uno de cada cinco pacientes según 
lo observado en nuestra serie. La afectación 
de los nervios oculomotores es la presentación 
neurooftalmológica más frecuente y está en ín-
tima relación con datos inflamatorios agudos en 
el LCR. Ya se describe la afectación de los nervios 
craneales, comúnmente el VII, VIII, IX, II y VI, 
como complicación habitual en la meningitis agu-
da basal sifilítica [2,9,10].

En cuanto a la afectación ocular, en la biblio-
grafía encontramos que se puede ver afectada 
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cualquiera de las estructuras oculares, y la uveí-
tis es la más común [11]. En nuestra muestra, 
de cinco pacientes, dos comenzaron con este 
tipo de clínica: uno con coroiditis bilateral y otro 
con neuritis óptica bilateral. El porcentaje des-
crito en otras series se acerca al de la nuestra, 
con un 7% de afectación de las estructuras ocu-
lares, si bien es posible que en nuestra serie se 
hayan infraestimado las formas oculares puras, 
que se valorarían y tratarían por el servicio de 
oftalmología, y no por neurología. Es importan-
te, por tanto, descartar afectación del sistema 
nervioso central en los pacientes con clínica ocu-
lar pura sin causa aparente [12-15].

En cuatro de los cinco casos (80%) se encon-
tró en el LCR reactividad al VDRL, si bien los títu-
los no fueron muy elevados, desde 1/4 a 1/32; 
sin embargo, en la paciente con neuritis óptica 
bilateral, el VDRL resultó negativo. En los con-
troles posteriores al tratamiento, el VDRL en el 
LCR se negativizó en tres de los cuatro pacien-
tes, en buena correspondencia con la mejoría 
clínica. Por lo tanto, podemos afirmar que el 
VDRL en el LCR tiene buena correlación con la 
actividad de la enfermedad en el sistema ner-
vioso central, aunque su negatividad no excluye 
la afectación, apoyándonos en estos casos en la 
presencia de hiperproteinorraquia o aumento 
de células en el LCR [2].

Es bien conocido que la afectación por sífilis 
se relaciona en muchas ocasiones con la infec-
ción por VIH. En nuestra muestra, uno de los cin-
co pacientes tenía concomitantemente serología 
positiva para el VIH. Se trataba del paciente más 
joven de la muestra, con 31 años. Había comen-
zado con paresia del VI nervio craneal, y se había 
recuperado totalmente tras tratamiento antibió-

tico. Recalcamos la importancia de realizar un 
cribado de coinfección del VIH en todos los pa-
cientes con diagnóstico de neurosífilis [11].

Los pacientes de nuestra muestra fueron tra-
tados con la pauta estándar de penicilina G só-
dica intravenosa [2,4]. La respuesta fue efectiva 
y rápida en los casos con afectación de nervio 
oculomotor, con recuperación total de la inte-
gridad del movimiento ocular. La paciente con 
neuritis óptica bilateral mejoró notablemente 
tras el tratamiento, y quedó con una leve dismi-
nución de la agudeza visual, mientras que el 
paciente con coroiditis bilateral presentó una 
neurosífilis refractaria al tratamiento, y quedó 
con una agudeza en el ojo derecho de 0,17 y en 
el izquierdo de 0,5, y clínica a los cuatro años 
de neurosífilis vascular, por lo que precisó repe-
tir la pauta antibiótica hasta en tres ocasiones 
más. El paciente con mononeuritis del III nervio 
craneal era alérgico a la penicilina y completó 
el tratamiento con tetraciclinas, sin incidencias. 
Aunque no hemos realizado una prueba esta-
dística debido al tamaño muestral, observamos 
que los pacientes con afectación de las estruc-
turas oculares tuvieron peor recuperación que 
los pacientes con afectación oculomotora.

Concluimos con la importancia de incluir la 
serología de lúes en todos los pacientes con clí-
nica neurooftalmológica de origen no filiado, y, 
en caso de ser ésta positiva, realizar estudio del 
LCR para descartar afectación del sistema ner-
vioso central, dado que un diagnóstico precoz 
evitaría secuelas importantes.
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