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Caso clinico

Se trata de una mujer de 32 afos que consulta por dis-
minucion de agudeza visual bilateral, mas acusada en ojo
izquierdo, en los ultimos 3 meses. Presentaba pérdida de
5 kg de peso y astenia de 6 meses de evolucidn.
Antecedentes: usuaria activa de drogas por via parente-
ral (UDVP) (heroina) desde hacia 3 afios. Exploraciéon
fisica: sin adenopatias periféricas, ni lesiones cutdneas.
Auscultaciéon cardiopulmonar normal. Abdomen: sin
masas, ni visceromegalias. No presenta focalidad neuro-
légica, ni signos meningeos. Exploracion ginecolégica: no
hay lesiones en vulva. En la exploracion oftalmolégica se
observa una agudeza visual en ojo derecho (OD): de 0,2;
y en ojo izquierdo (OI): de 0,3. El fondo de ojo en OD: pre-
senta restos sinequiales en cdpsula anterior con conges-
tion y edema del disco 6ptico; y en OI vitritis con exten-
sos exudados sobre todo en arcada temporal inferior.
Inicialmente se sospeché una infeccién por citomegalovi-
rus (CMV) o toxoplasma en el contexto de un paciente
UDVP con probable infeccion por virus de la inmunodefi-
ciencia human (VIH), encontrandose los siguientes datos
en las exploraciones complementarias: leucocitos
8.660/ml, hemoglobina 13,9 g/dl, plaquetas 272.000/ml;
VSG 23 mm, proteinas totales 7 g/dl, albiumina 3,9 g/dl;
niveles de enzima convertidora de angiotensina (ECA)
normales; factor reumatoide negativo; anticuerpos anti-
nucleares negativos; serologia para VIH, toxoplasmosis
(IgG, IgM) y CMV negativas, RPR (rapid plasma reagin)
positivo (titulo 1/256); TPHA (Treponema pallidum
hemaglutinin) positiva; puncién lumbar (leucocitos
15/ml, glucosa 52 mg/dl, proteinas 58 mg/dl); VDRL
(venereal disease research laboratory) en liquido cefalo-
rraquideo (LCR) negativo; tomografia axial computariza-
da (TAC) craneal normal; angiorretinografia (fig. 1): OI
(cuadrantes superiores) envainamiento vascular, sobre
todo venoso, de las arcadas temporales con efecto panta-
Ila inducido por los exudados e intensa inflamacién
vitrea, OD (cuadrantes inferiores): papilitis e inflamacién
de los haces papilomaculares con defecto del epitelio pig-
mentario.
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Evolucion

Ante la positividad de la serologia luética y la anorma-
lidad del LCR se inici6 tratamiento con penicilina G sé6di-
ca intravenosa (24 millones de unidades/dia) junto con
corticoides por via topica y sistémica (prednisona 1
mg/kg/dia) durante 3 semanas. Un mes después se apre-
ci6 una franca mejoria clinica y angiografica (fig. 2), asi
como descenso de los titulos de RPR hasta 1/32.

Diagnostico

Panuveitis sifilitica bilateral con neurosifilis asintoma-
tica.

Figura 1. Angiorretinografia (ojo izquierdo en cuadrantes superiores y ojo
derecho en cuadrantes inferiores).
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Figura 2. Angiorretinografia tras un mes de tratamiento (ojo izquierdo en
cuadrantes superiores y ojo derecho en cuadrantes inferiores).

Comentario

La sifilis causada por la espiroqueta Treponema palli-
dum es conocida como patégeno ocular desde hace mas de
un siglo, representando hasta los afios 40 una etiologia
frecuente de uveitis (40%-50%)'. La introduccién en los
anos 50 de la penicilina produjo un importante descenso
en su incidencia (4,6%)?, siendo en los afios 80 una causa
rara de uveitis (0,6% 1,1%). A partir de los afios 90, la
incidencia global de sifilis ha aumentado de forma signi-
ficativa (méas de 128.000 nuevos casos en Estados Unidos
en 1991)%, incrementando también la de uveitis sifilitica
(US) (2,5%)°. En una amplia serie de uveitis, Barille et al®
realizaron un estudio prospectivo de 552 pacientes,
encontrando 24 pacientes (4,3%) en los cuales la sifilis
era la inica responsable de la uveitis. Los principales fac-
tores de riesgo fueron la coinfecciéon por VIH, las enfer-
medades de transmisién sexual y ser UDVP.
Recientemente, Villanueva et al® han presentado una
serie de 20 casos de uveitis posterior, de los cuales 8 eran
formas agudas y 12 formas crénicas. La afeccién ocular
por sifilis puede ser corneal (queratitis intersticial),
escleral, conjuntival, y en forma de cataratas o glaucoma
secundario. El 4% de pacientes con sifilis secundaria tie-
nen manifestaciones oculares, siendo necesario para su
diagnéstico un alto grado de sospecha, por lo inespecifico
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de la clinica (fotofobia, ojo rojo, pérdida o visién borrosa).
La US es una inflamacién granulomatosa que puede afec-
tar el segmento anterior (iritis-iridociclitis) o posterior
(coriorretinitis). La US anterior representa el 75% de las
afecciones oculares de la sifilis. Aunque suele presentar-
se de forma bilateral, en algunas series ha mostrado cier-
to predominio unilateral®. La US posterior tiene una inci-
dencia del 9%-18%, siendo sus principales formas clini-
cas: las coroiditis, el derrame uveitico, el desprendimien-
to de retina, las hemorragias o lesiones vasculares reti-
nianas y las manifestaciones neuroftalmolégicas (neuri-
tis optica anterior, retrobulbar, papiledema y atrofia
optica). Se asocia en un 85% de casos a infeccién del sis-
tema nervioso central y en un tercio de pacientes se pre-
senta como neurosifilis sintomatica’. La presentacion en
forma de panuveitis es frecuente (50% casos). En nuestro
caso, pensamos que la uveitis estd en el contexto de una
sifilis secundaria latente tardia, debido a que no presen-
taba signos cutdneos de sifilis terciaria (gomas), ni de
neurosifilis (aunque si alteraciones del LCR).

En cuanto al diagnéstico, pruebas serolégicas no trepo-
némicas (VDRL y RPR ) reflejan la actividad sistémica de
la enfermedad, aunque su sensibilidad y especificidad
dependen del estadio, mientras que las pruebas treponé-
micas (fluorescent treponemal antibody absortion [FTA-
ABS] y TPHA) son muy especificas, siendo la prueba
diagnéstica de elecciéon. Es recomendable el andlisis en
LCR de VDRL, proteinas y férmula leucocitaria, sobre
todo en caso de afectacién del segmento posterior. No obs-
tante, aunque la reactividad frente a VDRL es practica-
mente diagnéstica de neurosifilis, el aumento de leucoci-
tos (linfocitos) o de proteinas, aun en su ausencia, es indi-
cativo de afectacion neurolégica y deberia tratarse como
una neurosifilis, como en nuestro caso. De hecho, en la
serie de Villanueva et alé, 7 de los 20 casos tenian altera-
ciones de LCR y sin embargo sélo 2 casos mostraron reac-
tividad frente a VDRL en el LCR. La US es la manifesta-
cién ocular mas frecuente de la sifilis en pacientes con
VIH, siendo su incidencia comparable a la toxoplasmosis
ocular, aunque lejos de la afectaciéon por CMV. T. palli-
dum 7y el VIH comparten vias de transmisién (sexual,
UDVP, transfusiones) y por ello se recomienda realizar
screening de VIH en pacientes con sifilis y viceversa®.
Ademas, la US en estos pacientes tiene un curso maés
agresivo, una elevada tasa de recidivas y una mayor fre-
cuencia de neurosifilis (a pesar de la normalidad del
LCR). Aunque actualmente para el tratamiento de la sifi-
lis latente tardia se recomienda la administracién de
penicilina intramuscular semanal (3 semanas), la US
deberia considerarse como una forma de neurosifilis y
ser tratada como tal, sobre todo si existe afectacién del
polo posterior (12-24 millones de unidades de penicilina
G intravenosa al dia durante al menos 3 semanas)’. De
hecho, su administracién durante periodos més largos ha
mejorado la visién en pacientes con VIH y US. En caso de
alergia a la penicilina se recomienda doxiciclina (100
mg/12 hora) o tetraciclina (500 mg/6h), aunque han
demostrado menor eficacia. Los valores de VDRL y la cli-
nica se emplean como criterio de mejoria tras el trata-
miento debiendo realizarse examen del LCR cada 6
meses. El prondstico, si se trata de forma adecuada, con-
lleva la recuperacion visual total. Si no se trata se pro-
duce una inflamacién crénica y progresiva que desembo-
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ca en glaucoma secundario, vitritis crénica, necrosis reti-
niana o atrofia éptica.
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