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Caso clinico

Varoén de 42 anos de edad nacido en Espana, que ingresa
por presentar cuadro de un mes de evolucién consistente
en fiebre diaria de 38 °C y predominio vespertino
acompanada de erupciéon papular generalizada y
pruriginosa, que afecta a tronco, cuero cabelludo y
extremidades, asi como disfagia y odinofagia de una
semana de evolucion. Como tnico antecedente de interés
refiere la practica de relaciones heterosexuales con
prostitutas, habiendo efectuado penetracién genital y sexo
oral 2 meses antes del presente ingreso. En la exploracién
fisica destaca una erupcion con papulas eritematosas,
induradas de 1-2 cm de didmetro, indoloras y diseminadas
por tronco, extremidades y cuero cabelludo con caida de
cabello, y que respeta palmas y plantas. Asimismo,
presenta afectaciéon poliadenopatica de las cadenas
ganglionares submaxilares, laterocervicales, axilares e
inguinales con adenopatias de 1 a 2 cm rodaderas e
indoloras. La exploracién orofaringea muestra una
hipertrofia amigdalar bilateral con mucosa hiperémica y
exudacién blanquecina.

Analiticamente tan sélo destaca: velocidad de
sedimentacién globular (VSG), 82 mm con leucocitos
14.400 cél./ml (neutréfilos, 11.450 cél./ml, y linfocitos,
2.030/ml). Tres hemocultivos de sangre periférica dieron
resultados negativos. El test de Mantoux fue negativo, al
igual que las baciloscopias de esputo. La radiologia
toracica y la ecografia abdominal no mostraron imagenes
patolégicas. El estudio serolégico mostraba: RPR (positivo
a titulos 1/8), TPHA (positivo = 1/640); siendo negativas
las serologias para Lyme EIA, Rickettsia conorii IFI,
HBsAg, anti HBc-IgM, Anti-HVC, Paul Bunnell, IgM
anti-CMV EIA, anti-VIH EIA e IgM Toxoplasma. El
estudio anatomopatolégico de la biopsia cutdnea muestra
un infiltrado que afecta a dermis superior, unién
dermoepidérmica y zona perivascular con gran nimero
de células plasmaticas, ademds de leucocitos
polimorfonucleares y de forma focal se encuentran
histiocitos que llegan a configurar algin pequefio
granuloma, siendo compatible con sifilis secundaria.
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Evolucion y diagnédstico

Con el diagnoéstico de sifilis secundaria se administra
tratamiento con penicilina G benzatina 2.400.000 U
intramusculares en unidosis y tras adecuado consejo
preventivo sobre enfermedades de transmision sexual se
indica vacunacion de la hepatitis tipo B, presentando una
remisién rapida y progresion hacia la normalidad del
cuadro clinico.

A los 6 meses el paciente se encontraba asintomaético y
persistia la negatividad de la serologia del virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). No se pudo realizar
estudio y seguimiento de los contactos por no colaboracién
de los mismos.

Comentario

La sifilis es una infeccién crénica producida por
Treponema pallidum. Su forma mas frecuente de
transmision es por contacto sexual. Clinicamente la sifilis
se divide en varios periodos y de forma simplificada se
clasifica en:

1. Precoz. Abarca los dos primeros afios tras la infeccion
y es muy contagiosa. Incluye los periodos primario,
secundario y el latente precoz.

2. Tardia. Después de los 2 afios tras la infeccién. Muy
poco contagiosa. Incluye los periodos latente tardio y
terciariol.

Tras un periodo de incubacién de 21 dias (3 a 90 dias)
aparece la sifilis primaria caracterizada por el chancro y
las adenopatias satélites, que suelen desaparecer de forma
espontdnea en el plazo aproximado de un mes. A las
2-8 semanas de la aparicion del chancro aparece el periodo
secundario que cursa con astenia, anorexia, febricula y en
el 70-85% de los pacientes aparecen adenopatias
generalizadas no dolorosas de predominio en cadenas
suboccipital, cervical (especialmente posterocervical),
retroauricular, epitroclear y axilar. Las manifestaciones
cutdneas aparecen en el 80-90% de los casos de sifilis
secundaria, pero presentan gran polimorfismo.
Clasicamente, en los pacientes no tratados evolucionan a
brotes. Las lesiones elementales, denominadas sifilides,
suelen ser maculas, papulas y, con menor frecuencia,
pustulas?. La roséola sifilitica es la manifestaciéon cutdnea
mas precoz y estd constituida por méculas rosadas no
pruriginosas muy tenues que desaparecen de forma
espontdnea en unos dias. Cronolégicamente més tarde
aparece un brote de papulas de color rojo y tamarno
variable, cubiertas de un collarete descamativo que se
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Figura 3. Amigdalas hipertréficas con placa mucosa en amigdala izquierda.

localizan en tronco, raiz de miembros, regién anogenital y
surcos nasogenianos y nasolabiales. Caracteristicamente
no son pruriginosas, aunque se han descrito numerosos
casos con prurito (figs. 1 y 2). Dentro de las lesiones
localizadas estan las sifilides palmoplantares, que
constituyen la manifestacién cutdnea més frecuente en
este periodo. En el 35% de los casos a nivel mucoso puede
haber una faringoamigdalitis que causa odinofagia y las
lesiones mas tipicas de la mucosa oral son unas placas
rojas denominadas placas mucosas (fig. 3). En la mucosa
genital son caracteristicos los condilomas planos. En el
periodo secundario de la sifilis, con menor frecuencia,
puede haber sintomas sistémicos. El periodo de sifilis
latente cursa de forma asintomatica, presentando
unicamente serologia positiva. De forma arbitraria se ha
dividido en precoz cuando ha transcurrido menos de un
ano desde la infeccién y tardio a partir del ano. EI 30% de
los pacientes no tratados y, tras un periodo de 7 a 20 anos,
evolucionaran hacia una sifilis terciaria. En esta fase
pueden aparecer lesiones cutaneomucosas, Oéseas,
cardiovasculares y neurolégicas. El diagnéstico varia
segun el periodo de la enfermedad. En la sifilis primaria el
método mas eficaz es el examen por microscopia de campo
oscuro, tomando muestras del chancro o de las
adenopatias. Las pruebas seroldgicas se utilizan en los
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Figura 2. Papulas localizadas en regién dorsolumbar.

periodos secundario, latente y terciario. Se dividen en no
treponémicas y treponémicas. Las pruebas no
treponémicas incluyen la VDRL y la RPR, y por su
sensibilidad, se suelen utilizar como método de deteccion,
aunque debido a su escasa especificidad el diagnéstico
requiere la confirmaciéon por tests treponémicos. Son
pruebas cuantitativas y sirven para monitorizar la
respuesta al tratamiento. Las pruebas treponémicas
incluyen el FTA-ABS y el MHA-TP y debido a su
especificidad sirven para el diagnéstico de confirmacion.
Permanecen positivas de por vida, por lo que no son ttiles
para el control del tratamiento®. El tratamiento en la
sifilis precoz es la penicilina G benzatina (PGB) 2,4 mU
via intramuscular en dosis tnica. En la sifilis tardia (a
excepcion de la neurosifilis) o en la latente de duracién
indeterminada el tratamiento consiste en 3 dosis de
2,4 mU de PGB separadas por intervalos de una semana.
El tratamiento de la neurosifilis y la sifilis oftdlmica es
penicilina G sédica 18-24 mU/dia durante 10-14 dias
seguido de PGB 2,4 mU semanales durante 3 semanas. En
los pacientes alérgicos a penicilina la alternativa son las
tetraciclinas orales durante 2 semanas para la sifilis
precoz y 4 semanas para la tardia*®.

Con la presentacion de este caso queremos destacar que
aunque la sifilis secundaria es un proceso infrecuente en
nuestro medio, hay que tenerlo en cuenta cuando existan
practicas sexuales de riesgo. Asimismo ante estos
pacientes hay que efectuar un estudio completo de
deteccion de otras enfermedades de transmision sexual,
incidiendo fundamentalmente en la infeccién VIH y virus
de hepatitis B.
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