PARALISIS GENERAL PROGRESIVA:
REPORTE DE UN CASO CLINICO

INTRODUCCION

Actualmente asistimos a un resurgimiento de la
sifilis como problema de salud, ya que el ingreso
de los anticonceptivos al mercado mundial, hizo
se disminuyera el uso de preservativos que se hicie-
ron populares en la post-guerra (6), también por
el uso inadecuado de la penicilina en el momento
preciso y en la dosis adecuada para el estadio diag-
nosticado (4), (5). Influye en forma importante a
la falta de reconocimiento de los estadios iniciales,
donde se puede romper la cadena de transmision
sexual (1) (3) al dar el tratamiento preciso. Esto
ha provocado que las manifestaciones del sistema
nervioso central en periodos tardios o tempranos
se encuentren con mucha mas frecuencia (3) (5).

El sistema nervioso central es afectado en un
9.50/0 a 10.70/0en forma primaria, en un 29.20/0
a 33.70/0 en la sifilis secundaria, evidenciado
solo por un liquido cefalorraquideo anormal
(L.C.R.) en ausencia total de signos, sintomas
(1) (2); en estos casos, la respuesta al tratamiento
adecuado es muy buena y el seguimiento serolo-
gico en L.C.R. y Sangre no ha demostrado activi-
dad recurrente.

Las manifestaciones sintomaticas de la Neurolues
son muy variadas y expondremos rapidamente las
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mas importantes. Es muy comuin que las menin-
gitis cronica se presenten con cefalea y el compro-
miso meningovascular leve a una leptomeningitis.
También puede debutar como una meningitis o
encefalitis Aguda o semejar un infarto cerebral
fulminante. Podemos encontrar paralisis de los
musculos oculomotores o del V por craneal (trigé-
mino). Cuando hay un fenémeno encefalico puede
haber somnolencia y convulsiones y acompafiarse
luego de diabetes insipida por lesion hipo
talamica.

Otras veces hay hipertension endocraneana y pode-
mos descubrir un goma sifilitico presentandose co-
mo tumor cerebral. Puede existir arteritis impor-
tante que lleva a un Sindrome hipoxico cronico,
conduciendo al paciente a temblor, demencia o
dar signos de focalizad 6n neuroldgica. Por bloqueo
cortical o del sistema ventricular puede haber
hidrocefalia. Las vasculitis pueden llevar a trom-
bosis venosas o arteriales lo que se estd observando
actualmente en pacientes jovenes, con mayor fre-
cuencia (6) (5).

Las formas perenquimatosas pueden ser mielitis
sifilitica, atrofia oOptica, tabes dorsal y paralisis
general (P.G.P.). Esta ultima la P.G.P., es la cau-
sante de gran variedad de sintomas mentales que
van desde el rango neurdtico al psicdii'co, o a la
demencia (3) (4) (5), por lo tanto muchas veces
son catalogados como depresivos, episodios de
crisis isquémicas transitorias, paranoides, neuras-
ténicas y en general como diversos cuadros psi-
quiatricos.
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El cuadro clasico de la paralisis general se desarrolla
insidiosamente 10 a 20 afios luego de la primo-
infeccidon y se inicia con manifestaciones variables
que pueden ser: irritabilidad o fatiga, episodios
depresivos o hiperactividad sexual, disminuciéon
a la tolerancia del alcohol o defectos al examen
mental que indiquen demencia. Luego pueden
haber signos motores como: temblor en los labios
que dan voz temblorosa y entrecortada, crisis de
hemiparesias o monoparesias transitorias y al fi-
nal, llega a un sindrome piramidal neto, con libi-
do abolido. El signo de Argyll-Robertson no esta
presente en todos los pacientes, pero puede apa-
recer en forma tardia. La serologia es positiva en
mas del 950/0 de los casos.

El caso que motiva esta publicacion, brinda Ila
oportunidad de ver un cuadro clinico florido de
P.G.P., con pruebas serologicas positivas y signos
neurolégicos positivos, que evidencian un com-
promiso serio del sistema nervioso central.

CASO CLINICO:

Paciente masculino, 64 afios, J.H.F.S., expediente
clinico No. 2942, zapatero, union libre, de Nueva
Armenia, Feo. Morazan, analfabeto, con disminu-
cion de libido desde hace 6 afios, de igual evolu-
cion, disminucion de intolerancia al alcohol y que
desde inicio de 1981 presenta cuadro caracterizado
por leve perseverancia verbal, con trastornos de
conducta con tendencia a la soledad, dejando de
trabajar con descuido de su arreglo personal. Asi
persiste hasta abril de 1982 cuando en forma brusca
se agrava su trastorno de lenguaje, con temblor
acentuado de los labios que vuelven su lenguaje
practicamente disartrico e incoherente. En junio
de 1982 se agrega mutismo, con soliloquios e ideas
misticas de dafo, llegando a convertirse rapida-
mente en dependiente, por lo que en Septiembre es
ingresado a la Unidad de Agudos "Dr. Mario Men-
doza". En ese internamiento se le encuentra in-
quieto, verborreico, sin conciencia de enfermedad,
con ideas delirantes, lenguaje pueril y en ocasiones

somnoliento y confuso; persistiéo disartrico y se
detectd hipotonia muscular e hiporreflexia osteo-
tendinosa; se hizo un R.P.R. que dio 1:16 y la
prueba M.H.A.—T.P. positiva dos cruces, reali-
zandose entonces punciéon lumbar que dio un
V.D.R.L. negativo. No se pudo constatar en el

expediente clinico tratamiento especifico, pero
si se administr6 promacina y tioridazina, acido
nicotinico, blufeomedyl. El diagnoéstico de egreso
fue Demencia Senil igual que al de Ingreso, su con-
dicién de salida fue mejorado el 17 de septiembre
de 1982; un control el 19 de noviembre en iguales
condiciones de mejoria.

Posteriormente hay una notoria involucion con de-
terioro evidente, sin ningin control hasta el 5 de
abril de 1984, cuando es llevado al Hospital Escue-
la por crisis convulsiva ténico clonica generalizada,
donde se encontr6é incoherente y se envid nueva-
mente a latinidad de Agudos "Dr. Mario Mendoza",
el mismo dia.

En este ingreso se le encontrd con agitacion psico-
motriz, con intentos de fuga, en mal estado nutri-
cional con edema de miembros inferiores. Trata-
miento con tioridazina y trifluperacina, evolucio-
nando con deambulacion dificultosa no bien tipi-
ficada, miccionando y defecando en su cama, tem-
bloroso, confuso y con agresion verbal y aparente
cuadro alucinatorio. Se decide su traslado al Hos-
pital Psiquiatrico Nacional "Santa Rosita" el 25
de abril, con las presunciones diagnésticas anota-
das. Permanece con agresividad fisica y verbal,
verborreico, con ideas de referencia, desorientado
totalmente. Avalto por Internista detecta hiper-
trofia prostética benigna II - III, El grupo psiquia-
trico luego de evaluacion clinica y encontrando
un V.D.R.L. de control con titulos 1:32 (27/abril/
84) solicita interconsulta a Neurologia.

Lo evaluamos el 10/V/84, y encontramos conducta
pueril, afecto Labil, poco cooperador, indiferente,
marcha atixica, con reflejos osteotendinosos dis-
minuidos, reflejo palmomentoneano bilateral y
sobre todo, pupilas midticas con reflejo de acomo-
dacion lento y fotomotor ausente que evidencian
un sindrome de Argyll—Robertson positivo, el
Fondo de ojo fue normal, concluyendo un cuadro
demencial secundario a neurolues, tipo Paralisis
General Progresiva. Le realizamos puncion lumbar
con salida de L.C.R. cristal de roca a goteo normal
y su estudio informa: Gram negativo, zieel-nielsen
negativo, tincha china negativa, citoqiiimico
normal, pero V.D.R.L. positivo 1:4, que corrobord
la impresion clinica. Se dio tratamiento con penici-
lina G. Benzatinica 12.4 millones.
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COMENTARIO

Actualmente a pesar de tener el arsenal terapéutico
para tratar la sifilis y prevenir la evolucion hacia
el compromiso del sistema nervioso central, esta-
mos viendo cada dia casos con mayor frecuencia
de lo que se piensa. En nuestro paciente se detectod
un R.P.R. positivo 1:16 y la pruecba de M.H.A.
T.P. positiva dos cruces en sangre, con V.D.R.L.
negativo en L.C.R., no encontrando constancia
de haber recibido tratamiento en junio de 1982.
Se diagnostica Demencia Senil y posteriormente
hay un deterioro progresivo del paciente y en abril
de 1984 un nuevo V.D.R.L. en sangre muestra un
titulo de 1:32 y en L.C.R. esta vez el V.D.R.L. es
positivo 1:4.- Por lo tanto se evidencia una relacion
directa entre el agravamiento clinico y el aumento
de la positividad serologica. Ademas vale la pena
comentar el tiempo transcurrido de dos afios, que
es en realidad sumamente corto, para llevar a un
paciente al estado en que se informa en el presente
caso. Lo anterior esta descrito en la literatura mun-
dial (4) tanto en pacientes no tratados, como en
aquellos que no se tratan adecuadamente. Este caso
evidencia la necesidad de la terapéutica adecuada
ante la presencia de serologia sifilitica positiva.
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