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a infección del sistema nervioso central por 
el Treponema pallidum puede manifestarse 
clínicamente de forma muy variable. Si bien 

los cambios de la personalidad son una 
manifestación común del compromiso 
parenquimatoso (parálisis general progresiva), se 
han descrito pocos casos que simulan una 
encefalitis viral. Presentamos un caso de 
encefalitis sifilítica en un paciente 
inmunocompetente. 
 
Caso clínico: Varón de 38 años con cuadro de 
instalación progresiva en 15 días caracterizado 
por desorientación temporoespacial, conducta 
inapropiada y excitación psicomotriz. Durante 
este período presentó dos episodios de pérdida de 
conocimiento con relajación de esfínteres.  
Antecedentes: lesión ulcerosa en pene hace 2 años; 
hipertensión arterial. 
Examen físico al ingreso: hipertenso, febril, vigil, 
parcialmente orientado en tiempo y espacio, 
repite, nomina, comprende 2 comandos. Sin 
signos meníngeos, Babinski izquierdo. Mini 
mental test 25 puntos.   
Exámenes complementarios: Laboratorio: 
leucocitosis (13.500 leucocitos/mm3), velocidad 
de eritrosedimentación 14 mm/1ºhora, glucemia 
119 mg/ dl, resto sin alteraciones.  
Análisis del líquido cefalorraquideo (LCR): 
aspecto cristal de roca,  glucorraquia 0,63g/l - 
proteinorraquia 0.42g/l - elementos 12/mm3. 
Serologías negativas para VHC, VHB, VIH, VHS 
I/II, Brucella, Toxoplasmosis y Chagas. 

RMI de cráneo: moderados signos de atrofia 
cortical supratentorial; imagen compatible con 
quiste subaracnoideo en polo temporal izquierdo; 
hiperintensidad de la sustancia blanca 
periventricular; aspecto heterogéneo e 
hiperintensidad a nivel de la región del 
hipocampo a derecha, con imagen redondeada de 
3 mm aproximadamente con refuerzo periférico; 
dilatación de prolongaciones esfenoidales a 
predominio derecho.  
Comienza tratamiento con aciclovir, haloperidol y 
difenilhidantoína.  
Durante la internación el paciente continuó con 
episodios de excitación psicomotriz y algunos 
registros febriles.  
Se obtiene VDRL sérica (y ELISA confirmatorio) 
positivos (1/8 dils) y VDRL en LCR también 
positiva.  
Se realiza PCR en LCR para VHS negativa.   
Se instaura tratamiento con Penicilina G 4.000.000 
EV cada 4 hs por 21 días con mejoría progresiva 
en la evaluación de funciones superiores y sin 
signos de foco evidente.  
Análisis del LCR previo al alta: glucorraquia 0.59 
g/l; proteinorraquia 0.52 g/l; Pandy ++; 
elementos 4/mm3. 
 
Discusión:  
El hallazgo imagenológico de lesiones en la 
región mesiotemporal en un contexto clínico 
adecuado, se considera casi patognomónico de la 
encefalitis herpética. Hay otras entidades menos 
frecuentes que presentan imágenes similares, 
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entre las que se mencionan encefalitis límbica 
paraneoplásica, lupus eritematoso, 
encefalomielitis aguda diseminada, gliomatosis 
cerebral, enfermedad de Behçet, infección por 
flavivirus y listeria. En las grandes series 
etiológicas de encefalitis, no suele incluirse a la 
neurosífilis en su estudio o como un diagnóstico 
alternativo [1, 2]. 
La neurosifilis puede tener una amplia variedad 
de presentaciones clínicas, evidenciadas en 
cualquier estadio de la enfermedad. Con 
frecuencia se encuentran varias manifestaciones 
combinadas constituyendo formas de 
presentación heterogéneas y de difícil diagnóstico 
[14]. 
Los hallazgos en las imágenes de la neurosífilis 
meningovascular varían entre infartos córtico-
subcorticales, refuerzo meníngeo, arteritis, y 
menos frecuentemente granulomas meníngeos, 
atrofia de sustancia blanca y  las meningoneuritis 
con afección del VII y VIII pares craneales [15]. Se 
han descripto pocos casos con lesiones 
hiperintensas en regiones temporales, las cuales 
se atribuyen a edema y gliosis. El edema se 
produciría por varios mecanismos (vasogénico 
con aumento de la permeabilidad de la barrera 
hemato-encefálica (BHE), citotóxico, por reacción 
inflamatoria meníngea e hipoxia, e intersticial, 
por obstrucción de las vellosidades aracnoides 
por depósitos de fibrina y leucocitos) y la gliosis 
por la isquemia de los pequeños vasos secundaria 
a la infección [3]. 
Las pruebas serológicas de detección de 
anticuerpos en la sangre y en líquido 

cefalorraquídeo (LCR) siguen siendo el principal 
apoyo para el diagnóstico. En general en la sífilis 
temprana las pruebas treponémicas son las 
primeras en revelarse positivas y en las formas 
secundarias, tanto éstas como las reagínicas son 
fuertemente positivas; pero en periodos de 
latencia y terciarios el VDRL es positivo en  un 
70% y la absorción de anticuerpos treponémicos 
fluorescentes (FTA abs) en 80-100% de los casos. 
La VDRL puede presentar falsos positivos, 
generalmente evidenciados con valores inferiores 
a 1/8 dils [16]. 
En el LCR el VDRL es muy específico para el 
diagnostico de neurolúes  pudiendo haber falsos 
positivos por punciones muy traumáticas, pero su 
sensibilidad es baja  (40-60%).  La FTA-abs es 
mucho más sensible, aunque puede presentar 
falsos positivos con frecuencia por paso de 
anticuerpos a través de la barrera 
hematoencefálica y por punciones traumáticas. 
Para evitar los mismos se idearon índices de 
pruebas treponémicas que estiman la producción 
de anticuerpos intratecales [14, 17]. 
 
Describimos un caso de neurosífilis que se 
presentó simulando una encefalitis herpética. 
Encontramos dificultad para realizar un 
diagnóstico temprano debido a la negatividad  en 
primer el primer examen del VDRL en LCR y el 
desconocimiento inicial de sus antecedentes. 
Llama la atención el breve período entre la lesión 
en pene y el desarrollo de manifestaciones 
neurológicas, si bien es sabido que el LCR puede 
alterarse en fases muy precoces de la enfermedad 

RMI de Sistema Nervioso Central (secuencias FLAIR y T2) 
Se evidencia la hiperintensidad temporal derecha, quiste aracnoideo temporal izquierdo y dilatación del asta temporal del 

ventrículo lateral derecho 
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[17]. No podemos afirmar sin embargo, que la 
misma corresponda a la primoinfección ya que el 
paciente manifestó otros contactos de riesgo y no 
pudo precisar las características de la lesión. 
 
Como conclusión, queremos jerarquizar que ante 
un cuadro compatible con encefalitis herpética y 
negatividad de la PCR para VHS,  la necesidad de 
replantear los posibles diagnósticos y remarcando 
en la neurosífilis la sensibilidad del VDRL sérico y 
la utilidad de la repunción lumbar. La inusual 
similitud en los hallazgos clínicos e 
imagenológicos entre la neurosífilis y la encefalitis 
herpética en nuestro caso y en los reportados 
anteriormente hacen necesario incluir a ésta a la 
lista de entidades que simulan encefalitis 
herpética. 
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