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Resumo

Nos primeiros anos do século 20 a sifilis era a causa
principal de doenga cardiovascular e neurologica.
Apos a introdugio da penicilina no tratamento desta
doenga, a incidéncia do envolvimento do sistema
nervoso central — neurosifilis, dirninuiu radicalmente,
No entanto, nas ultimas décadas, com o apareci-
mento da infec¢io pelo Virus da Imunodeficiéncia
Humana (VIH) assistimos a um aumento significa-
tivo de novos casos.

Através da descrigdo de dois casos de neurosifilis
que representam o paradigma da situagio actual,
Isto é, presenga ou nio de co-infec¢ido a VIH, os
autores procuram evidenciar as diferencas existentes
entre estes dois grupos de doentes, nomeadamente:
historia natural da doenga, frequéncia de quadros
clinicos sintomdticos, formas clinicas atipicas,
dificuldades no diagndstico, faléncias da terapéutica
habitual.

Insistem nas dificuldades, ainda hoje existentes,
no diagndstico de envolvimento do sistema nervoso
central e na necessidade de se desenvolver testes
com alta sensibilidade e especificidade para a
neurosifilis como a Polymerase Chain Reaction
(PCR) ou anticorpos monoclonais especificos contra
o Treponema pallidum.
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Abstract

In the early 20" century, syphilis was a leading
cause of neurologic and cardiovascular disease. After
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the introduction of penicillin the number of cases
with Central Nervous System (CNS) envolvement,
neurosyfphlis, declined radically. However, in the
last decades, with the emergence of the human
immunodeficiency virus (HIV) infection, we have
seen a significant increasing number of new cases.

Through the description of two cases of
neurosyphilis, representative of the paradigm of the
actual situation, (namely the presence or absence
of concomitant HIV infection) the authours try to
show the differences between these two groups of
patients, namely: the natural history of syphilis/
frequency of symptomatic neurosyphilis/atypical
forms of disease/diagnosis difficulty/failure of
conventional penincillin therapy.

The authours persist in the diagnostic difficulty of
the CNS involvement and the need to develop newer
tests with high sensibility and specificity to
neurosyphilis such as Polymerase Chain Reaction
(PCR) or monoclonal antibodies directed against T.
Pallidum antigens.

Key words: syphilis, neurosyphilis, HIV

Introducio

A sifilis € uma doenca infecciosa causada por uma espi-
roqueta, o Treponema pallidum. A infecgdo € transmitida
essencialmente por via sexual embora possam também existir
casos de transmissdo vertical (via transplancentar), trans-
missdo por transfusio de sangue humano fresco ou ino-
culagdio acidental**, O risco de doenca, apés um Unico
contacto sexual, estd estimada em cerca de 30% mas esta
percentagem ¢ influenciado pelo estadio da doenca do in-
dividuo infectado®. O doente transmite mais facilmente a
sifilis quando em fase precoce, através do contacto direc-
to com o cancro primdrio, onde existe um grande niimero
de microrganismos em multiplica¢éo!. Quanto a incidéncia
actual da doencga diremos que, apesar da sua grande dimi-
nui¢do (estimada em mais de 94% do nimero total de ca-
s0s) ap6s a descoberta da penicilina em 19873, desde 19852
assistiu-se novamente a um aumento do nimero de casos
coincidindo com o aumento de toxicodependentes e, pos-
teriormente, a um aumento notdvel relacionado com a ex-
pansao dos casos de SIDA>**" Entre 1985 e 1990 hd rela-
tos de um aumento de cerca de 75% na incidéncia da doen-
ca'®”. A histéria natural da sifilis pode ser dividida em 4
estadios: sifilis primdria, sifilis secunddria, sifilis latente e
sifilis tercidria (Quadro 1). Quando associada a infecgdo
pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH) a sifilis apre-
senta caracterfsticas especiais como iremos verificar por
um dos casos clinicos a seguir descritos; as alteracdes do
quadro neurolégico traduzem-se numa maior probabilida-
de de evolug@o para neurosifilis, na possibilidade de qua-
dros atipicos e a rapidez de evolugdo entre as diferentes
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Quadro 1

Sifilis prim aria
(0 a4 semanas)

Cancro primdrio 10 a 90 dias apds infec¢dio (média 3 semanas): indolor, cura expontinea

Testes serolégicos (soro) (+)
(2-3 semanas apds cancro primdrio)

Dissemina¢io do microorganismo a partir da 4* semana (semanas a meses): pode coincidir com presencga de
lesdo primdria: possibilidade de transmissdo sanguinea

Sifilis secundaria
(4 a 8 semanas)

Fase de espiroquetémia aguda
Nem sempre clinicamente aparente

Sinais/sintomas que podem preceder/acompanhar o quadro de sifilis primdria (flue-like sindrome)

infeccdo orofaringea (15-30%)

febre (5-8%): mau estar (25%)

anorexia (2-10%); cefaleias (10%)

meningismo (5% ): mialgias

linfadenopatias generaliz. (75%)

rush maculopapular/pustular: generalizado/ localizado, palmas. plantas, mucosa oral, genitdlia, couro cabeludo

Cura expontinea
Invasiao do S.N.C.

Siftilis latente
(8 semanas - toda a vida)

Infeccdo crdnica, assintomdtica, que dura meses/anos/toda a vida do doente; evolugio:

Portador assintomdtico

sifilis tercidria

< 10% evoluem para formas sintomaticas

probabilidade durante os primeiros 2 anos

T. pallidum pode ser isolado de modo intermitente do sangue; possivel transmissdo placentar/transfusional

Invasido do S.N.C.

Sifilis tercidria
(2-30 anos apés infecgdo)
10-30% dos doentes ndo tratados

Sinais: pele, sistema locomotor, sistema cardiovascular
Endartrite obliterante dos vasa-vasorum da aorta ascendente (aortite sifilitica)

Sistema Nervoso Central
no passado: goma

hoje: endartrite obliterante; pequenos vasos
(sifilis meningovascular)
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Quadro2

Histéria natural da doenca

Meningite assintomdtica
(80%)

Meningite asséptica aguda

Meningite aguda basal

estadio precoce (infeccioso) periodo de i )
, . laténcia estadio tardio
2 a 3 semanas depois surge serologia (+)
(1-30 anos)
cancro
primdrio 2-8 sem.
sind. "fluo § sem.
-like"+RASH ¢
6 sem. , ;
SIFILIS SIFILIS
SIFILIS SIFILIS SECUNDARIA ILATENTE TERCIARIA
PRIMARIA

[Forma meningovascular (5 a 10 anos)
Forma meningea

Forma parequimatosa
*cérebro: deméncia, alt. personalidade
paralesia geral (12-20) anos
*tronco: medula espinhal (10-15 anos)
Tabes dorsalis: ataxia sensorial
*medula espinhal: mielopatia

Gomas

ENVOLVIMENTO DO S.N.C. - NEUROSIFILIS

fases da doengaZ.

O envolvimento do Sistema Nervoso Central (SNC) pelo
Treponema pallidum — neurosifilis, pode ser classificado
como indicado no Quadro 2. Lukehart e col. demonstraram
que a espiroqueta pode ser isolada do Liquor em 30% dos
doentes com sifilis primdria ou secunddria e que, destes,
30% apresentavam caracteristicas citoquimicas normais,
41% pleiocitose e 20% VDRL positivo®. Estes dados con-
firmam a nog¢do de invasdo precoce do S.N.C., devendo o
envolvimento deste 6rgio ser considerado como um con-
tinuo desde as primeiras semanas a meses de doenga e no
apenas uma manifestacéo de sifilis tercidria'*,

As manifestagdes clinicas sdo causadas, na sifilis prima-
ria, por multiplicacdo local das espiroquetas que invadem,
posteriormente, os ginglios linfaticos e a corrente sangui-
nea dessiminando-se pelos diversos tecidos do organis-
mo. A reacc¢do dos tecidos invadidos caracteriza-se por
infiltragdo dos vasos por linfocitos e plasmocitos resul-
tando em endartrite e destrui¢do tecidual com posterior

fibrose cicatricial®. A invasdo meningea é feita por via san-
guinea, habitualmente assintomdtica e traduzida por alte-
ragdes do liquor. Nos poucos casos de neurosifilis menin-
govascular em que houve acesso a dados de autdpsia,
confirmou-se um infiltrado meningo-vascular difuso, por
linfocitos e plasmocitos, sob a forma de endartrite oblite-
rante das pequenas arteriolas caracterizada por prolifera-
¢do concéntrica progressiva, espessamento do endotélio
e acumulagio de fibroblastos; existe um espessamento di-
fuso com infiltra¢do linfocitaria das leptomeninges e espa-
¢os perivasculares associados. A neurosifilis parenqui-
matosa € provocada por um processo degenerativo, com
destrui¢do neuronal a nivel cortical. Nas situagdes clini-
cas de neurosifilis suficientemente arrastadas, as manifes-
tacdes clinicas sdo o resultado de um processo difuso,
degenerativo e de vasculite, envolvendo cérebro e medula
espinhal, razdo porque surgem frequentemente quadros
mistos?.

Os critérios de diagnéstico de neurosifilis actualmente
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Quadro 3

se a confirmacdo de doenga vascular cerebral
caracterizada por multiplas lesoes cerebrais de

Sifilis secundaria

Meningite assintomdtica
Meningite asséptica
(febre + rush - 50%
mau estar, rigidez nuca)

Meningite aguda basal

(hidrocefalia, paralesias

pares cranianos - VII/VIII, papiledema
Sifilis tercidria

Forma meningea

assintomdtica

Forma meningovascular

AVC isquémicos

Forma parenquimatosa
deméncia, alt, personalidades, tabes dorsdlis

Gomas

(0,5-2¢g/1), hipoglicorraquia, VDRL (+)

cefaleias, rigidez da nuca, paralesia pares cranianos (11, 11, VII, VIII)

LCR (varidvel): linfocitose - 100-1000C/mm3, hiperproteinorrdquia

tipo isquémico do territério das pequenas ar-
térias (Ressondncia Magnética Nuclear - Cra-
neoencefilica— RMN-CE); a Tomografia Axi-
al Computorizada (TAC) feita previamente ti-
nha sido normal. Para estudo etioldgico reali-
zou vdrios exames que foram todos negativos
(exames analiticos com estudo para vasculi-
tes, electrocardiograma e ecocardiograma trans-
torécico, eco-Doppler carotideo e transcrane-
ano, estudo da coagulagio incluindo o dose-
amento de antitrombina III, proteina Se C e
serologia para VIH 1 e 2).

Encontrou-se como tinica alteracdo em todo
este estudo uma serologia, do soro, positiva
para a sifilis, com VDRL negativo mas FTA-
ABS positivo (nao quantificado). Colocada a
hipétese diagnéstica de neurosifilis meningo-
vascular foi feita pun¢do lombar que revelou:
hiperproteinorraquia (70mg/dl); aumento do
nimero de células (10 leuc./mm3); glicorrdquia
normal; VDRL negativo; estudo electroforéti-
co do liquor revelando um perfil globulinico
gama, sem aspecto oligoclonal.

Preenchendo os critérios referidos para si-
filis (Quadro 5), clinicamente na forma menin-
govascular, iniciou terapéutica com penicili-
na (2,4 milhdes U/dia) endovenosa durante 14
dias. Iniciou também fisioterapia com bons re-

Envolvimento do S.N.C. — Neurosifilis

aceites como dos mais especificos e que valorizam as altera-
¢des citoquimicas do L.C.R.5 estdo descritos no Quadro 3.

Descricao dos casos clinicos

Caso clinicon® 1

A.T.P, sexo masculino, 61 anos, raca negra, natural de
Angola e residente em Portugal desde 1974, internado no
Servico de Neurologia para esclarecimento de diminuicio
da for¢a muscular do membro inferior esquerdo. O quadro
clinico, com 4 dias de evolugdo, tinha-se instalado de modo
progressivo sem quaisquer outros sinais ou sintomas acom-
panhantes. Sem factores de risco cardiovasculares.

Dos antecedentes salientava-se alcoolismo crénico (80-
90g/dia desde hd cerca de 20 anos) e vida sexual activa
com vdrias parceiras.

Ao exame objectivo salientava-se a auséncia de estig-
mas de doenca hepdtica crénica, apirexia, normotensio e
hemiparésia esquerda de predominio crural em fase flacida
com reflexos cutiineo plantares em extensdo do mesmo lado.

Dos exames complementares de diagndstico salientou-

sultados embora aos 6 meses de evolucdo
permaneca ainda com défice muscular de grau
2 no membro inferior.
Aos 6 meses de evolugio fez puncio lombar cujo exame
revelou pardmetros citoquimicos normais. No soro, o FTA-
ABS permanecia positivo (ndo quantificado).

Caso clinico n° 2

F.B, sexo masculino, 32 anos, raga eurocaucasiana, com
infecg¢do retroviral a VIH conhecida desde Maio 1995. Apre-
sentava ja imunodepressdo marcada (CD4 297) e lesoes
cutianeas sugestivas de sarcoma de Kaposi preenchendo,
portanto, critérios definidores de sindrome de imunodefi-
ciéncia humana. Estava medicado com AZT e DDL

Referia episédio compativel com cancro primdrio cerca
de 15 meses antes, ndo tratado e, das analises feitas em
Maio 95, tinha-se constatado serologia no soro compati-
vel com sifilis — VDRL 256 dil e TPHA1/5120. A andlise do
liquor revelou hiperproteinorrdquia discreta (42 mg/dl) e
pleiocitose de 5 leuc./mm; o VDRL foi negativo. Face a
estes resultados pressupds-se estarmos perante uma sifi-
lis em fase latente e os resultados do LCR serem devidos a
infecgdo retroviral. Fez terapéutica com penicilina G (2400000
U/sem. via intramuscular, durante 3 semanas).
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Nos 2 meses que se seguiram verifi-
cou-se instalacdo insidiosa de dificul-

Quadro 4

dade nos movimentos finos da mio di-
reita (escrita). No sentido de estudar
estas alteragdes a nivel neuroldgico re-
alizou TAC-CE a 10 de Agosto 1995,
que ndo revelou alteracdes dignas de
registo.

Recorreu ao Servigo de Urgéncia a 27
de Agosto por convulsdo ténico-clé-
nica generalizada (ndo visualizada por
médico). A entrada apresentava, ao exa-
me neuroldgico, uma monoparésia do
membro superior direito de predominio
distal e afasia de tipo motor. Realizou
novo TAC-CE que, novamente, nio
mostrou altera¢des. Internado no Ser-
vigo de Doencas Infecciosas realizou,

Métodos de diagnostico
Identifica¢do do microrganismo
Microscopia de campo escuro
Impossibilidade de cultura - exame directo do material

Testes serologicos
Nio treponémicos (deteccdo de reagininas - IgM, 1gG)
(detectam Ac do soro ou do LCR contra Ag lipidicos de células mortas)
V.D.R.L. (Veneral Diasease Research Laboratotry Test)
RPR (Rapid Plasma Reagin)
Treponémicos (detec¢do de Ac antitreponema)
FTA - ABS (Fluorescent Treponema Antibody Absorption)
MHA -TP/TPHA
(microhemagglutination test for T. pallidum)
Perfil electroforético do LCR - perf. globulinico

a 28 de Agosto, uma RMN-CE que re-
velou “pequena lesdo na substincia
branca parietal esquerda, junto a tran-
si¢do cortico-subcortical, discretamente hiperintensa com
captacdo em anel e edema perilesional marcado (T2)” “eti-
ologia provavelmente infecciosa”.

Atendendo a histdria fornecida foram colocadas as se-
guintes hipdteses diagndsticas: toxoplasmose, tuberculo-
ma, infeccdo fingica, goma sifilitica. As trés primeiras fo-
ram excluidas por exames complementares, incluindo sero-
logias do soro e andlise bacterioldgica e seroldgica do li-
quor. Verificou-se, por outro lado, serologia positiva para
sifilis no soro com dilui¢des idénticas as de Maio 95 e
parametros do LCR compativeis com o diagndstico de neu-
rosifilis: hiperproteinorraquia (64 mg/dl); aumento do nd-
mero de células (5 leuc./mm3); glicorrdquia normal; VDRL
fracamente positivo (nio quantificado).

Admitida a hipétese referida, clinicamente sob a forma
de goma siflitica, iniciou terap&utica com penicilina G, en-
dovenosa, 2,4 milhdes U / dia durante 2] dias. Iniciou
também fisioterapia com melhoria dos défices embora per-
maneca, com défice motor residual a nivel do punho e mio
(forca muscular grau 3).

Seguido posteriormente em consulta fez controle da evo-
lugdo da infeccdo por dados seroldgica e por RMN-CE

Quadro 5

Sangue: FTA-ABS ou TPHA (+)
Liquor: proteinas > 45 mg/dl
ou
leucocitos > 5/ml
ou
V.D.R.L. (+)
Critérios de diagnoéstico
(Bracero 1979)

cujos resultados foram:

Aos 6 meses - soro: VDRL 1/64; TPHA 1/640; liquor:
andlise citoquimica normal e VDRL (-); RMN-CE: “ lesdo
residual de menor didmetro relativamente ao exame de Agosto
95 com hipersinal em T2, mal definido e com menor efeito
de massa “

Aos 10 meses —soro: VDRL 1/40 ; TPHA 1/180: liquor:
andlise citoquimica normal e VDRL (-).

Nao houve recorréncia do quadro de neurosifilis até hoje.

Discussao

Os dois casos clinicos apresentados sdo os paradigmas
da situacdo actual da neurosifilis: individuos sem infec¢ao
pelo VIH cujos quadros de neurosifilis sintomdtica sdo
raros mantendo-se a histéria natural da doenga inalterada;
doentes seropositivos para o VIH cujos quadros de neu-
rosifilis surgem apos um curto periodo de evolugido da
doenga e, ainda mais grave, mesmo que se faca a terapéu-
tica tradicional durante as fases mais precoces.

O primeiro caso apresenta uma situagio clinicamente
compativel com sifilis meningovascular definida pelo apa-
recimento de sinais neuroldgicos frequentemente focais
em que a artéria mais frequentemente envolvida € a artéria
cerebral média, embora possa haver um atingimento simi-
lar do sistema vértebro-basilar®®. Clinicamente encontra-
mos mais frequentemente os AVC isquémicos de apareci-
mento stibito (mas, por vezes, com progressdo subaguda
em dias) com hemiparésia/afasia ou disartria, hipoestesia,
alteragdes visuais ou confusdo mental’. Mais raramente
surgem casos de AVC lacunares®. Frequentemente surgem
sinais/sintomas prodrémicos (semanas a meses antes) des-
critos como: cefaleias, sindrome vertiginoso, insénias, al-
teragdes psiquidtricas (labilidade emocional, alteragdes da
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personalidade) e acidentes vasculares transitérios de re-
peti¢ao.

A sifilis meningovascular surge, geralmente, 6 a 7 anos
apos a sifilis primaria embora frequentemente nio se con-
siga histéria do cancro primdrio.

O diagnéstico laboratorial de sifilis e neurosifilis (Qua-
dro 4 e 5) levanta algumas dificuldades porque actualmen-
te ndo existem testes serolégicos, ou quaisquer outros,
especificos da doenga. Relativamente ao soro o VDRL apre-
senta uma elevada % de falsos negativos nas formas tardi-
as (£ 25%) pelo que ndo deve ser utilizado nestes casos;
no entanto qualquer dos testes especificos para o trepo-
nema (FTA-ABS; TPHA) apresenta uma boa sensibilidade
(97-100%). Relativamente ao estudo do liquor, o VDRL é,
actualmente, considerado o teste serolégico de elei¢ao
apesar de também apresentar uma elevada taxa de falsos
negativos (30-40%); isto significa que, o facto de ele nao
ser reactivo, ndo pode excluir o diagndstico*®. Quanto a
existéncia de alteracdes citoquimicas (pleiocitose, hiper-
proteinorraquia), considerada por alguns autores como obri-
gatdria na infeccdo activa® parece ndo se confirmar nas
formas tardias constituindo, no entanto. o guia essencial
para o controle da resposta terapéutica®®?®. A existéncia de
um perfil electroforético do LCR compativel (com perfil glo-
bulinico-IgG e bandas oligoclonais). na auséncia de outra
patologia que o justifique, € considerado por alguns auto-
res, um importante elemento diagndstico e de controle de
evolugdo apés terapéutica®,

Fica-se com a nog¢do de que, actualmente, o diagnéstico
exacto de neurosifilis € dificil pelo que, na duvida, este
deve ser considerado, de acordo com os critérios defini-
dos atrds, e medicado como tal. Devemos, no entanto, per-
manecer com a ideia de que doentes de meia idade ou ida-
de avangada que apresentem quadros de acidente vascu-
lar cerebral isquémico e critérios compativeis com neurosi-
filis apresentam mais frequentemente, a autépsia, enfartes
aterotrombdticos ou embdlicos em vez de dados histolégi-
cos sugestivos de neurosifilis. Se ocorrerem AVCs de re-
peticdo, apesar da terapéutica adequada, deve ser consi-
derada a possibilidade de doenca vascular cerebral de ori-
gem ndo siflitica

Com os dados actualmente disponiveis ¢ licito conside-
rar a presenga de sifilis meningovascular no nosso doente
e actuar como tal embora tendo em mente a subjectividade
anivel de critérios e de dados actualmente disponiveis, na
literatura, sobre este assunto.

No segundo caso existe uma associag¢do de infec¢do a
VIH com infec¢do a Treponema pallidum. O doente com
infec¢do a VIH é um doente imunodeprimido, especialmen-
te no que diz respeito a imunidade celular; daqui que os
microrganismos que dependem essencialmente deste me-
canismo de defesa causem, nestes doentes, infec¢des mais
graves € com caracteristicas particulares.

Como se verificou no nosso doente a primeira particula-

ridade observada foi uma alteracdio da histéria natural da
doenga, classicamente descrita; no nosso doente a pro-
gressdo deu-se em cerca de 18 meses desde a fase de sifilis
primdria a fase de sifilis tercidria. Outras particularidades
ligadas a estes doentes € a invasdo ainda mais precoce do
S.N.C. Esta invasdo, usualmente assintomatica nos indivi-
duos seronegativos, frequentemente produz sintomas sig-
nificativos com quadros de meningite aguda sifilitica sur-
gindo poucas semanas ap6s o cancro primdrio'. Na sifilis
tercidria a forma meningovascular € a mais frequente mas
surgem também, formas clinicas atipicas como formas pa-
renquimatosas graves com necrose extensa do parénqui-
ma cerebral e/ou lesdes da espinhal medula . No nosso
doente o quadro de sifilis tercidria traduziu-se também por
uma forma actualmente rara como a goma siflitica.

As dificuldades no diagnéstico sdo ainda maiores do
que acontece nos doentes seronegativos, por uma conju-
gacio de vdrios factores!’: frequéncia ainda maior de fal-
sos negativos nos testes seroldgicos a nivel do LCR; a
presenca de infec¢do VIH produz alteragdes citoquimicas
no LCR o que retira o seu valor no diagnéstico da doenca
de SNC; a presenca de infec¢do VHI pode também causar
quadros clinicos idénticos aos de neurosifilis como de-
méncia, mielopatiae AVC.

Como se verificou no nosso doente, apesar de as serolo-
gias sanguineas ndo deixarem quaisquer dividas, o diag-
néstico de neurosifilis foi feito essencialmente, por dados
imagioldgicos e pela exclus@o de outras patologias possi-
veis que se impunha dentro do contexto clinico e os dados
de imagem. Nio se puderam valorizar, de modo seguro, as
alteragdes citoquimicas do LCR apesar do VDRL fraca-
mente positivo.

Também nos casos de coinfec¢do a VIH surgem cada
vez mais descri¢des na literatura de faléncias terapéuticas
da sifilis primdria e secundaria, com as doses convencio-
nais de penicilina'®. Ndo existem ainda indicadores abso-
lutos quanto ao melhor esquema terapéutico das formas
precoces da doenga de modo a impedir, com seguranca. a
evolucdo da doenca. Como se verificou, o nosso doente,
apesar do tratamento adequado na fase latente ndo atingiu
acura.

Quanto aos quadros de neurosifilis parece ndo haver
divida, pelo menos actualmente, de que o esquema de 12
a 24 milhoes de unidades/dia de penicilina G deve ser dado
por via endovenosa e durante 2 a 3 semanas. Mesmo as-
sim, é de esperar a possibilidade de um comportamento
atipico da evolucio da sifilis tercidria, com necessidade de
vigilancia da actividade da doenga e admitindo-se a possi-
bilidade de recurso a novos ciclos terapéuticos desde que
clinica e seroldgicamente justificados™"

Conclusao
Como se verificou pelos dados atras apresentados o
panorama actual da sifilis, como doenca, nada tem a ver
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com 0 que se passava antes do aparecimento da infec¢io
pelo VIH. Basicamente temos:

1. 0 doente seronegativo para o VIH, em que se confir-
ma a invasdo precoce do SNC com evolugdo da doenga
frequentemente assintomadtica durante anos; s6 <10% dos
doentes ndo tratados acabam por apresentar neurosifilis;
auséncia de consenso relativamente aos critérios de diag-
néstico

2. o doente seropositivo para o VIH, cujo problema do
diagnéstico, actuagao terapéutica e vigilancia pde-se com
mais acuidade devido a vdrios factores: evolugdo rdpida
(meses) para formas tardias, aparecimento de formas clini-
cas raras ou atipicas, confirmacdo do diagndstico ainda

mais dificil, tratamento com resultados inseguros até por-
que € neste grupo de doentes que a incidéncia da doenga
aumenta assustadoramente.

Como conclusdo sugere-se a investiga¢do da presencga
de sifilis com métodos seroldgicos treponémicos em todos
os doentes VIH positivo. Uma vez detectada a doenga por
serologia positiva e mesmo que seja possivel detectar a
altura de aparecimento do cancro primdrio, deverad ser feita
uma analise do LCR. Mesmo que os resultados desta nio
sejam conclusivos, pensamos ser licito, face aos dados da
literatura de que dispomos actualmente, considerar a hi-
potese de se fazer um curso de terapéutica endovenosa
como se de neurosifilis se tratasse.
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