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Hepatitis aguda como manifestación
de sífilis secundaria

Acute  hepatitis  as  a manifestation of
secondary syphilis

Las  causas  más frecuentes  de  hepatitis  aguda  son el  alcohol
y  los  virus  hepatótropos.  Sin  embargo,  otros  agentes  infec-
ciosos  mucho  menos  habituales  también  pueden  producir
hepatitis  aguda  en  el  contexto  de  enfermedades  sistémi-
cas.  Presentamos  un  varón  de  26  años  diagnosticado  de sífilis
secundaria  con  afectación  hepática.

Varón  homosexual  de  26  años,  sin  antecedentes  de
interés.  Acudió  a Urgencias  por  astenia,  epigastralgia,
molestias  faríngeas  e  ictericia  mucocutánea  de  2  semanas
de  evolución.  Su  pareja  habitual  había sido diagnosticada
de  sífilis  2 meses  antes,  por  lo que  el  paciente  también
se  había  realizado  serología  para  Treponema  pallidum  en
aquel  momento,  que  resultó  negativa.  No  refería  fiebre,
alteración  del  hábito  intestinal,  viajes recientes,  contacto
con  niños  pequeños, presencia  de  tatuajes  o  transfusiones
previas,  consumo  de  sustancias  potencialmente  hepatotóx-
icas  ni  ingesta  de  alimentos  en  mal  estado.

En  la exploración  física,  llamaba  la  atención,  en  la
exploración  orofaríngea,  una úlcera  excavada  en  la amíg-
dala  izquierda  de  fondo  fibrinonegruzco  (fig.  1), así  como
ictericia.  No se  apreciaron  adenopatías,  lesiones  cutáneas,
lesiones  genitales  ni  alteraciones  neurológicas.

En  la  analítica  destacaba  una  alteración  del  perfil
hepático  con  predominio  de  colestasis  [aspartato  amino-
transferasa  (AST):  176  UI/l,  alanina  aminotransferasa  (ALT):
371  UI/l,  gammaglutamil  transpeptidasa  (GGT):  540 UI/l,
fosfatasa  alcalina  (FA): 1.032  UI/l  y bilirrubina  total  de
7,9  mg/dl]  con  hemograma,  coagulación  y  resto  de la
bioquímica  básica normales.  La  ecografía  abdominal  no
mostraba  hallazgos  patológicos.

Un  mes  antes  de  acudir  a Urgencias,  el  paciente  había
sido  valorado  en consultas  de  Hepatología  por malestar
inespecífico  con  elevación  discreta  de  las  transaminasas,
solicitándose  estudio  de  hepatopatía  completo.  Se  incluyó
serología  de virus  hepatótropos  habituales  (hepatitis  A,  B,
C  y E)  así  como  VIH,  autoinmunidad  (ANA,  AMA,  anti-LKM  y
anti-músculo  liso),  perfil  férrico,  ceruloplasmina  y  alfa  1 AT,
siendo  todos  negativos.  Se  repitió,  por tanto,  el  estudio
serológico  para  sífilis  resultando  en  esta  ocasión  IgG  pos-
itivo,  rapid  plasma  reagin  test (RPR)  1/32  y  T. pallidum

hemagglutination  assay  (TPHA)  positivo.  Se  tomó  una mues-
tra  de  la úlcera  de  la  amígdala  izquierda,  interpretada  como
chancro  sifilítico,  confirmándose  en  la  ampliación  genómica
la  presencia  de  T. pallidum.

Ante  la  sospecha  diagnóstica  de  una  sífilis secundaria  con
afectación  hepática  se pautó  tratamiento  con penicilina  G
benzatina.  La evolución  fue  favorable  con  mejoría  clínica  y
analítica.

La  sífilis  es  una  enfermedad  de  transmisión  sexual  o  ver-
tical  causada  por la  espiroqueta  T. pallidum.  La  afectación
hepática  sifilítica  es muy infrecuente  (< 1%  de  los  casos)  y
se  puede  producir  en la  fase  secundaria  o  terciaria  de  la
enfermedad1 por  la  multiplicación  y  diseminación  hemató-
gena  de  la  espiroqueta  hasta  el  hígado2. En  la  fase  de  sífilis
secundaria,  la  afectación  es colestásica  con una  elevación

Figura  1  Úlcera  excavada  en  amígdala  izquierda  de fondo
fibrinonegruzco  (flecha).

característica  de  la  fosfatasa  alcalina;  suele  coincidir  con
la  fiebre,  el  exantema  palmoplantar  típico  e  incluso  un sín-
drome  nefrótico,  aunque  ninguna  de las  3  manifestaciones
tiene  que  estar  siempre  presente3.  En  la  fase  terciaria,
las  lesiones  características  son las  gomas sifilíticas,  más
frecuentes  en  el  lóbulo  hepático  derecho,  y generalmente
asintomáticas  salvo que  causen  compresión  produciendo  un
síndrome  de Budd-Chiari4.

El  diagnóstico  puede  establecerse  ante  la  alteración
analítica  hepática,  la  positividad  de las  pruebas  serológicas
y  la  mejoría  tras  el  tratamiento  antibiótico5.  Los hallazgos
de  la biopsia  hepática  no  son  patognomónicos  (necrosis  peri-
portal,  endotelitis,  colangitis  o  pericolangitis)  salvo  que  se
detecte  la espiroqueta  en  el  cilindro  hepático,  lo cual  es
muy  infrecuente6.  Por  ello, aunque  algunos  autores  consid-
eran  conveniente  la  realización  de una  biopsia  hepática  para
el  diagnóstico  definitivo7, no  parece  imprescindible.  Por  otro
lado,  en la mayoría  de los  pacientes  descritos  en  la literatura
coexiste  la  sífilis con  otras  enfermedades  de transmisión  sex-
ual  (VHB,  VHC,  VIH.  .  .)2,  por  lo  que  hay  que  tener  en  cuenta
que  encontrar  una  causa  de  hepatopatía  no excluye  otras.

El  tratamiento  de  la  hepatitis  sifilítica  consiste  en la
administración  de penicilina  G  benzatina,  o  bien  doxici-
clina  o macrólidos  en caso  de alergia  a betalactámicos8.
En  la  segunda  semana  de tratamiento  puede  desarrol-
larse  una  ictericia  (reacción  idiosincrásica)  conocida  como
Jarisch-Herxheimer,  de fisiopatogenia  no  aclarada8,  pero  la
enfermedad  cura  sin  secuelas  en la  práctica  totalidad  de los
casos.

En  nuestro  paciente,  la  afectación  hepática  representó
una  manifestación  inusual  de la  sífilis  secundaria,  ya  que
no  se constató  fiebre,  exantema  palmo-plantar  ni síndrome
nefrótico.  Tampoco  coexistía  ninguna  otra enfermedad
de  transmisión  sexual.  El antecedente  epidemiológico  en
su  pareja  (no  revelado  inicialmente  por el  paciente),  la
colestasis  con elevación  de  la  fosfatasa  alcalina  y, final-
mente,  las  serologías  positivas,  orientaron  al  diagnóstico.
Llama  la  atención  la  localización  atípica  del  chancro  sifilítico
en la  amígdala,  lo cual  confirma  la  importancia  de  una
anamnesis  y exploración  física  exhaustivas.  Dado  que  la
ampliación  genómica  fue  positiva  para  T. pallidum  y la
respuesta  al  tratamiento  antibiótico  fue  excelente,  no  se
consideró  necesaria  la  realización  de la  biopsia  hepática.

En  conclusión,  la  afectación  hepática  por  sífilis  secun-
daria  es una  entidad  infrecuente  pero  que  debe  sospecharse
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en  pacientes  de  riesgo.  La biopsia  hepática  no  se considera
imprescindible  para  el  diagnóstico  en  todos  los casos.  La
evolución  es excelente  en  la  mayoría  de  los pacientes  tras
la  instauración  de  tratamiento  con penicilina  G benzatina.
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Disfagia por seudodiverticulosis
esofágica intramural: inusual
hallazgo endoscópico

Dysphagia  caused  by intramural  oesophageal
pseudodiverticulosis: An  unusual endoscopic
finding

Presentamos  el  caso de  una  paciente  mujer de  42  años
de  edad,  que  fue  remitida  a nuestro  servicio  por  disfa-
gia  esofágica  progresiva  a  sólidos, de  5 años  de  evolución.
Refirió  reiterados  episodios  de  impactación  alimenticia,
que  cedieron  espontáneamente  sin  necesidad  de  extracción
endoscópica.  Como  antecedentes  personales  presentaba
infección  por  VIH  desde  hace  10  años,  con un tratamiento
que  cumplía  parcialmente,  un episodio  de  candidiasis
esofágica  3 años previos  a  la  consulta  por  la  cual  recibió
tratamiento  antifúngico  que  mejoró  parcialmente  el  cuadro,
consumo  de  alcohol  de  200  g/día  durante  10  años y
tabaquismo.  Se  realizó  una  videoendoscopia  alta obser-
vando  sectores  con luz  dilatada  y  otros  estrechos,  sin
contenido  alimentario.  Se encontraron  múltiples  orificios
pequeños,  de  entre  2 y 4 m de  diámetro,  con diferentes
profundidades,  a la semiología  la  mucosa  estaba  indurada
(figs.  1  y  2). Se  tomaron  múltiples  biopsias  con resulta-
dos  inespecíficos,  pero  descartaron  esofagitis  eosinofílica.
Se  inició  tratamiento  con  inhibidores  de  bomba  de pro-
tones  con  mejoría  de  la disfagia  a  las  24  h.  Se  otorgó  el
alta  hospitalaria  y  se indicó  seguimiento  en  infectología
y  gastroenterología.

La seudodiverticulosis  intramural  esofágica  es  una  rara
enfermedad  benigna,  descrita  inicialmente  por Mendel  en
el  año  19601. En  estudios  retrospectivos  radiológicos,  esta
situación  se observó  en  el  0,15%  de  los  estudios  esofágicos2.
Hay  poco  más  de  250  casos  publicados,  con  un leve predo-
minio  en  varones  a  partir  de  la  sexta década  de  la  vida.

Consiste  en pequeñas  invaginaciones  saculares  de  la pared
esofágica  con afectación  segmentaria  (de  predominio  prox-
imal)  o  difusa3.  La  patogénesis  es desconocida,  pero  se cree
puede  ser el  resultado  de  la  obstrucción  de  la  luz  por la
inflamación  de las  glándulas  submucosas  o por la  fibrosis
de  la  pared  esofágica.  Se  la  han  asociado  con enfermedad
por  reflujo,  diabetes  mellitus,  candidiasis  esofágica,  acala-
sia,  Mallory  Weiss,  consumo  de  alcohol  y  tabaquismo4.  El
síntoma  predominante  es la  disfagia  esofágica,  presente
hasta en el  80%  de los  pacientes  y  en ocasiones  puede
producir  impactación  alimentaria;  sin  embargo,  puede  ser
asintomática.  El tránsito  baritado  esofágico  es un  método
de  diagnóstico  más  sensible,  en  el  que  se observan  orificios
estrechos  y  pequeñas  evaginaciones  en la pared  esofágica
en  continuidad  con la  luz.  Estas  lesiones  se observan  por
gastroscopia,  solo  en un  20%  de los casos5,6.  La tomografía
computarizada  se  caracteriza  por  un  engrosamiento  difuso
de  la  pared  esofágica  que  puede  simular  gas  intramural,
e  irregularidades  en  la luz  del  órgano.  En  la  mayoría  de
los  casos,  el  diagnóstico  histológico  solo  es  posible  a  par-
tir de muestras  quirúrgicas,  donde  se observa  dilatación
de los  conductos  excretores  de las  glándulas submucosas.
El informe  histológico  de las  biopsias  endoscópicas,  usual-
mente  muestran  una  esofagitis  inespecífica.  La  infección  por
Candida  se  reconoce  en  un elevado  porcentaje  de los  casos,
como  en  esta  paciente,  pero  se desconoce  si  cumple  un rol
etiológico  o es  incidental  y  debe  tratarse  si  se  diagnostica
ya  que  mejora  los  síntomas7. La principal  complicación  es  la
estenosis,  la  cual  se  describe  en hasta  el  80-90%  de  los casos,
pero  la  disfagia  ocurre  independientemente  de este  hal-
lazgo.  Algunos  autores  describieron  una  mayor  prevalencia
de cáncer  de  esófago  en  esta  enfermedad;  sin embargo,  no
existe  evidencia  bibliográfica  que  la apoye  como  condición
premaligna.  Otras  complicaciones  como  fístula  esofágica  o
perforación  son  raras.  El tratamiento  consiste  en  instaurar
medidas  para  controlar  la  enfermedad  por  reflujo,  la absti-
nencia  de alcohol  y el  tratamiento  con antibióticos  para

mailto:raul.honru@gmail.com
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2017.08.010
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2017.08.010&domain=pdf

	Hepatitis aguda como manifestación de sífilis secundaria
	Bibliografía

	References
	Lesiones psoriasiformes: forma infrecuente de presentacin de glucagonoma
	Bibliografía
	Perforacin intestinal secundaria a linfoma intestinal B difuso de celulas grandes en un paciente con enfermedad celiaca
	Bibliografía
	Hepatitis aguda como manifestacin de sifilis secundaria
	Bibliografía
	Disfagia por seudodiverticulosis esofagica intramural: inusual hallazgo endoscpico
	Bibliografía
	Hepatitis aguda secundaria a megadosis de metilprednisolona intravenosa
	Bibliografía

