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Neurosífilis: revisión a propósito de un caso
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Resumen:

Se realiza una revisión de la Neurosífilis en rela-
ción con un paciente que presenta episodios afec-
tivos de características clínicas y evolución atípi-
cas. La neurosífilis es un diagnóstico poco co-
mún en la actualidad, aunque conviene tenerlo
siempre en mente y realizar las pruebas serológi-
cas de forma rutinaria ya que puede manifestarse
como cualquier trastorno psiquiátrico. El caso
que presentamos ilustra las dificultades diagnós-
ticas que plantean estos pacientes, especialmente
cuando las pruebas complementarias no son
concluyentes.

Introducción

La Sífilis o Lúes es una infección sistémica de
evolución crónica producida por el Treponema
Pallidum. Se transmite habitualmente a través
de relaciones sexuales sin protección, y en me-
nor frecuencia por sangre o por la placenta (trans-
misión vertical).

Clínica
Dentro de sus manifestaciones clínicas podemos
diferenciar varias fases (1):
- Primaria: Caracterizada por la presencia de una

lesión local (Chancro duro) en el lugar de la
inoculación, acompañada de una adenopatía
satélite. Suele aparecer entre las 2ª y 4ª semanas
del contacto. En esta primera fase ya se pro-
duce una diseminación del treponema por
todo el organismo.

- Secundaria: Entre la 4ª y 8ª semanas, aparecen
manifestaciones clínicas generalizadas (febrí-
cula, malestar), adenopatías diseminadas y le-
siones cutáneas máculo-papulosas (roseola
sifilítica).

- Periodo de latencia: Sin manifestaciones clíni-
cas.

- Terciaria: Aparece en un tercio de las sífilis no
tratadas. Aparecen múltiples lesiones que pue-
den afectar cualquier estructura del organis-
mo, principalmente piel, vasos sanguíneos,
huesos, SNC…

Afectación del SNC
Puede producirse en diferentes fases de la infec-
ción y dar lugar a los siguientes cuadros clínicos
(2):

1. Neurosífilis asintomática temprana: Se carac-
teriza por la presencia de alteraciones en el LCR,
pero sin síntomas clínicos. Puede encontrarse
en un 10% de las fases primarias y en un 30%
de las secundarias.

2. Meningitis aguda sifilítica: Es un cuadro poco
habitual que aparece en los dos primeros años
de infección. Presenta una clínica similar a cual-
quier meningitis de otra etiología (fiebre, cefa-
lea, rigidez de nuca, somnolencia, delirium…).

3. Sífilis meningovascular subaguda o crónica:
Puede aparecer al cabo de 1-5 años del contagio.
Se caracteriza por cefalea, letargia y malestar, jun-
to con alteraciones cognitivas (concentración,
memoria, juicio) y episodios confusionales.
También suelen presentar irritabilidad e inesta-
bilidad emocional. Pueden asociarse alteracio-
nes oculares (parálisis, alteraciones pupilares,
atrofia óptica…), vasculares, etc…

4. Tabes Dorsal: Se produce por una afectación
parenquimatosa del SNC, concretamente de
cordones posteriores de la médula espinal, así
como raíces posteriores y ganglios raquídeos.
Se manifiesta por dolor, parestesias y alteracio-
nes en la marcha (ataxia sensorial). Suelen pre-

D. Miguel; M.J. Ávila; C. Vázquez, R. González, M. Serrano V.; J.C. Díaz



48
Revista de la Asociación Gallega de Psiquiatría

sentarse crisis tabéticas: gástricas (dolor y vó-
mitos), laríngeas (disnea, estridor), rectales (te-
nesmo), etc… También suelen aparecer altera-
ciones pupilares, y en un 20% se asocia a PGP.

5. Parálisis general progresiva (PGP): Las prime-
ras manifestaciones pueden aparecer entre los
5-25 años (habitualmente entre los 10-15 años)
de la infección primaria, con un pico de inci-
dencia entre los 30-50 años. Afecta más a varo-
nes (3:1). En líneas generales se trata de un
proceso demencial de inicio insidioso. Puede
acompañarse de cualquier tipo de sintomato-
logía psiquiátrica que, con frecuencia, enmasca-
ra el deterioro cognitivo en las primeras fases.

Parálisis general progresiva
La PGP tiene un significado especial dentro del
campo de la psiquiatría. No solo por su elevada
prevalencia (3) en épocas pasadas (en torno al
30% de los pacientes ingresados a principios de
siglo en instituciones psiquiátricas), sino por-
que constituye el primer trastorno psiquiátrico
que se ajusta la modelo médico de otras enfer-
medades. La PGP presenta una etiopatogenia,
fisiopatología, anatomía patológica…, y lo que
es más importante, un tratamiento específico.
La primera descripción de este trastorno la reali-
zó Willis en 1672. Esmarch y Jenssen en 1857 ya
apuntan la sífilis como causa de la PGP. En 1905
Schaudinn y Hoffman consiguen identificar al
agente causal de la sífilis, el treponema pallidum.
Noguchi y Moore (1913) aíslan el treponema en
el córtex de pacientes con PGP. La primera apor-
tación terapéutica la realiza Julius von Wagner-
Jauregg (1917) con el uso de la piroterapia (fie-
bres palúdicas). Con la introducción de la penici-
lina en los años cuarenta se produce un cambio
radical en el abordaje de la enfermedad, produ-
ciéndose un descenso radical en su incidencia.
Así, por ejemplo, la mortalidad en Inglaterra (4)
derivada de dicha enfermedad cayó de 1.692 casos
entre 1936-39 a solo 224 casos entre 1966-69.
En nuestros días la incidencia es muy baja, así en
el hospital Doce de Octubre de Madrid (5), en el

Servicio de Neurología solo se registraron 7 ca-
sos entre 1976-96 (de un total de 11.890 pacien-
tes) y en el Servicio de Psiquiatría no se detectó
ningún caso entre los años 1990-96.
Por nuestra parte, durante el tiempo que lleva en
funcionamiento la Unidad de Hospitalización
Psiquiátrica del hospital Juan Canalejo (1996-
01) no se ha detectado ningún caso de un total
de 2573 ingresos.
El cuadro clínico de la PGP suele iniciarse con
síntomas inespecíficos: cefalea, insomnio, letar-
gia, y cambios de temperamento (apatía, irrita-
bilidad, desinhibición, incontinencia emocio-
nal…). Las alteraciones cognitivas constituyen el
eje fundamental del cuadro, pero con frecuencia
pasan desapercibidas o quedan enmascaradas por
otros síntomas psicopatológicos en las prime-
ras fases de la enfermedad. En ocasiones, el cua-
dro irrumpe bruscamente en forma de crisis con-
vulsivas, o accidentes cerebrovasculares. Suele
haber ausencia de conciencia de enfermedad des-
de los primeros estadios.

PGP. Formas clínicas
En función de la sintomatología predominante
(sobre todo en las primeras etapas) pueden es-
tablecerse diferentes cuadros (2):
1. Forma expansiva o de grandiosidad: Es la

presentación clásica de la PGP, aunque hoy en
día es menos habitual (7-18%), al menos en
países de nuestro entorno (continua siendo
frecuente en países del tercer mundo). Se ca-
racteriza por la presencia de una clínica mani-
forme: euforia, expansividad, irritabilidad y
delirios de grandeza. A medida que el cuadro
progresa va desapareciendo ese tinte manifor-
me, tornándose más irritables y predominan-
do los déficits cognitivos.

2. Forma depresiva: Su frecuencia está aumen-
tando en las últimas décadas (30%), a expen-
sas de la forma expansiva. Con frecuencia pre-
sentan un cuadro indistinguible de una de-
presión mayor típica (6,7): tristeza, apatía, in-
hibición, ideas delirantes congruentes (hipo-
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condriacas, nihilistas, ruina…), así como idea-
ción autolítica.

3. Forma demencial simple (20-60%). Caracteri-
zada por la presencia de un deterioro progre-
sivo de funciones cognitivas, sin otra psico-
patología relevante.

4. Forma Tabo-Parética: En ella coexisten sínto-
mas de PGP junto con síntomas de Tabes
Dorsal.

5. Forma Juvenil. Derivada de la transmisión
por vía placentaria. Aparece en etapas más tem-
pranas de la vida (6-21 años). Son frecuentes
la crisis epilépticas

7. Otras. La PGP puede presentarse como cual-
quier trastorno psiquiátrico: Esquizofrenia
(8), T. Delirante, Neurastenia, Korsakoff…

8. Formas atípicas o atenuadas: Debidas a la su-
presión parcial de la infección por la toma de
antibióticos por otras causas. Son muy fre-
cuentes en la actualidad y se caracterizan por la
presencia de síntomas aislados: pupilares,
neurológicos, etc…

Suelen descubrirse como hallazgo casual al in-
vestigar esos síntomas.

Exploración neurológica
Puede ser negativa en estadíos tempranos, pero
a medida que la enfermedad avanza pueden de-
tectarse una gran variedad de signos (2):

- Alteraciones oculares (65%): Las alteraciones
pupilares (anisocoria, contornos irregulares,
hiporreactivas…) aparecen con gran frecuen-

cia. La pupila de Argyll-Robertson (miótica,
irregular, reactiva a la acomodación pero no a
la luz) es la más característica pero es poco
habitual. También pueden aparecer otras alte-
raciones oculares (atrofia óptica…).

- Temblor (65%): Más intenso en manos (que
aumenta las dificultades motoras) y cara, es-
pecialmente en labios y lengua (potenciando
la disartria).

- Disartria (80%): Habla farfullante, vacilante, a
sacudidas, carente de entonación…

- Alteración de reflejos (50%): En miembros
inferiores suelen ser vivos, apareciendo clo-
nus e incluso espasticidad. En estadíos avan-
zados el plantar puede aparecer extensor.

- Ataxia, incontinencia vesical, hemiplejía, afa-
sia…

Diagnóstico
Se realiza en función de la clínica y de las explora-
ciones complementarias (serología, estudio del
líquido cefalorraquídeo, EEG, TAC…).
En el estudio serológico se emplean dos tipos
de pruebas:
- No treponémicas o reagínicas (VDRL, RPR):

Detectan anticuerpos no específicos. Son fre-
cuentes los falsos positivos (20-40%), y tam-
bién en un alto porcentaje pueden ser negati-
vas en las fases primaria y tardía. Se utilizan
para valorar el tratamiento ya que deben nega-
tivizarse si este es adecuado.

Tabla 1. Interpretación de pruebas serológicas (9):

Reag (-) Trep (-) Ausencia. Sífilis primaria precoz

Reag (+) Trep (-) Posible falso positivo

Reag (+) Trep (+) Sífilis no tratada, con tratamiento incorrecto, tratada recientemente.
Reinfección

Reag (-) Trep (+) Sífilis primaria precoz, secundaria con fenómeno de prozona, tratada. Sífilis
no tratada latente o tardía
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- Treponémicas (FTA-Abs, TPHA…): Detec-
tan anticuerpos específicos antitreponema.
Menos falsos positivos. Nunca se negativi-
zan aunque se haya realizado un tratamiento
adecuado.

Como puede verse la serología no nos aporta
pruebas concluyentes sobre la situación concreta
en que se encuentra un paciente. Por ello, es ne-
cesario combinar esos resultados con la clínica
del paciente, y los resultados obtenidos de la
punción lumbar (PL) y estudio del LCR. Según
Hooshmand (1972), se debe establecer el diag-
nóstico de neurosífilis cuando se cumplan los
siguientes criterios (10):

- FTA-Abs (+) en sangre junto con signos ocu-
lares o neurológicos sugestivos de neurosífilis.

- FTA-Abs (+) en sangre y LCR junto con más
de 5 leucocitos en LCR, en ausencia de menin-
gitis bacteriana o viral.

- FTA-Abs (+) en sangre y LCR junto con sín-
tomas neurológicos progresivos no explica-
dos por otras causas. En este caso, debe haber
mejoría tras el tratamiento con penicilina, o
bien leucocitosis transitoria en LCR.

Otros autores, sin embargo establecen unos cri-
terios más restrictivos (11): FTA-Abs (+) en san-
gre junto con al menos uno de los siguientes
hallazgos en LCR: >5 leucocitos, proteínas ele-
vadas, hipoglucorraquia o VDRL (+).

Tratamiento
Penicilina G Sódica: 2-4 millones/ 4 horas, i-v,
durante 10 días, seguido de Penicilina G Benza-
tina 2,4 millones / semana, i-m, durante 3 se-
manas(1,11).
Pasados 6 meses se debe repetir la PL para com-
probar la remisión.
Aunque suele haber cierta remisión de los sínto-
mas, el pronóstico depende fundamentalmente
del tiempo de evolución y del grado de deterio-
ro cognitivo en el momento de iniciar el trata-
miento.

Caso Clínico

Varón de 35 años, de profesión camarero, divor-
ciado, convivía con pareja estable hasta unas se-
manas antes de su ingreso.
En agosto de 2001 ingresa en nuestra unidad,
desde Urgencias por cuadro depresivo con sín-
tomas psicóticos. El paciente presentaba inten-
sa inhibición psicomotriz, bradipsiquia, lengua-
je lento, entrecortado, apenas responde con mo-
nosílabos. Su familia refiere que se encontraba
en un estado de gran abandono, sin afeitarse ni
ducharse (decía que no había agua), apenas co-
mía (refería que los alimentos estaban en mal
estado, caducados), permanecía solo, encerrado
en su domicilio, con las persianas bajadas y enca-
mado.

Antecedentes psiquiátricos
Sin antecedentes psiquiátricos hasta Febrero de
2001 que comenzó a decir que le desaparecían
cosas, se las cambiaban de sitio. Hablaba del es-
píritu de un cura que lo perseguía para hacerle
daño. Muy inquieto, no paraba, realizaba largas
caminatas, compras excesivas, hipersexualidad,
dormía menos, irritable y violento con ella. Con-
sumo abusivo de alcohol y ocasionalmente de
cocaína. A medida que el cuadro progresaba pre-
sentaba labilidad emocional y se realizó cortes
superficiales en abdomen con supuesta inten-
ción autolítica, tras lo cual es ingresado durante
9 días en una unidad psiquiátrica en Madrid.

Diagnóstico:
Psicosis Reactiva Breve. Tratado con Risperido-
na, recuperación ad integrum.
Tras ser dado de alta, recuperación progresiva
volviendo a su actividad laboral con normalidad
(gerente de un hotel de prostitución). Un mes
antes de su actual ingreso refiere que se encuen-
tra mal, con dificultad para realizar su trabajo
por lo que su jefe le recomienda que solicite la
baja. Sin embargo, el no acude a su médico y se
encierra en su domicilio.
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Evolución
En nuestra unidad se pauta tratamiento antide-
presivo (venlafaxina hasta 300 mg/día) y neuro-
léptico (risperidona hasta 9 mg/día) a pesar de
lo cual el cuadro de inhibición va progresando
en los días sucesivos llegando a estar catatoni-
forme: permanece largos periodos de pie inmó-
vil y mutista. Se plantea a la familia la posibilidad
de realizar TEC, pero ante la lenta pero progresi-
va mejoría de su inhibición, este se pospone.
De forma casual se descubre la presencia de ani-
socoria (midriasis en OD, que reacciona muy len-
tamente a la luz). Ni el paciente, que apenas cola-
bora, ni la familia pueden precisar si ya la tenía
previamente. IC Neurología: Midriasis derecha
reactiva que puede ser antigua esencial, sin datos
focales. EEG: dentro de los límites de la nor-
malidad. TAC cerebral: normal.
Presenta efectos secundarios extrapiramidales
por lo que se pauta corrector (biperideno 4mg/
12 horas) y se reduce la dosis de antipsicótico
(hasta 3 mg).
Progresivamente, va experimentando cierta me-
joría, fundamentalmente a nivel motor; mayor
movilidad, más reactivo, aunque persiste ánimo
apático, ausencia de lenguaje espontaneo, ten-
dencia al aislamiento. Tras un mes de ingreso,
presenta mejoría significativa en su estado de
ánimo. Sueño y apetito normal. Ausencia de sín-
tomas psicóticos. No obstante, llama la aten-
ción un deterioro de funciones cognitivas: me-
moria, concentración, orientación, cálculo, plani-
ficación de actividades…, no justificable en fun-
ción de su estado de ánimo.
Además, aparecen ciertos signos neurológicos:
clara y manifiesta ecolalia, lenguaje pobre, caren-
te de entonación, temblor, movimientos orofa-
ciales, incontinencia urinaria ocasional, bradipsi-
quia, desorientación temporal, alteraciones de
memoria…, además de la anisocoria ya referida.
Se le realiza WAIS: Nivel intelectual medio
(CI:92), dentro del rango esperado. Leve dete-
rioro cognitivo (10%) afectando especialmente a
las funciones de cálculo, manejo de símbolos y

coordinación visomotora. Signos leves de orga-
nicidad.
Solicitamos serología luética: FTA-Abs +; RPR -
Rehistoriando al paciente, refiere que trabaja en
locales de prostitución desde los 24 años, pri-
mero como camarero y después como encarga-
do. Reside en diferentes lugares de España y desde
hace 5 en Madrid, donde dirigía un hotel de al-
terne. Tres matrimonios «de conveniencia» con
inmigrantes dedicadas a la prostitución. Divor-
ciado, desde hacía 3 años convivía con nueva
pareja (también prostituta) aunque se separaron
semanas antes de su ingreso.
Solicitamos IC al servicio de Neurología para rea-
lización de PL y deciden su traslado para estudio.
En la exploración realizada al ingreso en dicho
servicio el paciente se encuentra consciente, con
dificultades de orientación en tiempo, lenguaje
enlentecido y pobre con fenómenos de ecolalia,
torpeza en la marcha, Romberg -, no déficit
motor ni sensitivo en extremidades, reflejos vi-
vos que llegan a policinéticos en MMII, discine-
sia bucofacial de tipo masticatorio. Anisocoria
con midriasis derecha y pupila izda. de tamaño
normal, ambas reaccionan discretamente a la luz
y poco a la acomodación.
- LCR: claro, normotenso, 1 leucocito, glucosa:

62, proteínas: 32, FTA-Abs: +, VDRL: -

- RMN sin contraste: sin alteraciones, ligera atro-
fia difusa. RMN con contraste: sin alteracio-
nes.

- Estudio neuropsicológico (durante su ingre-
so en Neurología): Apariencia física con mo-
vimientos robotizados, rigidez expresiva, len-
titud en la reacción y tendencia a la ecolalia. En
el Trail MaKicy test, encontramos unas res-
puestas muy lentas (2 minutos en parte A y 3
minutos en parte B). En las pruebas del Bar-
celona se observan importantes interferencias
en el funcionamiento de la memoria (que se
incrementan en función de la complejidad de
la tarea), en la medida que se le proporciona
una estructura en función de las preguntas,
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recupera algo más de información, aunque
dentro de unos rangos muy deficitarios.

- Diagnóstico: Neurosífilis paucisintomática

- Tratamiento: Penicilina G sódica (4 mill/4
horas, 10 días). Permanece ingresado 18 días
en el Servicio de Neurología tras lo cual es
trasladado de nuevo a Psiquiatría.

Coincidiendo con el tratamiento antibiótico, el
paciente presenta una mejoría significativa, per-
sistiendo cierto aplanamiento afectivo, ausencia
de espontaneidad, lenguaje lento, monótono,
carente de entonación, cierta desorientación es-
pacial, dificultad para planificar actividades senci-
llas (pregunta continuamente que tiene que ha-
cer, incapacidad para manejar dinero, se desorien-
ta por la calle…).
Se procede a su alta y es derivado a Hospital de
Día de Psiquiatría para continuar tratamiento.
Llama la atención el hecho de que, a pesar de la
lenta y parcial respuesta al tratamiento antide-
presivo y de los déficit de funcionamiento referi-
dos, y que en parte persistían en el momento de
ser dado de alta, el paciente no era consciente de
los mismos, solicitando reiteradamente el alta
desde estadíos precoces de su ingreso, con la in-
tención de reincorporarse a su trabajo.
Su evolución es favorable, desapareciendo por
completo la sintomatología depresiva, pero per-
sistiendo un comportamiento pueril, cierto apla-
namiento afectivo, dificultad para realizar sus
actividades de forma autónoma.
En Enero de 2002 comienza a estar más inquie-
to, verborreico, con múltiples proyectos, ideas
de grandeza y autosuficiencia, que no llegan a ser
delirantes. Apenas duerme, se pasa la noche en-
viando mensajes por el móvil, aumenta los gas-
tos, se muestra irritable con su familia. Ánimo
expansivo, aunque no claramente eufórico y con
escasa resonancia afectiva. Se suspende la admi-
nistración de venlafaxina a pesar de lo cual sigue
empeorando, siendo preciso su ingreso. Se ins-
taura tratamiento con olanzapina y sales de litio
presentando mejoría significativa al cabo de
aproximadamente dos semanas.

En la actualidad continúa acudiendo a Hospital
de Día. A nivel afectivo el paciente está eutímico,
pero se muestra insulso y pueril, con un afecto
superficial e irritabilidad fácil ante cualquier con-
trariedad. Su familia refiere que en ningún mo-
mento ha recuperado su capacidad de autono-
mía y rendimiento previos.

Discusión:

La PGP puede originar cualquier tipo de manifes-
tación psicopatológica. Las formas expansivas tí-
picas de esta enfermedad en décadas pasadas han
sido reemplazadas por otros cuadros clínicos como
la depresión o formas atenuadas o atípicas.
El caso expuesto nos parece interesante por las
dificultades diagnósticas que nos ha planteado y
que en la actualidad no creemos completamente
resueltas.
El cuadro inicial tiene unas características clara-
mente psicóticas con un tinte maniforme aun-
que resulta difícil de precisar retrospectivamente.
A pesar del diagnóstico de psicosis reactiva bre-
ve, cabe la duda de que se tratara de un primer
episodio maniaco.
El cuadro que motiva su primer ingreso en nues-
tra unidad psicopatológicamente se correspon-
de con un episodio depresivo grave con sínto-
mas psicóticos congruentes. Y por último su
segundo ingreso en nuestra unidad se caracteri-
za por sintomatología maniforme. Todo ello
nos llevaría al diagnóstico de trastorno bipolar,
y de hecho tras su segundo ingreso se establece
dicho diagnóstico y se instaura tratamiento con
sales de litio, presentando una respuesta favora-
ble relativamente pronto.
Ahora bien, existen algunos elementos que nos
hacen cuestionarnos el diagnóstico expuesto, al
menos como único trastorno presente en este
paciente:
a. El cuadro depresivo relatado respondió muy

lentamente y de forma parcial al tratamiento
antidepresivo prescrito en dosis terapéuticas.

b. La aparición de síntomas neurológicos llama-
tivos (anisocoria, ecolalia, alteración del habla,
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temblor, movimiento orofaciales, alteración
de la marcha…) así como el claro deterioro de
funciones cognitivas superiores (orientación
temporal, memoria, concentración, etc…).

c. La mejoría significativa coincidiendo con el
tratamiento con penicilina.

d.Los síntomas residuales tras la recuperación
de la clínica afectiva.

Estos elementos no se pueden explicar en fun-
ción del diagnóstico único de trastorno bipolar.
Los resultados de la serología no son conclu-
yentes ya que por un lado nos indican la existen-
cia de contacto con el treponema, pero el hecho
de que el test reagínico fuera negativo en sangre
y LCR no nos permite concluir en que situación
se encuentra dicha infección (primaria, tardía o
curada). El estudio del LCR fue normal en to-
dos sus parámetros lo cual nos obligaría a des-
cartar neurosífilis según algunos autores (11),
aunque no si tenemos en cuenta los criterios de
Hooshmand (10). De hecho en el Servicio de
Neurología fue diagnosticado de Neurosífilis
Paucisintomática, y tratado como tal.
La evolución clínica parece corresponderse con
un trastorno bipolar, pero ciertos datos tam-
bién nos indican la posibilidad de neurolúes.
En el caso de establecer el diagnóstico de ambos
trastornos, resulta aun más difícil poder deter-
minar relación causal entre ellos: ¿La clínica bi-
polar sería consecuencia de la afectación del SNC
por el treponema pallidum, o se trata de una
coexistencia independiente de ambos trastor-
nos?. Probablemente la evolución nos aclare es-
tas cuestiones.

Conclusiones:

- A pesar del notable descenso de su incidencia
tras la introducción de la penicilina, continúan
apareciendo casos de sífilis y, en menor medi-
da de neurosífilis.

- La formas clásicas de neurosífilis han sido sus-
tituidas por otros cuadros clínicos (Ej.: de-
presión).

- El uso frecuente de antibióticos determina la
aparición de formas atípicas o atenuadas, de-
bido a la decapitación parcial de la infección.

- La neurosífilis puede dar lugar a cualquier tipo
de trastorno psiquiátrico, por ello es necesario
descartarla ante cualquier cuadro psicopatoló-
gico de evolución tórpida o atípica, y ante la
aparición de deterioro neuropsicológico.

- Las pruebas serológicas frente a la lúes debe-
rían seguir formando parte de la evaluación
general de cualquier paciente psiquiátrico.
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