PREHLEDNY REFERAT

Neurosyfilis

Neurosyphilis

Souhrn

Syfilis je staré onemocnéni, jehoZ vyskyt v rozvinutych zemich ve druhé poloviné minulého
stoleti docasné poklesl, ale které se opét vraci. V Ceské republice byla minimalni incidence
v roce 1990, od té doby u nas vzrostl vyskyt syfilis vice nez Sestkrat. Zvlasté ohrozZeni jsou ho-
mosexualni muzi, zejména s HIV infekci, a toxikomani. K postiZzeni nervového systému muze
dojit béhem kteréhokoliv stadia syfilis; v souc¢asné dobé prevladaji ¢asnéjsi formy neurosyfilis,
pozdni komplikace se vyskytuji vzacné. Diagndza syfilis je zaloZena predevsim na sérologic-
kych testech. Ve skriningu se pouzivd kombinace metod nespecifickych (netreponemovych)
a specifickych (treponemovych), pro konfirmaci se pouzivaji testy specifické. Klinicky obraz
neurosyfilis je velmi pestry a v diagnostice ma zakladni vyznam komplexni vy3etieni likvoru
vcetné sérologickych testl nespecifickych a specifickych. Diagndza syfilis podléhd povinnému
hldseni a rovnéz lécba je ze zdkona povinna. Zakladnim lékem neurosyfilis je benzylpenici-
lin, ostatni antibiotika jsou méné Gcinna. Po ukonceni 1écby syfilis zastavaji vsichni pacienti
v dlouhodobé dispenzarizaci dermatovenerologa. Vzhledem ke sloZitosti klinické i laboratorn{
problematiky neurosyfilis je pro stanoveni spravné diagnézy a rozhodnuti o optimalni terapii
vzdy nutnd Uzka spoluprdce neurologa, dermatovenerologa a laboratorniho specialisty.

Abstract

Syphilis is an old disease and its incidence in developed countries decreased in the second
half of the last century. However, at present, syphilis is on increase again. Since 1990, when
the incidence was lowest, the incidence of syphilis in the Czech Republic increased more
than six-fold with HIV+ homosexual men and drug addicts being the highest risk groups.
The CNS can be involved at any stage of syphilis; early forms of neurosyphilis currently pre-
dominate, whereas late complications rarely occur. The diagnosis of syphilis is based on se-
rological tests. A combination of both nonspecific (nontreponemal) and specific (treponemal)
methods are used for screening; specific tests are used for confirmation. Clinical sympto-
matology of neurosyphilis is very variable and comprehensive analysis of cerebrospinal fluid
including specific and nonspecific serologic tests plays a crucial role in diagnostics. Legislation
requires all cases of diagnosed syphilis to be reported and treated. Neurosyphilis is treated
with benzylpenicillin as a standard, other antibiotics are less effective. After completing the
therapy, all patients are followed up long-term by a venereologist. Considering the com-
plex clinical and laboratory symptomatology of neurosyphilis, correct diagnosis and optimal
therapeutic decision requires close cooperation between a neurologist, venereologist and
laboratory specialist.
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Uvod

Syfilis se u nas vyskytuje jiz vice nez 500 let
a lékari v minulosti toto onemocnéni dobfe
znali, ovsem diky zavedeni penicilinu se
vyskyt syfilis u nas vyrazné snizil a znalost
jeji problematiky postupné poklesla. V po-
slednim desetileti vsak pocet pripadl syfilis

U nas opét narlsta, a je proto nutné, aby
zdravotnici toto onemocnéni dobre znali
a s jeho vyskytem pocitali.

PGvodcem syfilis je spirocheta Treponema
pallidum subsp. pallidum (T.p.p). K pfenosu
dochézi hlavné sexualné (90 %) a také
transplacentarné ¢i béhem porodu [1].

Podle Svétové zdravotnické organizace
se kazdorocné nakazi asi 12 miliont lidi
a syfilis je celosvétové zodpoveédna pfi-
blizné za 0,3 % vsech umrti [2,3].

Do konce 20. stoleti byl vyskyt syfilis
ve vyspélych zemich nizky, od roku 2000
vsak v USA, Kanadé a Evropé, zvlasté vy-
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chodnf, vyskyt syfilis trvale roste [4,5]. Zvy-
Seny vyskyt je mezi homosexudly, zejména
HIV pozitivnimi, a toxikomany [6,7].

U nés se po druhé svétové vélce po-
hybovala ro¢ni incidence syfilis kolem
100/100 000, ale diky tzv. akci PN (po-
hlavni nemoci) jeji vyskyt trvale klesal.
Do roku 1990 klesla ro¢ni incidence na
1,6/100 000, pak v3ak zacala opét stou-
pat. V roce 2010 byla podle pfedbéz-
nych udajl incidence syfilis 10,3/100 000
(1 022 pripadd) a maximalni vyskyt byl
zatim v roce 2001 (graf 1). Tento trend
odrazi rozsahlé zmény v nasi spole¢nosti
a také imigracni viny — napf. v rekord-
nim roce 2001 byl podil cizinct 53,1 %.
Nejcastéji je u nas syfilis diagnostikovana
u Zen ve véku 25 let a u muzd ve véku
30 let [8-10].

Patogeneze a klinicky obraz
neurosyfilis
V misté kontaktu vnika T.p.p rychle sliz-
nici ¢i koZznim traumatem a nasleduje di-
seminace po organizmu. V misté vstupu
se za tfi tydny (10-90 dni) vytvoii tvrdy
vied, ktery je zadkladnim projevem pri-
marniho stadia syfilis a pfedstavuje jejf
nejinfek¢énéjsi formu. Spontanné se tvrdy
vied hoji obvykle za dva az osm tydn(.
Po pfiblizné deviti tydnech od nakazy
se dostavi stadium sekundarni. Kli-
nické priznaky jsou velmi pestré, typické
jsou rlizné kozni exantémy. Nelécené pro-
jevy sekundarni syfilis se obycejné béhem
3-12 tydnd spontanné vyhoji a nasleduje
latentni stadium.

Prvni dva roky od nakazy predstavuji
casnou syfilis, kdy je pacient infekcni. Po
dvou letech jiz jde o pozdni syfilis a pa-
cient jiz je obvykle neinfekéni.

Terciarni stadium s pozdnimi nasledky
nelécené infekce se rozviji na podkladé
endarteriitidy a periarteriitidy malych
a stfednich cév po radé rokl az desitek
let. Mezi typické projevy patfi postizeni
nervového a kardiovaskularniho systému
a klze.

Patogeneze postiZzeni nervového
systému zGstava dosud znacné nejasna.
Roli hraje jak neuroinvazivita infikujiciho
kmene T.p.p., tak i imunoreaktivita naka-
Zeného jedince [11,12]. K rozvoji neurosy-
filis mUZze dojit kdykoliv b&hem primarniho
¢i sekundarniho stadia (¢asna neurosyfilis)
nebo terciarniho stadia (pozdni neurosy-
filis) (tab. 1).

Do CNS jsou spirochety schopné proni-
kat uz hodiny & dny po inokulaci a u vice
nez 40 % pacientd se rozviji asymptoma-
ticka neurosyfilis. Ta je definovana jako
abnormalni likvorovy nalez pfi absenci
neurologickych pfiznakd. V moku je lym-
focytarni pleocytdza se zvysenou hladinou
proteint a/anebo pozitivita nespecifickych
i specifickych sérologickych reakci [13].

Samotny pranik spirochet do CNS vsak
nemusi znamenat dalsi progresi onemoc-
néni. Abnormalni likvorovy nalez madze
byt pouze prechodny a vétsinou se do
dvou let spontanné normalizuje [14]. Do
klinicky manifestni formy pfechazi jen asi
5 % pripadl nelécené asymptomatické
neurosyfilis. Riziko progrese je vyrazné

| I T - - | !
Obr. 1. MR mozku: T2 turbo spin -
echo sekvence. V transverzalni ro-
viné je patrna lehka kortikalni
atrofie fronto-parietalni oblasti
oboustranné.

vy38i u imunodeficitnich pacientl, zviasté
s infekci HIV [15].

Nejcastéji dochazi k invazi do CNS spo-
jené se zanétlivym postizenim mening
béhem sekundarniho stadia a v obdobi
Casné latence, kdy vrcholi generalizace
infekce.

Akutni syfilitickd meningitida se proje-
vuje meningealnimi pfiznaky, ¢asto s po-
ruchami mozkovych nervl, horecka byva
jen vzacné. V krvi i likvoru jsou vysoké hla-
diny protilatek, které jsou reakci na pfi-
tomnost virulentnich spirochet. V likvoru
je zvyseny tlak, lymfocytarni pleocytéza,
zvySena hladina protein a az u 50 % pa-
cientd byva hypoglykorachie [13].

V pozdnim stadiu syfilis, v obdobi orga-
novych projevd, dochdzi k postizeni me-
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Graf 1. Celkové pocty diagnostikovanych pfipad syfilis v Ceské republice.
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Manifestace
symptomaticka
aseptickd meningitida
meningovaskularni

tabes dorsalis

Obdobi po infekci
¢asné nebo pozdni
Casné (obvykle za 1-4 roky)
pozdni (obvykle za 2-7 let)

parenchymatdzni: pozdni (10-20 let)
progresivni paralyza
parenchymatozni: pozdni (15-30 let)

Tab. 1. Klinickd manifestace a laboratorni nalezy u neurosyfilis, upraveno podle [35].

Klinicky a laboratorni nalez

asymptomaticky; abnormalni nalez v likvoru
cefalea, horec¢ka, meningealni pfiznaky; vzdy abnormalni nalez v likvoru

CMP, projevy obvykle v povodi arteria cerebri media, méné casto postizeny
misni arterie; v likvoru vétSinou pleocytdza, hyperproteinorachie a pozitivni

VDRL

kognitivni poruchy, deficit paméti, iritabilita, zmény osobnosti, deprese, de-
mence, v pozdnich fazich kfece, hemiparézy, afazie a inkontinence
vystrelujici bolesti koncetin, parestezie, ztrata propriocepce, areflexie myetatic-
kych reflexd, progresivni ataxie, inkontinence, u 50 % pacientl Argyll-Robert-
sonovy zornice; likvor maze byt normalni

ning, parenchymu CNS a cév, které se vy-
viji roky az desitky let po primarni infekci.
Klinicky manifestni neurosyfilis se v této
fazi déli na meningovaskularni a paren-
chymatdzni, ovsem i v tomto obdobi mdze
byt pfitomen pouze abnormalni likvorovy
ndlez bez klinické symptomatologie.

Meningovaskularni syfilis se roz-
viji za pét az sedm let po primarni infekci
a vznika na podkladé zanétlivé oblitera¢ni
endarteriitidy se vznikem trombdz, ane-
uryzmat a naslednych hemoragii, které
vedou k ischemickym zménam CNS. Ty-
pickou manifestaci je obraz cévni moz-
kové pfihody u relativné mladé osoby
s postizenim v oblasti arteria cerebri
media ¢i arteria basilaris, méné casto jsou
postizeny cévy misni. V moku je pravi-
delné proteocytologickd asociace s poziti-
vitou nespecifickych i specifickych reakci.

Parenchymatozni syfilis je povazo-
vana jiz za projev terciarniho stadia a déli
se na progresivni paralyzu a tabes dor-
salis, vyskytnout se mohou i formy smi-
sené [16]. V soucasné dobé je vyskyt
téchto forem neurosyfilis v rozvinutych
zemich vzacny [17].

Progresivni paralyza se obvykle roz-
viji za 10-20 let po infekci, mozny je viak
|écenych pacientl. Pricinou je chronicka
progresivni frontotemporalni meningoen-
cefalitida s kortikdIni atrofii a nasled-
nym rozvojem demence. V klinickém ob-
raze dominuji psychopatologické projevy
s plizivym rozvojem osobnostnich zmén,
rozvrat intelektu a psychotické priznaky
s bludy a halucinacemi [18]. S postupem
onemocnénf se objevuje bilateralni Argyll-
-Robertsonlv pfiznak s malou a nepravi-
delnou zornic¢kou s reakci na konvergendi,
ale nikoli na svétlo. V likvoru byva proteo-

cytologickd asociace s pozitivitou nespe-
cifickych i specifickych reakci. Stav pro-
greduje do obrazu termindini demence
a onemocnéni pak béhem 3-5 let konci
fatélné [16].

Tabes dorsalis vznikd 10 az 15 let
po infekci. Na podkladé autoimunitniho
procesu dochazi k leptomeningedinimu
zédnétu dorzdlnich nervovych kofend,
atrofiim zadnich miSnich provazcd s na-
slednou ataxif, bolestmi; mUze byt i atro-
fie optického nervu. Spirochety v loZiscich
nejsou pritomny. Onemocnéni zacina bo-
lestmi vystrelujicimi do dolnich koncetin,
postupné vyhasinaji reflexy dolnich kon-
Cetin a dochéazi ke ztraté propriorecep-
tivniho a vibracniho Citi a ataxii (pozitivni
Romberguv pfiznak). U 50 % pacientd
byva pozitivni Argyll-Robertson(v pfiznak.
Cytologicky a biochemicky nalez v likvoru
mUze byt patologicky, ale i normalni. Sé-
rologické testy jsou slabé pozitivni a v li-
kvoru mohou byt i negativni [16].

Kdykoliv po inicidlni infekci se mohou
v CNS objevit gumata. Guma je ostre
ohranicené lozisko granulac¢ni tkané se
strukturou specifického granulomu s cen-
tralni kaseifikaci [19]. Pfiznaky zavisi na
lokalizaci a odpovidaji expanzivnimu pro-
cesu, gumata mohou oviem byt i klinicky
néma [20].

Oc¢ni syfilis maze vzniknout kdyko-
liv béhem casné i pozdni faze infekce.
Typickym projevem je Argyll-Robertso-
nova zornice, pfitomna ovsem az v pozd-
nich stadiich onemocnéni. V ¢asném sta-
diu se vyskytuje obvykle iridocyklitida
nebo uveitida nasledkem depozice imu-
nokomplext, pozdéji se objevuje neuri-
tida ¢i atrofie optického nervu, vétsinou
jednostrannd. Oc¢ni syfilis je nutno pova-
Zovat i bez jinych projevl postizeni CNS

za formu neurosyfilis a jako takova musi
byt adekvatné lé¢ena [21].

Syfilis ucha je vzacnou formu neuro-
syfilis vyskytujici se castéji u vrozené in-
fekce. Projevuje se obvykle nahle vzniklou
jednostrannou senzoneurdlni poruchou
sluchu. Jedinym projevem muiZze byt i ti-
nitus a likvorovy nalez byva obvykle nor-
malni [22].

Laboratorni diagnostika syfilis

a neurosyfilis

Spolehlivé stanoveni diagndzy neurosyfi-
lis je komplikované a lze jej ucinit pouze
na zakladé komplexniho zhodnoceni ana-
mnestickych udajd, klinického nalezu
a vysledkd Fady laboratornich vysetreni,
predevsim sérologického vysetfeni krve
a mozkomisniho moku. Nezbytnou sou-
Casti vySetrenf likvoru je rovnéz komplexni
biochemicka a cytologicka analyza.

Zakladem diagnostiky syfilis je potvrzeni
nebo vylouceni pritomnosti infekce T.p.p.
pomoci sérologickych testl. PFi vyhleda-
vani syfilis se standardné pouzivd kombi-
nace dvou typu skriningovych testd, které
jsou predstavovany jednak nespecifickymi
reakcemi netreponemovymi a jednak spe-
cifickymi reakcemi treponemovymi.

Testy netreponemové prokazuji pro-
tilatky proti kardiolipinovym (fosfolipi-
dovym) antigendm uvolfovanym z tkanf
vlivem zdnétu pfi syfilis. Klasickym ne-
specifickym testem je Bordett-Wasserma-
nova reakce (BWR), kterd byla nahrazena
jednodussimi a pfesnéjsimi reakcemi, jako
je VDRL (Veneral Diseases Research Labo-
ratories) ¢i RRR (Rapid Reagin Reaction).

Pozitivita netreponemovych testd na-
stupuje tfi az Ctyfi tydny po nakaze a vr-
choli béhem sekundérniho stadia di
v Casné latenci. Titry koreluji s aktivitou
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onemocnéni, a proto se uzivaji k hodno-
ceni Uspésnosti l1écby ¢i odhaleni relapsu
a reinfekce. Po Uspésné lécbé klesaji ne-
treponemové testy k negativité do Sesti
mésicd az jednoho roku. Titry viak klesajf
i u nelécenych pacientl a priblizné u tre-
tiny neléCenych pacientd je VDRL po né-
kolika letech negativni. Negativni mohou
byt netreponemové testy také u HIV po-
zitivnich pacientd ¢i v ddsledku tzv. zo-
nélnfho fenoménu (paradoxni negativita
antifosfolipidovych protilatek u akutni ak-
tivni syfilis), a proto je nutné kombino-
vat je s testy treponemovymi. FaleSné po-
zitivni mohou netreponemové testy byt
pfi nékterych akutnich virovych infekcich
(varicela, pfiusnice, primoinfekce virem
Epsteina-Barrové, hepatitidy), malarii, po
infarktu myokardu ¢i jiném poskozenf
tkani (popalenina, crush syndrom), u to-
xikomant a v gravidité [23].

Z treponemovych metod se nejc¢as-
t&ji uziva test TPHA (Treponema Pallidum
Haemagglutination Assay) nebo TP-PA
(Treponema Pallidum Particle Agglutina-
tion); Ize pouZit i prikaz protilatek pomoci
metody ELISA ¢i EIA, chemiluminiscencni
nebo imunochromatografické [24].

K sérokonverzi specifickych testt do-
chazi u imunokompententnich osob jiz
4-5 tydnl po infekci, oviem na pocatku
primarniho stadia mohou byt i tyto testy
jeSté negativni.

Pfi pozitivité skriningovych testU se pro-
vadi potvrzeni diagndzy testy konfirmac-
nimi. Mezi tyto testy patfi FTA-ABS test
IgM a 1gG (Fluorescent Treponemal An-
tibody Absorption Test), 19S IgM SPHA
(Solid Phase Haemagglutination Assay)
a Western Blot (WB) IgM a IgG. Ve spor-
nych pfipadech je mozné pouzit prikaz
nukleové kyseliny T.p.p. polymerdzovou
fetézovou reakci (PCR) [25].

V sekundarnim stadiu jsou netrepone-
mové i treponemové testy vyrazné pozi-
tivni. V dalsim prdbéhu mdze pozitivita
nespecifickych testd vymizet, ale speci-
fické IgG protilatky zUstavaji vzdy pozitivni
do konce Zivota. Fale3nd pozitivita speci-
fickych testll mGze byt pfi borelidze, vi-
rovych hepatitidach, malarii, autoimunit-
nich chorobach, nékterych malignitach,
u toxikoman( a také pfi nevenerickych
treponematdézach [23,26].

V diagnostice neurosyfilis ma kli¢covou
Ulohu sérologické, cytologické a bioche-
mické vySetfeni mozkomisniho moku.
K sérologickému vysetfeni likvoru se po-

dobné jako pfi vysetfeni krve pouzivaji
netreponemové i treponemové testy,
v nejasnych pfipadech lze téZ pouzit
PCR [27-29].

Pozitivita VDRL v likvoru spolu s poziti-
vitou testl treponemovych (TPHA, FTA-
-ABS) velmi specificky svéd¢i pro postizeni
CNS; fale3na pozitivita maze byt jen v pfi-
padé kontaminace likvoru krvi. Proto se
soucasné s vysetfenim v likvoru provadi
testy v krvi a titry se porovnavaji. Negati-
vita VDRL v séru ¢i likvoru viak diagnézu
neurosyfilis nevylucuje. Vyssi senziti-
vitu neZ VDRL ma v likvoru test FTA-ABS
a jeho negativita v likvoru diagnézu neu-
rosyfilis vylucuje [30].

Vzhledem k mozZnému pasivnimu pre-
stupu antitreponemovych protilatek pres
hematoencefalickou bariéru je tfeba sta-
novit jejich intratékdini produkci. To je
mozné pomoci TPHA indexu, ktery se zjisti
porovnanim titru TPHA v likvoru k albumi-
novému kvocientu (pomér albuminu v li-
kvoru k albuminu v séru); pfi hodnotach
indexu v rozmezi 70-500 je diagndza
neurosyfilis pravdépodobna, pfi indexu
> 500 je vysoce pravdépodobna [31].
Dal3i moZnosti je stanoveni hematoence-
falické bariéry a intratékalni syntézy dle
Reibera et al [32].

Pro neurosyfilis svéd¢i likvorovy nalez
s lymfocytdrni pleocytézou vyssi nez
5 bunék/ul a elevaci bilkovin v kombinaci
s pozitivni likvorovou sérologii. VySetreni
likvoru ma byt vZzdy provedeno u séropo-
zitivnich pacientd s neurologickou ¢&i o¢ni
symptomatologii, u pacientd s aktivni ter-
ciarni syfilis (aortitida, gumata), pfi se-
Ihani |é¢by a vzdy také u HIV pozitivnich
pacientl s latentni syfilis. U ostatnich pa-
cientd s latentni syfilis ¢i pfi nejasném stari
infekce ma byt vysetfeni likvoru zvazeno
zvlasté pfi titrech netreponemového testu
vyssich nez 1 : 32.

Pri vy3etfeni zobrazovacimi metodami
se u pacientd s meningovaskularni for-
mou neurosyfilis nalézaji v CNS ische-
mické léze. Gumata CNS jsou na CT snim-
cich hypodenzni, pfi vySetfeni MR jsou na
T1 vazenych snimcich hypointenzni az
izointenzni a na T2 vaZenych snimcich hy-
perintenzni [20]. U pacientl s progresivni
paralyzou jsou kortikaIni atrofie, zejména
v temporélnich a frontoparietalnich oblas-
tech (obr. 1) [33].

Soucasti vysetfeni pacientl se syfi-
lis musi byt vzdy podrobné oftalmolo-
gické vysetfeni zamérené na zadni seg-

ment a u pozdni syfilis je pred lé¢bou
nutné echokardiograficky vyloucit posti-
Zeni aorty.

Povinnost vysetfovat na syfilis vsechny
dospélé hospitalizované pacienty byla
zrudena a nyni je povinny skrining pro-
vadén podle vyhlasky ¢. 195/2005 Sb.
pouze u téhotnych a novorozencd,
dale u Zen pfed umélym prerusenim
téhotenstvi a také u venerologickych
pacientd.

Potvrzeni diagnozy syfilis podléha za-
konnému hlaseni na formulafi Hlaseni po-
hlavnich chorob. Vzhledem k obdobné
epidemiologii je dle platnych zakon(
nutné u viech pacientd s prokdzanou sy-
filis provadét také skrining na infekci HIV
a dalsi pohlavné pfenosné infekce, jako je
kapavka a chlamydiova infekce; Casty je
u téchto pacientt také prvni zachyt hepa-
titidy B a C [34].

Lécba

Lécba syfilis je ze zadkona povinna
a béhem lécby se pacient musi zdrZet po-
hlavniho styku, coZ podepisuje pfi potvr-
zeni diagndzy.

Lékem volby viech forem syfilis je peni-
cilin, ktery byl sice do lé¢by syfilis zaveden
jiz v roce 1943, ale T.p.p. na ngj zUstava
vyborné citliva. Lécba syfilis bez postizeni
CNS se provadi benzahin-benzylpenici-
linen ¢i prokain-benzylpenicilinem v rdz-
nych schématech podle stadia onemoc-
néni[36,37].

K lé¢bé neurosyfilis je jednoznacné do-
porucovano intravendzni podavani ben-
zylpenicilinu v davce 4-5 milionl IU kaz-
dych 4 az 6 hodin (celkovd denni davka
16-24 miliond IU) po dobu alespor
14 dni [37,38]. Interval 4 hodiny je dopo-
rucen k zajisténi konstantni treponemi-
cidni koncentrace v likvoru [39]. Druhou
mozZnosti je l1é¢ba prokain-benzylpenici-
linem v celkové denni davce 3 miliony
IU i.m. poddvany soucasné s probeni-
cidem 500 mg p.o. kazdych Sest hodin
po dobu minimalné 14 dni, probenecid
ale u nds neni registrovan. Oba tyto re-
Zimy se doporucuje zakoncit podanim
tfech davek benzathin-benzylpenicilinu
v davce 2 x 1,5 miliond IU i.m. v inter-
valu jednoho tydne. Lé¢ba samotnym
benzathin-benzylpenicilinem nezajistuje
spolehlivé dosazeni potfebnych hladin
v likvoru [40].

Po zahajeni 1é¢by penicilinem se mlze
u Casné syfilis do 24 hod objevit Jarischo-
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Tab. 2. Lécba neurosyfilis penicilinem a alternativni rezimy.
Antibiotikum Déavkovani

benzylpenicilin 4 miliony IU i.v kazdych 4-6 hod

a nasledné:

benzathin-

benzylpenicilin dvakrat 1,5 miliont IU i.m.

doxycyklin dvakrat denné 200 mg p.o.

ceftriaxon jednou denné 2 gii.v.

Délka podavani
minimalné dva tydny
a nasledné

celkem tfi davky podavané
jednou tydné

Ctyfi tydny
dva az Ctyri tydny

va-Herxheimerova reakce. Jde o reakci na
rozpadové produkty spirochet, jez se pro-
jevuje hore¢kou, myalgiemi, cefaleou, ta-
chykardii a hypotenzi, a k jejimu tlumeni
Ize bez preruseni podavani antibiotika po-
uZit salicylaty [41].

Penicilin je jednoznac¢né nejucinnéjSim
lékem vsech forem neurosyfilis bez spo-
lehlivé plnohodnotné alternativy. U pa-
cientd alergickych na penicilin je proto
vhodné nejprve zkusit desenzibilizaci
a teprve pak zvaZovat podani jiného an-
tibiotika [42]. U pacientd s nizkym rizi-
kem zkfizené alergické reakce mezi pe-
niciliny a cefalosporiny Ize uzit ceftriaxon
v celkové denni davce 2 g i.m. nebo i.v.
po dobu 10-14 dni [37]. Problematic-
talaktamy (peniciliny, cefalosporiny), kte-
rou nelze odstranit desenzibilizaci. S ne
zcela jistym Uspéchem lze uZit doxycyk-
lin v dévce dvakrat denné 200 mg p.o.
po dobu 28 dni, pfipadné jesté azitro-
mycin, ovsem nékteré kmeny T.p.p. jsou
jiz na azitromycin a jiné makrolidy re-
zistentni [43]. Prehled lécby neurosyfilis
predkladdme v tab. 2.

Po lé¢bé neurosyfilis se provadi séro-
logické kontroly krve za jeden aZ tfi mé-
sice a dale dle vysledkl. Kontrolni vy-
Setfeni likvoru se doporucuje uskutecnit
v odstupu Sesti mésicl po dobu tff let i
do normalizace likvorového nalezu. V pfi-
padé Uspésné lécby ma pleocytdza vymi-
zet béhem 12 mésicl a titr VDRL v likvoru
poklesnout o dvé fedéni nebo se negativi-
zovat do dvou let. Vzestup titru VDRL v li-
kvoru o vice nez dvé fedéni a pretrvavani
pleocytézy déle neZ jeden rok po lécbé
se povazuje za selhani terapie a vyZaduje
novou lé¢bu [44].

Pacienti lé¢eni pro kteroukoli formu
syfilis zGstavaji v trvalé dispenzarni péci
dermatovenerologa do konce Zivota
nebo alespont do véku 65 let (vyhlaska
¢. 39/2012 Sh.).

Zaver

Syfilis, stard pozapomenuté choroba se
vratila a jeji vyskyt ve svété i u nas dale
stoupd. Tento trend je zvlasté patrny
u rizikovych skupin populace, jako jsou
homosexualni muzi a toxikomani. Zvy-
Suje se i vyskyt neurologickych kompli-
kaci syfilis, a je proto nutné, aby neu-
rologové s jejim vyskytem trvale pocitali
a syfilis zaradili do svych diferencialné
diagnostickych rozvah. ProtozZe v3ak sy-
filis, a neurosyfilis zvlasté, maji kompli-
kovany klinicky i laboratorni obraz, je
pro spravné stanoveni diagnézy a volbu
optimalni lé¢by naprosto nezbytna uzka
spoluprace neurologa s dermatovene-
rologem a specialistou z diagnostické
laboratore.
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