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Streszczenie
Wstęp: W ostatnich latach wzrasta liczba nowych zakażeń krętkiem bladym, w tym kiły wczesnej OUN. Z drugiej strony

w przypadku kiły w zaawansowanym stadium, zwłaszcza neurokiły, występują duże trudności diagnostyczne oraz
zmniejszeniu ulegają szanse na pełne ustąpienie objawów.

Opis przypadku: Mężczyzna z postępującymi zaburzeniami chodu, zaburzeniami czucia i funkcji zwieraczy oraz zaburzeniami po‐
znawczymi został przyjęty do szpitala z podejrzeniem neurokiły. Badania krwi oraz PMR potwierdziły rozpoznanie
neurokiły, natomiast badania obrazowe wykazały zaawansowany zanik podkorowy mózgu i móżdżku. Wdrożono
leczenie przyczynowe, a kontrola pacjenta po 2 lata od zakończenia leczenia pozwoliła na potwierdzenie wyle‐
czenia zakażenia oraz znaczną poprawę stanu neurologicznego. U pacjenta nie stwierdzono zakażenia HIV ani
innych zaburzeń ze strony układu immunologicznego.

Wnioski: U pacjenta doszło do wystąpienia późnego stadium zakażenia krętkiem bladym z zajęciem OUN. Jednocześnie
wcześniej nie stwierdzano objawów charakterystycznych dla kiły I i II‐rzędowej. Nawet opóźnione wdrożenie
leczenia neurokiły pozwala na osiągnięcie zauważalnej poprawy stanu klinicznego pacjenta, w tym stanu neuro‐
logicznego.
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Abstract
Background: Number of new cases of syphilis, including early stage of neurosyphilis, increases in recent years. On the other

hand, in case of latent syphilis, especially late neurosyphilitis, making a diagnosis and effective treatment are
very difficult.

Case Report: Manwith progressive disturbance of gait and somatosensory function, bowel and bladder problems and decline
in cognitive performance was admitted to hospital with suspicion of syphilis. Blood and cerebrospinal fluid tests
confirmed recognition of neurosyphilis. Magnetic resonance imaging revealed diffuse cerebral and cerebellar
atrophy. Targeted treatment was implemented and during follow‐up examination after two years significant
improvement of neurological status was found. Patient hasn’t got either immunological disturbances or HIV
infection.

Conclusions: Described patient suffered from late stadium of syphilis with central nervous system involvement. Before the
diagnosis of neurosyphilis other symptoms of Treponema pallidum infection weren’t observed. Even delayed
implementation of treatment allows to achieve noticeable improvement in the patient’s condition, including
neurological status.
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Wstęp
Współcześnie kiła stanowi coraz większy problem epidemiolo‐
giczny, czego dowodem jest rosnąca ilość nowych zakażeń, rów‐
nież w Polsce [1]. Niekorzystnym zjawiskiem jest wzrost często‐
ści występowania stadium późnego infekcji Treponema palli‐
dum, w tym kiły ośrodkowego układu nerwowego (kiła OUN)
[2]. W zaawansowanym stadium kiły, a zwłaszcza w przypad‐
ku neurokiły, zwiększa się ryzyko wystąpienia trwałych powi‐
kłań, w tym wiądu rdzenia, porażenia postępującego, udaru
mózgu i innych [3]. Kiła OUN stanowi duże wyzwanie diagno‐
styczne, ponieważ objawy zakażenia mogą imitować inne pier‐
wotne schorzenia OUN lub choroby ogólnoustrojowe z wtór‐
nym zajęciem OUN. Dlatego często bywa nazywana „wielkim
imitatorem” (ang. „the great imitator”) [4–7].

Opis przypadku
Opis przypadku klinicznego dotyczy 35‐letniego mężczyzny, le‐
czonego odwielu lat kwasemwalproinowym (Depakine Chrono
300mg, 1 tabl. rano oraz 1 tabl. wieczorem) z powodu padaczki
o nieustalonej etiologii. Pacjent nie zgłaszał wystąpienia napa‐
dów padaczkowych w okresie poprzedzającym hospitalizację.
Warunki socjalno‐bytowe pacjenta określono jako złe. Dodat‐
kowo pacjent uzależniony był od wziewnych substancji odurza‐
jących (rozpuszczalniki organiczne).

Pierwsza hospitalizacja:
W 2009 roku pacjent został przyjęty na oddział neurologii z ob‐
jawami postępującego osłabienia siły mięśniowej kończyn dol‐
nych, przejściowymi zaburzeniami funkcji zwieraczy oraz dole‐
gliwościami bólowymi odcinka lędźwiowego kręgosłupa. Bada‐
nie przedmiotowe wykazało nieznaczną asymetrię fałdów no‐
sowo‐wargowych, nieznacznie wygórowane odruchy głębokie
w lewej kończynie górnej oraz dolnej z dodatnim objawem Ba‐
bińskiego po tej samej stronie oraz dodatnim objawem Lase‐
que’a po stronie lewej. W ramach diagnostyki różnicowej wy‐
konano następujące badania dodatkowe:
1. Badanie płynu mózgowo‐rdzeniowego (PMR), którego wy‐

niki były następujące: pleocytoza 41kom/µl (100% limfo‐
cyty), stężenia białka 52 mg% (norma: 15–45 mg%), glu‐
kozy 32 mg% (norma 35–82 mg%) i chlorków 127 mmol/l
(115–130 mmol/l) oraz przesiewowe badanie w kierunku
kiły (VDRL), którego wynik był dodatni. W związku z ujem‐
nym wywiadem nie poszerzono diagnostyki w tym kierun‐
ku.

2. MRI głowy, ktróre pozwoliło wykluczyć zapalenie oponmó‐
zgowo‐rdzeniowych, zapaleniemózgu i obecność zmian na‐
czyniopochodnych.

3. Z uwagi na przejściowe zaburzenia funkcji zwieraczy oraz
zaburzenia czucia od wysokości Th9 wykonano badanie
MRI odcinka piersiowego kręgosłupa, które nie wykazało
jakichkolwiek nieprawidłowości.

4. Zapis EEG, który był w granicach normy. Brak zmian suge‐
rująych padaczkę, zapalenie mózgu czy encefalopatię.

5. Badanie EMG, w ktróym stwierdzono cechy neuropatii czu‐
ciowej oraz oznaczenie poziom witaminy B12 w surowicy
krwi (wynik w granicach normy) jako diagnostyka w kierun‐
ku polineuropatii.

Zebrany od pacjenta wywiad nie wskazywał na obecność obja‐
wów kiły wczesnej w przeszłości. Ostatecznie rozpoznano po‐
lineuropatię toksyczną w przebiegu uzależnienia od substancji
wziewnych, a pacjenta wypisano ze szpitala.

Pacjent został wypisany ze szpitala z zaleceniami bez‐
względnego zaprzestania dalszego stosowania substancji odu‐
rzających oraz okresowej kontroli neurologicznej w poradni
neurologicznej. Ponadto zalecone zostało odbycie ambulatoryj‐
nej konsultacji z lekarzem chorób zakaźnych z powodu podwyż‐
szonej pleocytozy limfocytarnej w badaniu PMR. Pacjent nie za‐
stosował się do zaleceń lekarzy, nie kontynuował opieki neuro‐
logicznej oraz nie odbył wizyty u lekarza chorób zakaźnych. Jak
wynika z relacji pacjenta, jego stan neurologiczny ulegał stop‐
niowemu pogorszeniu aż do stopnia, który obserwowano pod‐
czas kolejnej hospitalizacji (poniżej).

Poradnia neurologiczna:
W październiku 2013 roku lekarz neurolog uwzględniając prze‐
wlekły charakter choroby, narastające zaburzenia neurologicz‐
ne oraz zaburzenia funkcji poznawczychw zestawieniu z niepra‐
widłowościami w badaniu PMR (pleocytoza limfocytarna z nie‐
znacznie podwyższonym stężeniem białka) zlecił wykonanie pa‐
nelu serologicznych odczynów kiłowych z krwi, uzyskując na‐
stępujące wyniki: VDRL 1:32 (++++), FTA 1:4000, FTA‐ABS (+),
TPHA (++++). Dolegliwości oraz szczegółowy stan pacjenta z te‐
go okresu zostały zawarte poniżej w opisie drugiej hospitaliza‐
cji (stan pacjenta nie uległ zmianie w okresie 2miesięcy między
badaniem ambulatoryjnym a hospitalizacją).

Druga hospitalizacja:
W styczniu 2014 roku pacjent został przyjęty na oddział cho‐
rób zakaźnych z postępującymi trudnościami w poruszaniu się
(konieczne podparcie balkonikiem, potykanie się), zaburzenia‐
mi równowagi, zawrotami głowy przy gwałtownych zmianach
pozycji ciała, pogorszeniem wzroku i słuchu, zaburzeniami pa‐
mięci i koncentracji oraz drżeniem rąk. W badaniu fizykalnym
stwierdzono spowolnienie psychomotoryczne, asymetrię ust
z opadaniem kącika lewego, oczopląs poziomy, cechy niedo‐
władu kurczowego kończyn dolnych z wygórowanymi odrucha‐
mi głębokimi i objawem Babińskiego po stronie lewej, zaburze‐
nia czucia w dystalnych częściach kończyn dolnych oraz zabu‐
rzenia chodu. Podjęto decyzję o wykonaniu badań obrazowych
OUN metodą rezonansu magnetycznego.

Stwierdzono cechy zaawansowanego zaniku podkorowego
oraz korowego mózgu, głównie w okolicach skroniowo‐ciemie‐
niowych oraz zaniku korowego móżdżku. W badaniu NMR od‐
cinka lędźwiowego kręgosłupa opisano cechy dyskopatii. MR
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odcinka szyjnego i piersiowego rdzenia kręgowego nie zosta‐
ło wykonane (objawy ośrodkowego deficytu neurologicznego
odniesiono do zaniku mózgu i móżdżku w MR mózgowia). Ba‐
danie echokardiograficzne serca nie wykazano nieprawidłowo‐
ści. Konsultujący okulista opisał zmiany degeneracyjnewobwo‐
dowej części siatkówki, nie stwierdził natomiast cech kiłowego
zapalenia siatkówki i naczyniówki. Wykluczono zakażenie wiru‐
sami HIV i HCV (anty‐HCV ujemny, anty‐HIV/p24 ujemny).

W badaniu PMR nie stwierdzono cech zapalenia opon mó‐
zgowo‐rdzeniowych (płyn bezbarwny, przejrzysty, pleocytoza
2 kom/µl, stężenie glukozy 58 mg%, stężenie białka 46 mg%,
chlorki 127mmol/l). Ponownie zlecono panel badań serologicz‐
nych w kierunku kiły zarówno z PMR i z krwi. Mając na uwa‐
dze stabilny stan chorego oraz oczekiwanie nawyniki zleconych
badań serologicznych podjęto decyzję o wypisaniu pacjenta do
domu, natomiast dalsze decyzje terapeutyczne uzależniono od
wyników badań serologicznych. Zalecono ponowną konsultację
okulistyczną oraz zgłoszenie się do lekarza neurologa po ode‐
braniu wyników badań w celu podjęcia decyzji dotyczącej dal‐
szego postępowania.

Trzecia hospitalizacja po skompletowaniu
wszystkich badań celem terapii zakażenia
krętkiem bladym:
Analizując całokształt obrazu klinicznego i w oparciu o wyniki
serologiczne z PMR (VDRL (‐), FTA 1:80 (+), FTA‐ABS (+), TPHA
(++++)) postawiono rozpoznanie kiły ośrodkowego układu ner‐
wowego.

Mając na uwadze fakt stosunkowo częstego występowania
koinfekcji krętkiem bladym oraz HIV, u pacjenta diagnostykę se‐
rologiczną poszerzono o inne zakażenia.Wykluczono koinfekcję
HIV oraz HCV, a pacjent zaprzeczał podejmowaniu ryzykownych
zachowań seksualnych.

Zastosowano lecenie przyczynowe Ceftriaksonem dożylnie
w dawce 2g przez 28 dni oraz probiotyk. Nie zaobserwowano
istotnej poprawy stanu klinicznego pacjenta, co nasuwało po‐
dejrzenie, iż doszło do nieodwracalnych uszkodzeń układu neu‐
rologicznego. Pacjent został wypisany do domuw stanie klinicz‐
nym dość dobrym z zaleceniami dalszego leczenia objawowego
w trybie ambulatoryjnym pod opieka poradni neurologicznej,
ortopedycznej oraz rehabilitacji ruchowej.

Czwarta hospitalizacja:
W styczniu 2016 roku pacjent został przyjęty do oddziału cho‐
rób zakaźnych z półpaścem obejmującym głowę i szyję z nad‐
każeniem bakteryjnym zmian skórnych. Zastosowano lecze‐
nie przyczynowe acyklowirem uzyskując w efekcie ustąpienie
zmian. Hospitalizacja po 2 latach od zakończenia leczenia kiły
OUN pozwoliła na retrospektywną ocenę skuteczności zastoso‐
wanego leczenia. W czasie, który minął od zastosowania lecze‐
nia przyczynowego kiły OUN stan pacjenta ulegał stopniowej
poprawie. W trakcie badania przedmiotowego oceniono, iż do‐
szło do znacznej poprawy w zakresie funkcji poznawczych (pa‐
mięć, koncentracja) oraz stanu neurologicznego: pacjent poru‐

szał sie samodzielnie, nie zgłaszał zawrotów głowy, nie stwier‐
dzono zaburzeń równowagi i koordynacji ruchów, ani drżenia
rąk. W badaniu neurologcznym nadal opisywano dodatni ob‐
jaw Babińskiego oraz wygórowane odruchy głębokie. W dal‐
szym ciągu używał substancji psychoaktywnych, w tym możli‐
we, że również dożylnie.

Dyskusja
Rozpoznanie kiły OUN nierzadko sprawia problemy diagno‐
styczne, zwłaszcza gdy u pacjenta nie stwierdzano wcześniej
objawów charakterystycznych dla kiły I i II‐rzędu. Stąd u oma‐
wianego pacjenta brak chociażby szacunkowego czasu trwa‐
nia zakażenia krętkiem bladym, ani możliwości określenia sytu‐
acji i czasu, kiedy mogło dojść do zakażenia. Objawy związane
ze schorzeniami dodatkowymi, przyjmowanie lekówwpływają‐
cych na funkcjonowanie układu nerwowegooraz używanie sub‐
stancji psychoaktywnych dodatkowomogło utrudnić postawie‐
nie właściwego rozpoznania. Objawy deficytu neurologicznego
związane z toksycznymdziałaniem tych substancjimogą być po‐
dobne do manifestacji klinicznej późnej neurokiły (zaburzenia
czucia powierzchniowego i głębokiego, zaburzenia chodu, za‐
burzenia równowagi, zaburzenia poznawcze).

Również niedobór witaminy B12 klinicznie objawić może
licznymi zaburzeniami w funkcjonowaniu układu nerwowego,
m.in. parestezjami, zaburzeniami czucia, głównie głębokiego,
osłabieniem siły mięśniowej oraz niepewnością chodu i ogól‐
nym osłabieniem. Podobieństwo wymienionych powyżej obja‐
wów do przebiegu klinicznego choroby omawianego pacjenta
wymagałowykluczenia niedoboruwitaminy B12, co zostałowy‐
konane (poziom witaminy B12 w normie) [8].

Należy dodać, iż w przebiegu zakażenia krętkiem bladym
może dochodzić do uszkodzenia naczyń krwionośnych w obrę‐
bie mózgowia, co w efekcie może prowadzić do niedokrwienia
mózgu, a nawet do pełnoobjawowego udaru mózgu. Zaburze‐
nia neurologiczne omawianym przypadku przewlekły przebieg
oraz charakter objawów nie budziły podejrzenia udaru mózgu.

Zajęcie naczyń OUN w przebiegu schorzeń zaliczanych do
układowych chorób tkanki łącznej, w przebiegu których do‐
chodzi do uszkodzenia ścian naczyń krwionośnych przez pro‐
ces zapalny, może powodować liczne objawy neurologiczne ta‐
kie jak bóle głowy, ogniskowe lub uogólnione objawy uszko‐
dzenia OUN (otępienie, psychoza, encefalopatia). Zdarza się, że
we wczesnych stadiach chorób układowych mamy do czynie‐
nia wyłącznie z izolowanymi objawmai neurolgicznymi, jednak
wraz z czasem trwania choroby zwraca uwagę ciężki stan kli‐
niczny pacjenta, zwykle z zajęciemwielu układów jednocześnie
(często zajęcie nerek, płuc, skóry, przewodu pokarmowego)
oraz podwyższonymi parametrami stanu zapalnego [8]. Obec‐
ność izolowanych objawów neurologicznych bez innych odchy‐
leń w badaniu fizykalnym oraz braku nieprawidłowości w ba‐
daniach dodatkowych (badania biochemiczne, EKG, UKG, MRI,
RTG płuc) kieruje diagnostykę w kierunku chorób tkanki łącznej
na dalszy plan.

Nie należy lekceważyć żadnych wyników badań, pamięta‐
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jąc, że wiele jednostek chorobowych może wzajemnie mody‐
fikować swój przebieg oraz objawy, a także współistnieć u te‐
go samego pacjenta. Wynik badania WR był dodatni już pod‐
czas pierwszej hospitalizacji w 2009 roku.Uwagę lekarzy zwrócił
jednak fakt używania przez pacjenta substancji psychoaktyw‐
nych, co skierowało dalszą diagnostykę w kierunku polineuro‐
patii toksycznej. Niewykluczone jednak, że u tego pacjenta oby‐
dwa schorzenia występują jednocześnie.

Podjęta decyzja o zastosowaniu w leczeniu ceftriaksonu
umotywowana była dużym nasileniem objawów neurologicz‐
nych oraz dobrą przenikalnością tego antybiotyku doOUN.We‐
dług Europejskich zaleceń dotyczących diagnostyki i leczenia ki‐
ły lekami z wyboru w kile OUN są antybiotyki o udokumento‐
wanej dobrej przenikalności przez barierę krew‐mózg, które po‐
winny być podawane dożylnie (penicylina benzylowa, penicy‐
lina krystaliczna, ceftriakson, ewentualnie zastosowanie peni‐
cyliny prokainowej z probenecydem domięśniowo). Czas utrzy‐
mania stężenia krętkobójczego powinien wynosi co najmniej
7–10 dni, jednak w miarę czasu trwania zakażenia zwykle po‐
trzebny jest dłuższy czas leczenia. Ze względu na brak szcze‐
gółowej wiedzy na temat czasu trwania choroby u opisywane‐
go pacjenta, podjęto decyzję o przedłużeniu czasu leczenia do
28 dni [9]. Pomimo opóźnionego wdrożenia leczenia udało się
uzyskać poprawę stanu klinicznego, zwłaszcza w zakresie sa‐
modzielnego poruszania się, ustąpienia zawrotów głowy i za‐
burzeń koordynacji ruchowej oraz poprawy zdolności poznaw‐
czych (zwłaszcza w zakresie koncentracji oraz pamięci). Przypa‐
dek omawianego pacjenta dowodzi, iż późne stadium kiły OUN
może przebiegać bez objawów zapalenia opon mózgowo‐rdze‐
niowych. Z upływem czasu swoiste i nieswoiste odczyny kiło‐
we mogą ulegać negatywizacji, co znacznie komplikuje właści‐
wą diagnostykę [10].

Wiele objawów stwierdzanych w przebiegu zakażenia kręt‐
kiem bladym związanych jest z działaniem układu odpornościo‐
wego i powstawaniem licznych zmian ziarniniakowych (zwłasz‐
cza charakterystycznych kilaków) czy owrzodzenia pierwotne‐
go. Znaczne upośledzenie odpowiedzi immunologicznej może
powodować brak objawów klinicznych kiły I‐ i II‐rzędowej, co
stwierdza się zwłaszcza u pacjentów z upośledzoną odpowie‐
dzią immunologiczną, zwłaszcza zakażonych HIV [10, 11]. Ba‐
dania przeprowadzone przez zespół badaczy z Brazylii wykaza‐
ły częstsze występowanie kiły wśród pacjentów leczonych an‐
tyretrowirusowo. Wśród czynników ryzyka wymieniono płeć
męską, kontakty homoseksualne wśród mężczyzn oraz tera‐
pię antyretrowirusową [12]. Postawienie rozpoznania u pacjen‐
tów zakażonych HIV może niekiedy stwarzać trudności diagno‐
styczne z powodu nietypowego przebiegu klinicznego lub nie‐
typowej dynamiki wyników serologicznych [13]. Wówczas do‐
brą metodą, choć trudną metodologicznie, jest biopsja zmiany
i stwierdzenie obecności krętków bladych w pobranym mate‐
riale [14].

Biorąc pod uwagę bardzo bogatą symptomatologię zakaże‐
nia krętkiem bladym należy pamiętać o uwzględnianiu tego za‐
każenia w diagnostyce różnicowej wielu zaburzeń neurologicz‐
nych, dermatologicznych, okulistycznych czy kardiologicznych,

zwłaszcza w przypadku nietypowych objawów klinicznych oraz
trudności w postawieniu właściwego rozpoznania.

Wnioski
1. Bogata symptomatologia stadium późnego kiły ośrodkowe‐

go układu nerwowego oraz obecność chorób współistnie‐
jących powodują, iż postawienie właściwej diagnozy jest
skomplikowane i wymagające, co opóźnia wdrożenie wła‐
ściwego procesu terapeutycznego.

2. Rozwój stadium późnego kiły OUNmoże przebiegać bez za‐
uważalnych objawów kiły I oraz II‐rzędowej.

3. Pomimo opóźnionegow czasie wdrożenia leczenia swoiste‐
go, poprawa ogólnego stanu pacjenta, zwłaszcza w zakre‐
sie objawów ze strony układu nerwowego, była zauważalna
i istotna.
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Komentarz:

Opis przypadku jest interesujący i stanowi punkt wyjścia dla rozważań na temat trudności diagnostycznych i możliwości
terapeutycznych w kile z zajęciem układu nerwowego.
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