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Summary: The aim of this paper is to present the up to date literature review on
neurosyphilis and its psychopathological implications. The authors briefly describe the
history of lues, its aetiology with pathomechanisms, epidemiology, clinical aspects with
the emphasis on the CNS, coincidence with HIV infection, groups of risk, diagnostic
aspects of lues and the therapy.

The authors’ intention is to stress the importance of lues in clinical differentiation
in today’s psychiatric practice since it happens to be omitted in the course of the
diagnostic process.

Stowa klucze: kita osrodkowego uktadu nerwowego, nastepstwa psychopatologicz-
ne

Wstep

Opisy réznorodnych zaburzen psychicznych w przebiegu kity osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN) zaczely sie pojawia¢ od momentu ujawnienia przyczyny tej cho-
roby, czyli zakazenia kretkiem bladym, oraz podjecia prob leczenia przyczynowego,
zard6wno samej kily (m.in. penicyling), jak i jej nastepstw psychopatologicznych
(leczenie gorgczkowe). W ostatnich latach obserwuje si¢ w roznych regionach $wiata
ponowny wzrost czestosci zachorowan na kite, co wigze si¢ ze zmianami obyczajo-
wymi, zwigkszeniem swobody seksualnej, migracjg ludnosci i pandemig HIV. Ponadto
wspotistnienie kity z wirusem HIV zwieksza czgstosé atypowej kity OUN. Stwierdzono
wzrastajgcg zapadalnosc¢ na kile, szczegolnie oséb mtodych, o niskim statusie finan-
sowym, gldwnie mieszkancow miast. Kita wczesna nie stwarza problemoéw psychia-
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trycznych czy neurologicznych. Kita pézna moze prowadzi¢ do zaj¢cia osrodkowego
uktadu nerwowego. Ze wzgledu na znaczne zmiany w nozologii i nozografii wydaje
si¢ celowe przedstawienie problemu klinicznego kity i zaburzen psychicznych z nig
zwigzanych w $wietle klasyfikacji ICD-10.

Szacuje si¢ wg danych WHO, ze w roku 1995 byto na §wiecie ok.12 milionow
0s6b zakazonych kitg (http://www.who.int). Zapadalno$¢ w Polsce na kile wczesng
w roku 1999 wynosita 2,26 (na 100 tys.). Dane te sg niepetne i zanizone ze wzgledu
na ograniczenie rutynowych badan serologicznych w okresie restrukturyzacji stuzby
zdrowia. Obecnie wczesne objawy kity OUN moga by¢ przeoczone z powodu mniej-
szego doswiadczenia lekarzy w tym zakresie, ktorzy nie spotykaja si¢ czgsto z kitg
OUN. W latach 40. byta ona stwierdzana u 20% pacjentéw przyjmowanych do szpitali
psychiatrycznych. Badanie neurologiczne i stwierdzenie w wywiadzie czynnikéw ry-
zyka moga sygnalizowac¢ kite i jej nastepstwa psychiatryczno-neurologiczne. Choroba
moze manifestowac si¢ wylacznie objawami psychopatologicznymi.

Praca ma na celu przypomnienie i uaktualnienie wiedzy na temat kity ukladu
nerwowego i jej nastepstw w swietle nowej klasyfikacji zaburzen psychicznych, oraz
przedstawienie proponowanych kryteriow badan przesiewowych, klasyfikacji i obrazu
klinicznego kily osrodkowego uktadu nerwowego w aktualnej literaturze.

Rys historyczny

Historycy medycyny przypuszczaja [1], ze kita rozwingta si¢ w wieloetnicznej
armii krola Francji Karola VIII podczas inwazji na Wilochy w 1494 r. Kita OUN,
w odroznieniu od ,,antycznych” choréb psychicznych, byta nieznana przed koncem
XVII wieku. W XIX wieku nastgpit staty wzrost zachorowan, stad kite nazywano
,»chorobg XIX wieku”. Typowym pacjentem byt mtody mezczyzna, skarzacy si¢ na
obrzek weztow pachwinowych lub niebolesne owrzodzenie na cztonku, po kontakcie
z zakazong partnerka, najczesciej prostytutka. W 1822 r. Antoine Laurent Boile zwrocit
uwage na wspolwystepowanie objawdw psychopatologicznych z objawami porazenia
postepujacego i przewlektego zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych, co zwrocito
uwagg uczonych na podloze organiczne niektorych chordb psychicznych. W 1857 .
Esmarch i Jessen uznali etiologi¢ kitowa porazenia postgpujacego, jednakze dopiero
w 1913 . Moore i Noguchi znalezli kretki w tkance mozgowej chorych na porazenie
postepujace. W koncu XIX w. epidemia chorob wenerycznych rozszerzyla si¢ z Eu-
ropy na Stany Zjednoczone. Okreslono ryzyko zachorowania na kite dla dwczesnej
populacji na 5-20%, z czego u ok. 6% miala rozwina¢ si¢ kita OUN [2]. W 1905 r.
niemieccy naukowcy, F.R. Schadin i P.E. Hoffman, odkryli organizmy, ktére nazwali
Spirochaeta pallida, wkrotce Treponema pallidum. W 1906 r. opracowano testy Was-
sermanna, ktore wykrywaty obecno$¢ takze pdznej i bezobjawowej kity. W 1910 .
berlinski lekarz, Paul Ehrlich, wprowadzit salwarsan (mieszanke arszeniku i zwigzkow
organicznych) hamujacy rozwdj pierwotnej i wtornej kity [1]. W 1943 John Mahoney,
lekarz amerykanski, kierownik centrum do badan nad chorobami wenerycznymi,
udowodnil, ze penicylina jest wysoce skuteczna w leczeniu kilty pierwotnej [3]. Po
1958 r. obserwowano spadek zachorowalnos$ci na kite, jednakze zwigkszenie swobody
seksualnej w latach 60. spowodowato ponowny jej wzrost.
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Etiologia i patomechanizm

Treponema pallidum, kretek blady [4], jest spiralnym drobnoustrojem szerokosci
0k.0,25 ém i dt. 5-20 ém. Nie udato si¢ wyhodowac kretka na sztucznych podtozach.
Cechuje si¢ krotkim przezyciem poza ustrojem ludzkim. W hodowlach tkankowych
utrzymuje zywotno$¢ przez kilka dni. W kile nabytej 7. pallidum dostaje si¢ do ustroju
przez btony sluzowe lub skore. W ciggu kilku godzin dociera do miejscowych weztow
chtonnych i szybko rozprzestrzenia si¢ w organizmie. Zakazenie nastepuje podczas kon-
taktu plciowego, takze oralnego i rektalnego, niekiedy przez pocatunek lub uzywanie
przedmiotoéw zanieczyszczonych naturalnymi wydzielinami. Do zakazenia dochodzi
wskutek wtarcia w skore lub Sluzowke ptynu wysiekowego zawierajacego zywe kretki.
Druga droga zakazenia jest przeniesienie kretkéw z krwi matki przez tozysko na ptod.
Najbardziej zakazni sg chorzy ze zmianami skérnymi, w czasie pierwszych dwoch
lat od zakazenia. Nastgpnie zakazno$¢ choroby zmniejsza si¢, wygasajac w poznym
okresie. Partnerzy seksualni chorych na kile objawowa wczesng moga zostaé zarazeni
w 50% przypadkow [4].

Reakcja obronna organizmu polega na tworzeniu naciekéw okotonaczyniowych
limfocytow, komorek plazmatycznych i fibroblastow. Dochodzi do obrzeku, proliferacji
srodbtonka matych naczyn krwiono$nych i zarostowego zapalenia tetnic. Wyleczenie
nastepuje poprzez rozwoj tkanki bliznowatej. Nadwrazliwos¢ na kretki w kile pozne;j
prowadzi do powstania owrzodzen i martwicy. Zmiany zapalne mogg si¢ cofa¢ mimo
postepujacego uszkodzenia, dotyczacego w szczegolnosci uktadu krazenia i OUN,
ktory zostaje szybko zajety we wezesnym okresie zakazenia. W kile wtornej wiecej niz
30% zakazonych ma zmiany w plynie moézgowo-rdzeniowym (CSF). W ciggu 10-15
lat kita zajmuje gléwnie opony i naczynia krwiono$ne, co prowadzi do kily opono-
wo-naczyniowej, poézniej zostaja uszkodzone elementy migzszowe mdzgu i rdzenia.
Porazenie postepujace jest spowodowane zajeciem kory i opon je pokrywajacych.
Zniszczenie tylnych powrdzkow i zwojow korzeni rdzenia krggowego doprowadza
do wiadu rdzenia.

Kliniczne objawy kity OUN mogga si¢ pojawi¢ w kazdym stadium kity [5], cho¢
zwykle mija wiele lat zanim choroba si¢ rozwinie. Do 40% pacjentoéw zarazonych kitg
ma infekcje kitowg OUN, wyrazajacg si¢ zmianami w ptynie mozgowo-rdzeniowym

[6].

Epidemiologia

Kita podlega obowigzkowej rejestracji w wigkszosci krajow §wiata. Po obu woj-
nach §wiatowych zapadalno$¢ na nig byta bardzo wysoka. Po Il wojnie $§wiatowej
wspotczynnik zachorowalno$ci wynosit od kilkudziesieciu do kilkuset na 100 000
mieszkancow (w Szwecji — 45, w Austrii — 148, w USA — 300, w 1948 roku w Polsce
—230). Po wprowadzeniu do leczenia penicyliny zapadalno$¢ na kite ulegta szybkiemu
zmnigjszeniu (W 1954 r. w Polsce — 8,2), jednak, rownolegle do wzrostu zachoro-
wan w Europie, wspotczynnik kity objawowej wzrastat w Polsce, osiggajac w 1963
— 17/100 000, a w 1966 — az 66,6 /100 000 mieszkancow, znacznie przewyzszajac
owczesne wskazniki w Europie. Zapadalno$¢ na kite zmniejszyta sie w 1977 — do
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10,9/100 000 mieszkancow. W latach siedemdziesigtych w Europie liczba przypadkow
kily utrzymywata si¢ na niewielkim poziomie. W latach 1991-1993 wspolczynnik
zapadalnos$ci w Szwecji, Danii i Austrii wynosit odpowiednio 1,5, 1,8, 1,6/100 000.
W tym czasie w Polsce odnotowano 5—7 przypadkow na 100 000 mieszkancow. Epi-
demiologie kity w Polsce ilustruje tabela 1.

Tabela 1
Epidemiologia kily w Polsce w latach 1950-1999
(dane udostepnione przez Instytut Wenerologii AM w Warszawie)
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Ostatnie dane dotyczace krajow bytego Zwigzku Radzieckiego wskazujg na
gwaltowny wzrost liczby nowych przypadkow kity, w poréwnaniu z okresem sprzed
rozpadu tego panstwa. W 1996 r. wspdtczynniki w krajach sgsiadujgcych z Polska
wynosity: dla Rosji — 263, dla Biatorusi — 210, dla Ukrainy — 144, dla Litwy — 99/100
000 mieszkancow [4].

W USA [7] najwigkszy (88%) spadek zachorowalnosci, w pordwnaniu z 1943
r., odnotowano w 1975 r. Najwiekszg liczbe zachorowan odnotowano w 1990 r.
(54/100 000). Zachorowalnosc¢ obnizyta si¢ w 1991 r. i nadal spada. W latach 1977-1982
ponad 50% chorych stanowili homo- i biseksualisci. Ze wzglgdu na zmiany w ich
zachowaniu na bardziej bezpieczne, w zwigzku z zagrozeniem AIDS, wspotczynnik
zapadalnos$ci obnizyt sie w ww. grupie z 9,3 (1982) do 1,3 (1992). W 1990 r. zakazeniu
kitowemu ulegali najczeséciej mezczyzni i kobiety rasy czarnej, zamieszkali w mia-
stach, nalezacy do grupy wiekowej 15-30 lat. Przyczynami wzrostu zachorowan na
kite w USA byty: prostytucja, glownie wérod narkomanow (,,sex for drugs”), niecheé
do kontroli zachorowan, zmniejszenie dostepu najbiedniejszych i 0sob o ryzykownych
zachowaniach do opieki medycznej, powszechne stosowanie w leczeniu rzezgczki,
opornej na leczenie, antybiotykéw, ktore nie leczg kily w okresie wylegania (np.
spektynomycyna). Stwierdzono tez epidemiologiczny synergizm pomig¢dzy zakaze-
niem kitg i zakazeniem HIV oraz zwigkszenie wysitku ochrony zdrowia na ochrong
przed AIDS, kosztem zapobiegania innym chorobom przenoszonym drogg piciows.
Doswiadczenia z USA sg analogiczne do probleméw w Europie. Obok narkomanii,
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migracja ludnosci zagraza wzrostem zachorowan na kite. Imigranci zyjacy w ztych
warunkach socjalnych, czasem trudnig sie prostytucja i unikaja kontroli, takze w za-
kresie choréb zakaznych.

Koszty badan przesiewowych w pordwnaniu z kosztami leczenia rzadkich przy-
padkoéw kity OUN sa wysokie [8]. Dane z literatury wskazuja, ze niediagnozowanie
kity OUN skutkuje wzrostem kosztow leczenia i wzrostem $miertelnosci [9].

Tabela 2
Liczba wykonywanych badan serologicznych w kierunku kitly w Polsce na 100 tys. ludnosci
w latach 1990-1999 (dane udostepnione przez Instytut Wenerologii AM w Warszawie)
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Objawy i przebieg kliniczny kily

Przebieg kliniczny kily podzielono na okresy [10, 11]:

I — kita pierwszorzgdowa

Okres inkubacji kity pierwszorzedowej wynosi zwykle 3—4 tygodnie. Powstaje
zmiana pierwotna (sclerosis primaria), tj. wrzod twardy (ulcus durus), ktory goi si¢
u chorych nie leczonych w ciggu 4-9 tygodni. Owrzodzenie jest niebolesne, pojedyncze,
o0 sgczgcym, twardym dnie; sgsiadujgce wezly chtonne sg powigkszone i niebolesne.
Zlokalizowane jest u m¢zczyzn na praciu, w odbycie i odbytnicy, u kobiet na sromie,
szyjce macicy i kroczu. Nietypowe lokalizacje to jezyk, migdatki, czerwien wargowa,
Sluzéwka policzkow.

II — kita drugorzedowa

Charakteryzuje si¢ uogélnionym powigkszeniem weztow chtonnych i osutka weze-
sng, zwykle plamistg. Obfita, symetryczna, nie sprawiajaca dolegliwosci, obejmuje
boczne powierzchnie tutowia, konczyny gorne po stronie zginaczy, boczne powierzch-
nie konczyn dolnych (tzw. ,,zolnierz w marszu”). Zmiany skorne nie zajmuja twarzy,
dioni i stop. Objawy ustgpuja samoistnie, lecz moga wielokrotnie nawraca¢ w postaci
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tuszczycopodobnej, liszajopodobnej — imitujac liczne schorzenia dermatologiczne.
Zmiany dotyczace bton §luzowych tworza nadzerki w jamie ustnej (angina luetica,
aphtae lueticae), ktore gojac si¢ zostawiaja przebarwienia — tzw. bielactwo kitlowe
(leukodermia syphilitica), zwykle w okolicy karku. Grudki rozwijajace si¢ w miejscu
potaczenia skory ze Sluzowka moga przerastaé, sptaszczaé sig, tworzac zakazne ktyk-
ciny ptaskie (condyloma lata). Na skérze owlosionej gtowy dochodzi do utraty wltoséw
w formie rozlanej lub drobnoogniskowej (alopecia luetica). Kita utajona moze trwaé
wiele lat, nawet do konca zycia. We wczesnym okresie (ok. 2 lat) moga wystepowaé
zmiany na §luzéwkach o wysokiej zakaznosci. U okoto 30% nie leczonych rozwija
si¢ kita pozna — trzeciorzedowa — wiele lat po zakazeniu.

IIT — kita pézna — trzeciorzgdowa
Zmiany wystepujace w kile péznej mozemy podzieli¢ na:

1. Lagodnq kile trzeciorzedowq skory, kosci i narzgdow wewnetrznych — obecnie
prawie nie spotykang w erze antybiotykoterapii. Przewlekty odczyn ziarniniakowy,
ulegajacy martwicy, tworzy tzw. kilak (gumma), gojacy sie przez widknienie. Kilak
rosngc powoli nacieka tkanki. Najczgéciej lokalizowany na podudziach, w postaci
podskérnego guza lub owrzodzenia, moze pojawic sie w zotadku, ptucach, watrobie,
jadrach i w naczyniéwce oka. Nacieczenia kilakowe wystepujace na jezyku powoduja
srodmiazszowe zapalenie jezyka z leukoplakia, czego nastgpstwem moze byc¢ rak je-
zyka. Nocne bole kostne moga §wiadczy¢ o zajeciu okostnej lub o zapaleniu kosci.

2. Kite uktadu krgzenia — po 10-25 latach od zakazenia manifestuje si¢ ona tetnia-
kiem aorty wstepujacej lub niedomykalnoscia ptatkow zastawki aortalne;.

3. Kiteg uktadu nerwowego — posta¢ objawowa wystepuje u 5% nie leczonych cho-
rych, w kile uktadu krazenia u 12%, w tagodne;j kile trzeciorzedowej u 5%, a w kile
utajonej u 15% chorych.

Kita uktadu nerwowego

Wyroznia si¢: A. Kite oponowo-naczyniows; B. Kite mézgowo-rdzeniowa (wiad
rdzenia, porazenie postepujace) [11, 12, 13, 14, 15, 16].

Ad A. Kita oponowo-naczyniowa

Podstawowymi zmianami patologicznymi jest zapalenie btony wewng¢trznej naczyn
(endarteritis obliterans) oraz nacieki w przestrzeni okotonaczyniowej, doprowadzajgce
do powstania kilaka, otoczonego strefg widknienia. Objawy pojawiaja si¢ od kilku
miesigcy do 5 lat od zakazenia, manifestujgc si¢ zapaleniem opon mozgowych. Naj-
wigksze nasilenie procesu chorobowego wystepuje na podstawie mozgu, powodujgc
zanik nerwu wzrokowego i zaburzenia czynno$ci podwzgorza. Objawy ogniskowe
mogg by¢ spowodowane niedokrwieniem wskutek kitowego zapalenia $rodbtonka
naczyn i zwykle prowadza do porazenia potowiczego lub zajecia pojedynczego nerwu
czaszkowego (zwykle III nerw czaszkowy oraz nerw VI, VII, VIII). Objaw Argyll-
Robertsona wystepuje prawie wylgcznie w kile uktadu nerwowego i charakteryzuje
si¢ zwezeniem i nierdwnoscig zrenic (anisocoria) oraz brakiem reakcji na §wiatlo,
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przy zachowanej reakcji na zbieznos¢ i akomodacje. W rzadkich przypadkach zajecia
rdzenia kregowego, zwykle grzbietowego obszaru, dochodzi do kilowego zapalenia
korzeni nerwowych. Obserwowano takze poprzeczne zapalenie rdzenia z porazeniem
wiotkim konczyn dolnych i utratg kontroli nad zwieraczami. Patologia podwzgorza
prowadzi do zaburzen endokrynologicznych, wahan taknienia i pragnienia, dysregulacji
wegetatywnej a u kobiet zaburzen cyklu miesiaczkowego.

Ad. B. Kita mozgowo-rdzeniowa
A) wigd rdzenia (tabes dorsalis)

Stwierdza si¢ makroskopowo zanik grzbietowych korzeni rdzeniowych, sznury
tylne sg splaszczone. Okres utajenia wynosi okoto 8—12 lat. Poczatek choroby jest
skryty. Charakterystyczne sg bole strzelajace, klujace, w postaci napadowej, w kon-
czynach dolnych. Towarzyszg im parestezje i uposledzenie czucia. Pacjenci podajg, ze
,»chodzg po welnianej powierzchni”, nie czujg krzesta, na ktorym siedzg, nie kontroluja
zwieraczy. Ataksja jest wynikiem utraty czucia potozenia i utraty $wiadomej percepcji
bodzcow dosrodkowych zwigzanych z regulacjg postawy i ruchow. Pacjent chodzi na
szeroko rozstawionych nogach, wyrzucajac je do przodu i uderzajgc pigtami o ziemi¢
(,,chod generalski™). Proba Romberga jest dodatnia. Nie ma odruchow $ciegnistych,
napigcie mig$niowe jest obnizone. Zmiany troficzne rozwijajg si¢ w pdzniejszym okre-
sie wigdu. Owrzodzenia troficzne na podeszwach drazg gleboko do kosci. Artropatia
Charcota to proces degeneracyjny kosci i stawow z ograniczeniem zakresu ruchow,
najczesciej w stawach kolanowych, skokowych, biodrowych i barkowych.

B) porazenie postepujgce (paralysis progressiva)

Mozg jest makroskopowo zmniejszony, uktad komorowy kompensacyjnie powigk-
szony. Zaniki sg szczegolnie widoczne w ptatach czotowych. Zmiany mikroskopowe
dotycza neuronow kory mézgowej, opon, naczyn krwiono$nych. W oponach miekkich
wystepuja rozlane nacieki z komérek plazmatycznych i limfocytow. Choroba wyste-
puje w 40-50 roku zycia, okolo 4 razy czg¢séciej u megzczyzn. Pierwszy okres choroby
to stadium neurasteniczne. Pacjent skarzy si¢ na bole roznych czesci ciata, jest draz-
liwy, przejawia zaburzenia koncentracji, trudnosci w samoopanowaniu. Najczesciej
nie kojarzy dolegliwo$ci z przebyta 10-20 lat wczedniej infekcja kitowa. W badaniu
neurologicznym stwierdza si¢: objaw Argyll-Robertsona, dyzartri¢ (mowa zamazana,
betkotliwa, drzaca, czeste jest przestawianie lub opuszczanie zgtosek), afazje roznego
typu.

W diagnostyce psychiatrycznej [17, 18] mozna stwierdzi¢ objawy neurasteniczne.
Po kilkunastu tygodniach ich miejsce zajmuja objawy zespotu psychoorganicznego.
Weczesnie wystepuje obnizenie uczuciowosci wyzszej. Pacjent nie dba o swoj ubior,
o higiene. Obserwuje si¢ chwiejno$¢ i nietrzymanie afektu, nastrdj bywa podwyzszony.
Pojawia¢ si¢ moze sktonno$¢ do naduzywania alkoholu i dewiacje seksualne. Naped
przewaznie wzmozony, ale z postepem choroby ulega obnizeniu. Pojawia si¢ otepie-
nie, stabng funkcje pamieci, poczatkowo zapamietywania, nastepnie przypominania
i przechowywania. Kojarzenie i tok myslenia ulega spowolnieniu. Mogg pojawiac
sie urojenia, najczesciej wielkoSciowe (bogactwa, sity, madrosci, potencji), rzadziej
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depresyjne. Urojenia sg absurdalne, pacjent jest w stosunku do nich bezkrytyczny.
Pojawiajg si¢ nowe objawy neurologiczne: drzenie (drobne i szybkie, nieregularne,
palcow rak i jezyka, podbrodka i wargi dolnej), zmiany pisma, ktore staje sie faliste
i niewyrazne, czeste jest opuszczanie liter i zglosek, opuszczanie stow, powtarzanie
sylab. W miare postepu choroby zmienia si¢ wyraz twarzy (t¢py, amimiczny), zda-
rzaja si¢ ,,napady paralityczne” (przemijajace udary niedokrwienne, z niedowtadem
potowiczym lub afazja), napady padaczkowe (u okoto 50% pacjentow), utrata kontroli
nad zwieraczami. Otgpienie narasta w szybkim tempie, czesto skokowo. Dochodzi
do zaburzen troficznych skory, ztaman patologicznych, odlezyn. Przed erg leczenia
penicyling okres przezycia w porazeniu postepujacym wynosit Srednio 5 lat.

Postacie porazenia postepujgcego [18]:

A — postaé otgpienna (dementia paralytica) — obecnie najczestsza (okoto 70%
przypadkow), niektorzy wyodrebniajg tu postac prosta i postac z euforig.

B—postac¢ ekspansywna (mania paralytica) — opisywana kiedys jako powszechna,
obecnie bardzo rzadka. Rozpoczyna si¢ w stadium neurastenicznym, gdy brak jeszcze
cech otgpiennych. W ciggu kilku do kilkunastu dni nastrdj i naped ulegaja znacznemu
wzmozeniu. Narasta ekspansja chorego wobec otoczenia, typowe sg urojenia wielko-
$ciowe. Po kilku miesigcach dotaczaja si¢ objawy neurologiczne i otgpienne.

C — postac depresyjna — zaczyna si¢ przed okresem otepienia, czgsto bywa trak-
towana jako depresja inwolucyjna. Przygnebieniu, ptaczliwosci, zaburzeniom snu
towarzyszy nastawienie hipochondryczne, czesto urojenia. Stopniowo dotaczajg si¢
objawy otepienne.

D —postac naprzemienna — w ktorej pojawiaja si¢ objawy depresyjne i maniakalne
przypominajgce chorobe afektywng dwubiegunowsg. Niektorzy uwazajg, ze mamy do
czynienia ze wspoélistnieniem dwodch procesow chorobowych — choroby afektywnej
i porazenia postepujgcego. W kazdym razie zarowno w zespotach maniakalnych, jak
idepresyjnych dopatrzy¢ si¢ mozna wielu cech ,,organicznych”, takich jak absurdalno$¢
urojen, cechy otepienne, chwiejno$é afektu, bezkrytycyzm.

E —postaé splgtaniowa (amentywna) — z zaburzeniami swiadomosci, pobudzeniem
psychoruchowym, z petlng dezorientacja, inkoherencja toku mys$lenia. Przebieg zwykle
bardzo cigzki, prowadzacy szybko do zgonu. Posta¢ ta §wiadczy o dekompensacji
somatycznej i rozleglym uszkodzeniu uktadu nerwowego.

F — paralityczny zespot Korsakowa — jego wczesne wystapienie jest czynnikiem
zle rokujacym. Na poczatku procesu psychoorganicznego pojawiaja si¢ rozlegte luki
pamigciowe, wypetione konfabulacjami, bezkrytycyzm, wzmozona sugestywnos¢,
agresywnosc, nietrzymanie afektu i chwiejno$¢ uczuciowa.

G — postaé Lissauera —rzadka, charakteryzuje si¢ odrebnym obrazem anatomopa-
tologicznym i klinicznym. Poza zapaleniem opon i mdézgu wystepuja zaniki korowe
jednostronne i rozlegta demielinizacja w okolicy bruzdy przedsrodkowe;j i §rodkowej
(Rolanda) oraz w okolicy rowkow potylicznych. Objawy otepienne nie sg dominujgce,
niewykrywalne wrecz wskutek zaburzen mowy; na planie pierwszym wystepuja objawy
ogniskowe: afazje, apraksje, agnozje, napady padaczkowe, niedowtady i porazenia,
ghuchota korowa, niedowidzenie potowicze.

H — posta¢ Wicherta — tu zmiany nie dotyczg kory, tylko jader podkorowych, co
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przejawia si¢ klinicznie zespotem parkinsonowskim; otgpienie dotacza si¢ podznie;.

1 - postaé schizofrenoidalna — nalezy rozwazy¢, czy zakazenie koincyduje z psy-
chozg schizofreniczng, niezalezng od zakazenia, szczegblnie, gdy objawy nie ustepuja
mimo leczenia przeciwkretkowego. Najczesciej spotyka sie zespoty katatoniczne
hipokinetyczne, rzadziej hiperkinetyczne, czasem paranoidalne.

J — postacé wigdoporazenna (taboparetyczna) — gdy porazeniu postepujacemu
towarzyszy wiad rdzenia. Wiad rdzenia zwykle wyprzedza porazenie postepujace.

K- postac napadowo-porazenna — wystepuja tu czeste napady padaczkowe. Postac
ta przebiega ostro, z udarami i szybkim procesem otepiennym.

L — porazenie postgpujgce okresu dziecigcego i mlodzienczego. Matka chora na
kite (I lub II okres) zaraza poprzez tozysko ptod. Dzieci z kitag wrodzong wezesng maja
rézny stan kliniczny, od posocznicy kretkowej z zajgciem narzadow wewnetrznych
(gtownie watroby i ptuc) bez osutki, poprzez osutke pojawiajaca sie w kilka tygodni
po urodzeniu, do wrodzonej kity skapoobjawowej, w ktorej brak zmian narzadowych,
ale wystepuje zlewna osutka na twarzy, dtoniach i stopach. U 90% niemowlat dochodzi
do sapki kitowe;.

Kite wrodzona p6zna rozpoznaje si¢ u dzieci po 2 roku zycia. Jest to choroba prze-
wlekta, niezakazna, zajmuje narzady wewnetrzne. Czgsto towarzyszy jej obnizenie
funkcji intelektualnych. Znamiona kitowe sa spowodowane zaburzeniami rozwojowymi
narzadow: czaszka kwadratowa, gotyckie podniebienie, nos siodetkowaty, podudzia
szablowate, blizny Parrota — promieniscie wystepujace wokot ust, zeby Hutchinsona —
beczulkowate, z potksiezycowatym ubytkiem. Zajecie narzagdow zmystow prowadzi do
ghuchoniemoty i Slepoty. Porazenie postepujace z wigdem rdzenia pojawia si¢ w 9—16
roku zycia, czesto towarzyszy mu zanik nerwu wzrokowego i objawy mézdzkowe,
dominujgcym objawem jest niedorozwoj umystowy i szybko postepujace otepienie.
Jezeli od urodzenia dziecko wykazuje niski poziom umystowy, porazenie postepujace
czesto rozpoznaje si¢ dopiero po wystapieniu napadow padaczkowych i zaburzen
neurologicznych. Inng postacig porazenia postepujacego jest zespdt hebefreniczny,
ktory przechodzi w otgpienie.

Stapinski [za: 17] zaproponowat prosty podziat kliniczny kity uktadu nerwowego.
Przypomina on klasyfikacj¢ otgpienia na naczyniopochodne i pierwotnie zwyrodnie-
niowe. Mozna dopatrzy¢ sie¢ pewnych analogii w obrazie klinicznym obu postaci kity
i otgpien: A — stan wywotany zmianami zapalnymi naczyn: kila bezobjawowa, kitowe
zapalenie opon, kita oponowo-naczyniowa, kita naczyniowa mozgu i rdzenia, kilaki
moézgu; B — stan wywolany zmianami migzszowymi: porazenie postepujace, wigd
rdzenia, zanik nerwu wzrokowego.

W klasyfikacji ICD-10 otepienie kitowe jest w grupie zaburzen FO0-F09 w rozdziale
zatytutowanym ,,Organiczne zaburzenia psychiczne wlacznie z zespotami objawowy-
mi”. Kodowane jest pod numerem F02.9 jako ,,otepienie w innych chorobach, klasy-
fikowanych gdzie indziej”. W tej klasyfikacji kita nie ma swoich wtasnych kodowan,
z pewno$cig si¢ to zmieni w kolejnych wydaniach ICD.
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Tabela 3
Postacie porazenia postepujacego i odpowiadajace im rozpoznania w klasyfikacji ICD-10
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Zmiany obrazu psychopatologicznego kily OUN

Objawy kity OUN ulegaly zmianom w ciggu ostatniego potwiecza [19]. Obecnie
objawy psychopatologiczne w przebiegu kity OUN sg czesto identyczne z objawami
innych chorob psychicznych. W zaleznoéci od etapu, choroba moze objawiaé si¢
roznorodnymi zespotami chorobowymi. Kita OUN moze takze wptywac na przebieg
weczesniejszych chordb psychicznych. Czestosé epizoddéw psychotycznych moze wzra-
sta¢, moze takze zmniejszac si¢ wrazliwo$¢ na leki neuroleptyczne, mogg pojawiaé
si¢ zaburzenia $wiadomosci [20]. Odchylenia w badaniu somatycznym i nietypowe
skargi czgsto towarzyszg pacjentom z chwiejng emocjonalnie osobowoscig i moga
by¢ mylnie traktowane jako zaburzenia hipochondryczne [21]. Kita OUN moze tez
towarzyszy¢ objawom przewleklego alkoholizmu [22]. U tych os6b objawy poraze-
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nia postepujacego czgsto sg rozpoznawane jako alkoholowy zespot Korsakowa lub
otepienie pierwotnie zwyrodnieniowe. W erze przed wprowadzaniem antybiotykow,
psychiatryczne objawy kily ulegaty w ciagu historii tej choroby pewnym zmianom [23].
Do konca XIX wieku rozpoznawano gtownie otgpienie, potem jego objawy zastapity
zespoly maniakalne z urojeniami wielko$ciowymi. Hare [23] sugerowal, ze ,klasy
wyzsze” czg¢$ciej ujawniaty urojenia wielko$ciowe, po rozszerzeniu si¢ choroby na
0go6lng populacje zaczety dominowaé depresja i objawy schizofrenoidalne.

Tabela 4
Zmiana klinicznej prezentacji kily osrodkowego ukladu nerwowego
w okresach przed wprowadzeniem i po wprowadzeniu penicyliny
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Wspolinfekcja kily i HIV

Wspotczesne badania wskazujg na czesta wspotinfekcje HIV i kretka kity [26-32].
Badanie 4863 pacjentow z chorobami przenoszonymi droga ptciowa ujawnito, ze 24%
pacjentow z kita byto nosicielami HIV [27]. Inne badanie ukazuje [29], ze 44% pacjen-
tow z kitg miato AIDS. Pacjenci z koinfekcja sg czgsto mtodsi, majg zmiany w ptynie
moézgowo rdzeniowym, kilowe zapalenie opon oraz zmiany oftalmoplegiczne [29].
Ponad 50% pacjentéw HIV pozytywnych bezobjawowych, z serologicznymi dodatnimi
markerami kitowymi moze mie¢ kite OUN [30]. Pacjent zakazony HIV, z dodatnimi
odczynami serologicznymi dla kily i pleocytozg w ptynie moézgowo-rdzeniowym
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winien by¢ diagnozowany w kierunku kity OUN, nawet przy nieobecno$ci objawow
klinicznych i braku dodatnich odczynéw CSF-VDRL [28]. Kazdy chory na kite po-
winien by¢ badany w kierunku zakazenia HIV, a u nosicieli HIV nalezy wykonywac¢
kitowe odczyny serologiczne [28]. Wspdtistnienie kity i HIV moze zmienia¢ przebieg
naturalny obu infekcji [33]. Przypuszcza sig, ze zakazenie kitowe moze poglebia¢ defekt
immunologiczny u 0sob zakazonych HIV i odwrotnie — zakazenie HIV moze powo-
dowa¢ reaktywacje utajonego zakazenia kre¢tkiem bladym, obnizona za$ odporno$é
komoérkowa prowadzi do szybkiego rozwoju kity. Obecno$¢ kity OUN i infekceji HIV
powoduje obecnos¢ nietypowych objawow psychopatologicznych i neurologicznych
[33]. Dziatanie neurotropowe wirusa HIV moze by¢ powodem objawow organicznych
z otgpieniem [33]. Infekcja HIV powoduje niepowodzenia w leczeniu i nawroty po
leczeniu kity OUN [28]. Powoduje takze czestsze pojawianie si¢ wezesnej kity OUN,
szczegoOlnie przy stosowaniu konwencjonalnej terapii antybiotykowej. Zakazenie HIV
utrudnia diagnostyke kity [28]. Nieprawidtowa odpowiedZz humoralna spowodowana
kita moze prowadzi¢ do zaburzen produkcji przeciwciat i wystepowania falszywie
ujemnych wynikéw w badaniu na HIV. Czg¢$ciej jednak dochodzi do braku zdolnosci
wytwarzania swoistych przeciwcial (ujemne wyniki odczynéw), mimo obecnosci
zakazenia kretkowego. W przypadkach podejrzenia kily u oséb zakazonych HIV,
u ktorych odczyny kitowe sg ujemne, diagnostyka opiera si¢ na wykrywaniu kretkow
w materiale ze zmian chorobowych.

Grupy ryzyka kily OUN

Pacjenci z wywiadem psychiatrycznym czesciej zapadaja na choroby przenoszone
droga ptciowa i czgsciej sa niezdiagnozowani w poréwnaniu z pacjentami bez wywiadu
psychiatrycznego [34]. Skargi somatyczne pacjentéw psychiatrycznych sa czgsciej
bagatelizowane [35]. Chorzy ci czgsto nie sg w stanie precyzyjnie wyrazi¢ dolegliwo-
$ci [36]. Do 40% pacjentow w szpitalach psychiatrycznych ma dodatkowe choroby
somatyczne [37]. Badania wykazuja, ze 1,3% pacjentow przyjmowanych na oddziaty
psychiatrycznej opieki krotkoterminowej ma kite OUN [38].Wzrost uzycia narkotykow
dozylnych, promiskuityzm seksualny, przyczynity si¢ do wzrostu zachorowalno$ci
na kitg. Dotyczy to szczegodlnie miast, w populacjach spolaryzowanych spotecznie
i finansowo [7]. Badania wykazaty ponadto, ze wzrost zapadalnosci na kite dotyczyt
kobiet mlodych, ktére nie korzystaty z opieki prenatalnej, miaty mniejsza wiedze
o chorobach przenoszonych droga ptciowa, rzadziej korzystaty z opieki medycznej
[39]. Homoseksualni m¢zezyzni, zaliczani do grupy ryzyka, ostatnio zmodyfikowali
zachowania seksualne w odpowiedzi na zagrozenie AIDS [40].

Czynniki ryzyka na kit OUN pozostajg takie same jak dla innych chorob przeno-
szonych droga plciowa: uzywanie narkotykow, seks bez zabezpieczen i prostytucja.
W kazdym przypadku zmian organicznych OUN nieznanego pochodzenia nalezy bra¢
pod uwagg kite. Konieczne jest doktadne badanie neurologiczne i psychologiczne. Kita
w wywiadzie, zakazenie HIV, wczesniejsza choroba psychiczna sa gtéwnymi czynnika-
miryzyka dla kity OUN [41, 42, 43]. Istnieje wsrdd psychiatréw przekonanie o niskiej
aktywnosci seksualnej 0sob chorych psychicznie. Istotnie, neuroleptyki zmniejszaja
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poped seksualny, ale duza grupa osob z przewlektymi zaburzeniami psychicznymi
cechuje si¢ aktywno$cig ptciows, zwlaszcza osoby uzywajace srodkoéw psychoaktyw-
nych [41, 44]. Cztonkowie rodzin i partnerzy seksualni tej grupy pacjentéw winni by¢
poddani badaniom serologicznym w kierunku kity [21].

Sugeruje si¢ badania przesiewowe w kierunku kity w przypadkach:

1 — otepienia o wczesnym poczatku

2 — organicznego uszkodzenia OUN o nieznanej etiologii wsrod grup wysokiego ry-
zyka dla chorob przenoszonych drogg piciowa

3 — kily lub innej choroby wenerycznej w wywiadzie

4 — odchylenia w badaniu neurologicznym, zwlaszcza objawow rozsianych

5 — nietypowego przebiegu choroby, Zle odpowiadajacej na leczenie

6 — pacjentdow nie pozostajacych pod opieka stuzb medycznych

7 — powaznej i przewlektej choroby psychicznej, szczegolnie nawracajacych zespotow
maniakalnych

8 — pierwszorazowego epizodu drgawek nieznanego pochodzenia

9 — naduzywania alkoholu lub §rodkéw psychoaktywnych przez osoby chore psy-
chicznie

Rozpoznanie kily

Badanie diagnostyczne powinno obejmowac¢ wywiad kliniczny, badanie przedmio-
towe, testy serologiczne, badanie mikroskopowe materiatléw biologicznych pobranych
ze zmian patologicznych, badanie ptynu mozgowo-rdzeniowego, badanie radiologiczne
1 zebranie informacji o partnerach seksualnych [4, 10]. Testy serologiczne dzielg si¢
na:

a) klasyczne testy przesiewowe, ktore za pomocg antygenow lipidowych wykrywaja
reaginy kitowe (VDRL — veneral disease research laboratory, oraz USR — unheated
serum reagin)

b) testy swoiste, wykrywajace przeciwciata przeciwko kretkom bladym (FTA-ABS
— fluorescent treponemal antibody absorbcion, i TPHA — treponema pallidum he-
maglutynin assay).

Testy przesiewowe niekiedy dajg fatszywie dodatnie wyniki. Pozytywny test
kardiolipidowy przy ujemnym swoistym tescie kretkowym moze wskazywaé na
obecnos$¢ jednej z choréb autoimmunizacyjnych lub na zakazenie wirusowe [45].
Badania retrospektywne wskazywaty, ze 10% pacjentéw z pozytywnymi wynikami
TPHA ma zajety OUN [46].

Miana reagin obnizajg si¢ po leczeniu i zanikaja catkowicie — [;0 roku TRl

Czulos¢ testow serologicznych w zaleznoSci od stadium kily (w %) [45]
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pierwotnej, po dwoch latach w kile wtornej. Testy daja pozytywne wyniki dopiero po
3—6 tygodniach od zakazenia. Testy specyficzne pozostaja dodatnie przez wiele lat,
mimo leczenia [45].

W badaniu ptynu mézgowo-rdzeniowego okresla si¢ stezenie biatka catkowitego,
pleocytoze z podziatem na rodzaj komorek, wykonuje si¢ VDRL. FTA nie jest uzywany
z powodu duzej liczby wynikow fatszywie dodatnich [47]. Wczeéniejsze leczenie an-
tybiotykami z powodu innych infekcji moze eliminowac serologiczne markery VDRL
podczas zachowania markerow w ptynie mézgowo-rdzeniowym [48]. Uznano, ze
test VDRL z ptynu mézgowo-rdzeniowego jest najlepszym testem do monitorowania
nawrotu choroby [48, 49].

Leczenie kily OUN

Penicylina pozostaje lekiem z wyboru w leczeniu kity, zardwno kity uktadu ner-
wowego, kity wrodzonej, jak i kity cigzarnych. Wedtug zalecen WHO leczenie kity
OUN polega na podawaniu penicyliny krystalicznej dozylnie, w dawkach 12-24 min
j./ dobe (2—4 min j. co 4 h) przez 14 dni. Leczenie bezobjawowej kity OUN zapobie-
ga powstawaniu kity OUN objawowej, ale nie moze zwykle cofnaé¢ juz powstatych
zmian. Wiad rdzenia postepuje mimo leczenia. U pobudzonych chorych z porazeniem
postepujacym stosuje si¢ neuroleptyki, w wiadzie rdzenia z bolami podaje si¢ srodki
przeciwbdlowe i karbamazepineg [50]. Obecnie stosuje si¢ w tym samym celu leki
przeciwdepresyjne. Zaburzenia psychiczne na tle kity winny by¢ leczone objawowo
(np. w zaburzeniach $wiadomosci) i przyczynowo (np. neuroleptyki w zespotach
urojeniowych). Pacjenci z kita OUN sg bardziej podatni na efekty uboczne lekow psy-
chotropowych. Terapia elektrowstrzgsowa jest przeciwwskazana z powodu mozliwosci
czasowego przerwania bariery krew—moézg, co moze zwigkszy¢ ekspansje kretkow
do opon mozgowo-rdzeniowych [51]. Niektorzy autorzy podaja, ze elektrowstrzasy
bywaja efektywne u pacjentow opornych na leczenie [52]. U 31% pacjentow, ktorzy
byli leczeni z powodu porazenia postepujacego, wykazano w ciggu 10 lat progresje
objawow neurologicznych [26]. W 5-letnim badaniu pacjentow z kita OUN u 50% ob-
serwowano ustgpienie napadow drgawkowych, redukcje drzenia, wyrownanie nastroju,
a tylko u 25 % — redukcj¢ ostabienia pamigci i zaburzen mowy. Lagodne i wczesnie
rozpoznane przypadki dawaty szans¢ na lepsze rokowanie [53]. Leczenie zaburzen
psychicznych zwigzanych z kit polega na leczeniu przyczynowym przeciwkretkowym
i psychofarmakologicznym, zgodnie z zespotem zaburzen, jakie wystgpuja. Przez 4
dziesigciolecia psychofarmakologia zaburzen psychicznych na tle kity byta ograniczo-
na ze wzgledu na niewielki wybor lekéw przeciwdepresyjnych i dostepnos¢ jedynie
klasycznych, nieselektywnych neuroleptykow. Trojcykliczne leki przeciwdepresyjne
w leczeniu depresji kilowej miaty ograniczone zastosowanie ze wzgledu na swoje
dziatanie deliriogenne. Majaczenie po imipraminie i amitriptylinie zdarzato si¢ czgsto
u 0s6b z cigzka organiczng dysfunkcja uktadu nerwowego i odczynem zapalnym naczyn
i opon mozgowo-rdzeniowych. Klasyczne neuroleptyki w zespotach urojeniowych
byly czgsciowo skuteczne, ale powodowaty objawy pozapiramidowe. Wprowadzenie
do lecznictwa nowej generacji neuroleptykéw (klozapina, olanzapina, risperidon,
quetiapina) zwigkszylo bezpieczenstwo leczenia psychoz kitowych przebiegajacych
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z pobudzeniem i urojeniami (postac¢ schizofrenoidalna porazenia postepujacego).

Podsumowanie

Kita OUN moze ponownie stanowi¢ narastajacy problem diagnostyczny. Badania
wykazuja, ze 1,3% pacjentow oddzialéw psychiatrycznych terapii krotkoterminowej
ma objawy kliniczne kity [38]. Czasem manifestujg si¢ one nietypowo, imitujac ze-
spoty chorobowe somatyczne i psychiczne. Objawy somatyczne moga by¢ przeoczone
z powodu rzadszego wykonywania badan fizykalnych i laboratoryjnych u 0séb cho-
rych psychicznie. Mniejsze jest obecnie doswiadczenie lekarzy, w tym psychiatrow,
w rozpoznawaniu kity. Wspotczynniki zapadalnos$ci na kite w krajach o$ciennych dla
Polski wzrastajg, zwigksza si¢ migracja i liczba zachowan ryzykownych dla chorob
przenoszonych droga ptciowa. Kita osrodkowego uktadu nerwowego wystepuje
sporadycznie, ale moze poddawac si¢ leczeniu przyczynowemu i objawowemu. Ro-
kowanie w psychozach kitowych poprawito si¢ dzieki rozwojowi psychofarmakologii
i wprowadzeniu lekéw nowej generacji. Badania przesiewowe, przede wszystkim
w grupach ryzyka, oraz kontrola epidemiologiczna mogg przyczynic si¢ do utrzymania
zachorowalno$ci na niskim poziomie.

Whioski

1. Wzrost zachorowalnoéci na kite w krajach bylego Zwigzku Radzieckiego moze
stanowi¢ potencjalng przyczyne wzrostu zachorowalnosci na kite m.in. w Polsce,
w tym takze kite OUN.

2. W klasyfikacji ICD-10 nie uwzgledniono jednolicie kryteriow diagnostycznych,
ktore by w sposob wyczerpujacy opisywaly zaburzenia psychiczne na tle kity.

3. Wydaje si¢ niezbedne ponowne oznaczanie przesiewowych testow w kierunku kity,
gléwnie w grupach zwigekszonego ryzyka.

4. Konieczna jest edukacja studentéw i lekarzy w kierunku wzrastajacego ryzyka
zakazenia kilg.

5. Rokowanie w psychozach kitowych moze by¢ lepsze w zwiazku z wprowadzeniem
tymoleptykow i neuroleptykow nowej generacji.
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Lues des zentralen Nervensystems und ihre psychopathologische Folgen.
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Literaturiibersicht

Zusammenfassung

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war die Literaturiibersicht zum Thema: Lues des zentra-
len Nervensystems und die Besprechung ihrer psychopathologischen Folgen. Die Autoren der
Arbeit schildern kurz die historischen Ziige der Lues, ihre Atiologie mit Pathomechanismen,
Epidemiologie, klinische Aspekte mit der besonderen Berlicksichtigung der Lues des zentralen
Nervensystems, Mitinfektion von Lues und HIV, Risikogruppen, diagnostische Aspekte und
Luestherapie.

Die Absicht der Autoren war die Betonung der Bedeutung der Syphilis in der klinischen
Unterscheidung in der téglichen psychiatrischen Praxis, denn es passiert, dass die Lues darin
nicht in Betracht genommen wird.

La neurosyphilis et ses conséquences psychopathologiques. La revue de littérature

Résumé

Larevue de littérature concernant la neurosyphilis et ses conséquences psychopathologiques
est I’objectif de ce travail. Les auteurs présentent bri¢vement: histoire de la syphilis, étiologie et
ses pathomécanismes, épidémiologie, aspects cliniques y compris la neurosyphilis, coincidence
avec le SIDA , groupes du risque, aspects diagnostiques et la thérapie.

Les auteurs veulent souligner 1’importance de syphilis dans la différenciation clinique de
la pratique psychiatrique car il arrive parfois que la syphilis y est négligée.
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