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KILA - SYPHILIS, LUES

= przewlekta, ogolnoustrojowa choroba zakazna
m przebieg z okresami bezobjawowymi

= czynnik etiologiczny - kretek blady
(Treponema pallidum)

m drogi zakazenia: kontakty seksualne
droga wertykalna



Przebieg kity wczesnej nieleczonej
Klinika Boecka w Oslo

s 1891-1910 Boeck - 2000 chorych z kitg wczesng

s 1925-27 Bruusgaard - ponowna ocena chorych
= 23% zmiany pozne, bedace przyczyng Smierci lub znacznego
upoSledzenia fizycznego i psychicznego
= 12% zmiany pozne o fagodnym przebiegu
= 65% kita nie wywotata powazniejszych nastepstw
s 1953-54 Gjestland - ponowna ocena 1100 chorych lub analiza
protokotow sekcyjnych
= 15% kita sercowo-naczyniowa i uktadu nerwowego
= 13% zmiany pozne o fagodnym przebiegu
= 70% bez uchwytnych zmian narzagdowych
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KILA NABYTA WCZESNA Lues recens

= Kkita pierwszego okresu - do 9 tyg
Lues primaria

m Kita drugiego okresu wczesna - 0d 9 do 16 tyg
Lues secundaria recens

» Kkita drugiego okresu nawrotowa - 0d 16 tyg do 2 lat
Lues secundariarecidivans

= Kita utajona wczesna - do 2 lat
Lues latens recens



KILA POZNA Lues tarda

kita p6ézna utajona - powyzej 2 lat
lues latens tarda

kita p6zna objawowa - powyzej 5 lat
lues latens simptomatica, lues tertiaria

# kita pozna skory, bton sluzowych i kosci
lues tarda cutis, mucosae et ossium

# kita sercowo-naczyniowa lues cardio-vascularis
# kita uktadu nerwowego lues nervosa
# kita narzgdowa lues visceralis



KILA PIERWSZEGO OKRESU
Lues primaria

= Od zakazenia do 9 tygodnia

= Powstanie objawu pierwotnego

= Powiekszenie regionalnych weztéw chtonnych

s Pozytywizacja serologicznych odczynow kitowych



OBJAW PIERWOTNY

(sclerosis initialis)

powstaje w miejscu wnikniecia kretkdw po 3-4 tygodniach od zakazenia
najczesciej pojedynczy

niebolesny !!!

srednica kilka-kilkanascie milimetréw

brzegi owrzodzenia rowne, wyraznie odgraniczone

ksztalt regularny: okragty lub owalny

dno owrzodzenia gtadkie, pokryte surowicza wydzieling

twardy (chrzgstkowaty) naciek podstawy owrzodzenia

goi sie po 3-4 tyg.(nawet bez leczenia), bez blizny

towarzyszy mu powiekszenie regionalnych weziéw chtonnych



NIETYPOWE
OBJAWY PIERWOTNE

= Mnogi

= poronny

m Olbrzymi

= kitlowe zapalenie zoledzi

= kitlowe zapalenie sromu i pochwy
m  2Zracy

m zgorzelinowy

=  wspotistniejgcy z opryszczka



POWIKLANIA
$ OBJAWU PIERWOTNEGO

s Stulejka phimosis
s zatlupek paraphimosis
= obrzek stwardnialy oedema induratum

s wtorne zakazenie



ROZNICOWANIE
OBJAWU PIERWOTNEGO

m Opryszczka

= zapalenie zotedzi na nieswoistym tle

= Stwardnienie ponowne

= zgorzel samoistna narzadéw piciowych
= rak kolczystokomorkowy

= gruzlica wrzodziejaca

= gruzlica wrzodziejgca z nadkazenia

= Swierzb

= ziarnicaweneryczna pachwin

= wrzéd weneryczny



WEZLY CHLONNE W KILE

= limfadenopatiaregionalnaw Lues primaria

= limfadenopatia uogodlniona w Lues secundaria

= wezly - niebolesne,

twarde,

nie tworzg pakietéw,

nie ropieja,

nie zrastaja sie z podiozem i skérag

- skéra nad wezlami nie jest zmieniona



KILA DRUGIEGO OKRESU

= od 9 tygodnia do 2 lat po zakazeniu
= posocznica kretkowa

= zmiany na skorze i btonach sluzowych
zatory kretkowe w drobnych naczyniach skory,
tworzenie swoistych naciekdw wokot naczyn z limfocytow,
plazmocytow, endarteritis, endophlebitis

= zZmiany narzadowe
= uogolnione powiekszenie weztéw chionnych
= dodatnie wyniki serologicznych odczynéw kitowych

= T0B, Tleukocytoza, béle gtowy, swiattowstret, zte
samopoczucie



ROZNICOWNIE OSUTEK
W KILE Il OKRESU

Lues secundariarecens

m roseola
m OsSutka monomorficzna
m plamki, rzadko grudki

»  wykwity jednakowej wielkosci,
rozmieszczone symetrycznie, nie
grupuja sie, nie szerzg obwodowo

s oOsutka bardzo obfita
m ustepuje bez ztuszczania

= hie pozostawia sladu



OSUTKI KROSTKOWE W KILE
| DRUGIEGO OKRESU NAWROTOWEJ

1. drobnokrostkowe - trgdzikopodobne
- ospopodobne

2. wielkokrostkowe - niesztownice kitlowe
- brudzce kitowe



ZMIANY NA BLONACH SLUZOWYCH
W KILE 1I-GO OKRESU

= mMoga wystepowac rownoczesnie z osutka na skorze,
wczesnhiej lub pozniej
= plamki, nadzerki, grudki, grudki wrzodziejace

= bez dolegliwosci, jedynie przy zmianach wrzodziejagcych
bolesnos¢

= wydzielina ze zmian chorobowych bardzo zakazna



LYSIENIE KILOWE

alopecia syphilitica

= po 6 miesigcach od zakazenia

= moze by¢ jedynym objawem Kkitly

= charakter drobnoplamisty lub rozlany
= gl okolica skroniowa i potyliczna

=  utrzymuje sie do 6-12 miesiecy

= ustepuje samoistnie



BIELACTWO KILtOWE

leucoderma syphiliticum

= pojawia sie od 4 mies do 2 lat od zakazenia

= plamiste, owalne lub okragte odbarwienia o

uktadzie siateczkowatym
= |lokalizacja: boczne powierzchnie szyi, kark
= bez dolegliwosci

= ustepuje bez sladu po 4-6 miesigcach



!'_ Kita wrodzona



KILA WRODZONA
(lues congenita)

wynik przeniesienia zakazenia kitowego od chorej kobiety ptod

Zakazenie
= przez tozysko

= najczesciej po 16 tygodniu cigzy, mozliwe w 9-10 tygodniu



Ryzyko zakazenia ptodu

= natezenie posocznicy kretkowej u matki

= Zaawansowanie Cigzy w czasie zakazenia

= hajwieksze u kobiet z kitg objawowg wczesng - 70-100% — 1/3 niezdolnych do zycia
= najmniejsze u kobiet z kitg pozna.- 10 %

= prawo Kassowitza



Przebieg kity wrodzonej

» zakazenie matki przed cigzg lub we wczesnym okresie cigzy —
przebieg fagodny (rozwinieta odpowiedz immunologiczna matki,
bierne przenikanie przeciwciat do ptodu)

» zakazenie matki w II/III trymestrze cigzy — najwieksze
zagrozenie dla ptodu T77Tposocznica kretkowa u matki, poczatek
produkcji przeciwciat, mato p.ciat przenika przez tozysko,

— obumarcie ptodu ok. 20 tyg. cigzy
— dziecko z kitg wrodzong o ciezkim przebiegu



KILA PLODU (/ues foetalis)

= posocznica + niedojrzatos¢ ukt.odpornosciowego —zajecie wszystkich narzagdow i tkanek
=  watroba - powiekszona
= Sledziona - powiekszona
= pfuca - pneumonia alba

= obumarcie ptodu - ptéd zmacerowany,
uogolniony stan zap. skory i obrzek

= tozysko - duze, blade, kruche

= pepowina ze zm. zarostowymi w naczyniach



Kita wrodzona wczesna

= Objawy obecne juz przy urodzeniu
= Objawy w ciggu 2 pierwszych miesiecy zycia

= bez objawow



Kita wrodzona wczesna

zmiany skorne - wielopostaciowe i nawrotowe

osutki plamiste- obfite, wykW|3/ duze, zlewajgce sig, nieregularnie
rozmieszczone- posladki, twarz, dtonie, podeszwy

osutki grudkowe- rozsiane
wokot odbytu i jamy ustnej zm. nacieczone— pekniecia — blizny Parrota

na dtoniach, podeszwach i po$ladkach zlewne ciemnoczerwone, potyskujgce
nacieki ,,Iaklerowane posladki”

czasem lepieze kitowe
osutki krostkowe (rzadko)

osutki pecherzowe !!- dlonie, stopy- pecherze $r 1-3 cm z surowiczo-krwistg
treScig— nadzerki z nacieczong podstawq, bardzo zakazne

btona sluzowa nosa - przewlekty stan zapalny, nacieki kitowe— uposledzenie
droznosci nosa— utrudnione oddychanie i ssanie — sapka kitowa

blony sluzowe jamy ustnej - zmiany jak w kile nabytej



Zmiany kostne

= U wiekszosci dzieci, zwykle w pierwszym potroczu
= kosci dtugie (najczesciej konczyn gornych)
= zaburzenia prawidtowego rozwoju kosci typu osteochondritis

— oddzielenia sie nasady od trzonu kosci (bdl)
— zaburzenia ruchowe konczyny (porazenie rzekome Parrota)



Zmiany w narzadach wewnetrznych

= Cczasem jedyny objaw

= watroba - hepatomegalia —wtoknienie — marskos¢

= Sledziona - splenomegalia

s herki

= ptuca (pneumonia alba— Smierc)

= bezobjawowa kita uktadu nerwowego - u 1/3

= anemia hemolityczna i leukocytoza - u wiekszosci



Kita wrodzona pozna

= najczesciej ma przebieg bezobjawowy

= zmiany kliniczne jak w kile nabytej pdznej



Zmiany kostne

s osteoperiostitis kosci podudzi— zgrubienia i znieksztatcenia —podudzia szablaste
= hawarstwienia okostnowe —czoto olimpijskie
= zmiany destrukcyjne przegrody nosa —nos lornetkowaty

= Znhiszczenie czesci chrzestnej i kostnej nosa —nos siodetkowaty



Zmiany stawowe

= charakter wysiekowy

= gt. stawy kolanowe - niebolesne, powiekszone —stawy Cluttona



Zmiany w uzebieniu

= dotycza zebow statych

= zeby Hutchinsona —siekacze gorne, beczutkowaty ksztatt + zgbkowanie na
powierzchni siecznej

= zeby Fourniera —pierwsze trzonowce : zanik czesci wierzchotkowej korony +ubytki

szkliwa



Srodmiazszowe zapalenie rogowki
(keratitis parenchymatosa)

= tylko w kile wrodzonej
s 5-30rz, czesciej kobiety
= zwykle zmiany obuoczne

= poczatkowo Swiattowstret i 1zawienie — przekrwienie, bolesnos¢ i uposledzenie
widzenia— wrastanie naczyn krwionosnych do rogowk| —sutrata przeziernosci —>czasem
utrata wzroku

=  mozliwe samoistne ustepowanie i hawroty

= |eczenie penicyling nie ma istothego wptywu na przebieg



Kita uktadu nerwowego

o+

= rozne postacie + gtuchota pochodzenia nerwowego



Znamiona kity wrodzonej
(stigmata syphilitica)

dowdd przebytego, wrodzonego zakazenia kitowego
obecnie nie spotyka sie ich

blizny i trwate znieksztatcenia i zaburzenia rozwojowe:
czoto olimpijskie

nos siodetkowaty

nos lornetkowaty

podniebienie gotyckie

podudzia szablaste

brak wyrostka mieczykowatego

objaw Higoumenakisa (zgrubienie kostne przysrodkowej czesci obojczyka)
zeby Hutchinsona

zeby Fourniera

blizny Parrota

zmiany po przebytym $rédmigzszowym zapaleniu rogowki
gtuchota pochodzenia nerwowego

znieksztatcenia paznokci



Leczenie kity wrodzonej

= 1rz - penicylina krystaliczna i.v. 50 000 j/kg m.c. 2x dziennie przez 15 dni
= 2 rz - penicylina prokainowa i.m. 300 000 j 1x dziennie przez 15 dni
s powyzej 2 rz - penicylina prok. 600 000 - 1 200 000 j. zaleznie od wagi - 30 dni

Leczenie profilaktyczne
= howorodki matek leczonych przed cigzg z dodatnimi odczynami serologicznymi

= nhoworodki matek leczonych w pierwszej potowie cigzy



PROFILAKTYKA KILY WRODZONEJ

=« badania serologiczne ciezarnych 2x : do konca 5 i 8 mies. cigzy

= leczenie kily u ciezarnych - odpowiednie do rozpoznania + leczenie profilaktyczne w
II potowie cigzy

= leczenie profilaktyczne u ciezarnych
— kita przed cigzg - w trakcie obserwacji po leczeniu
— zakonczona obserwacja przed zajsciem w cigze + ujemne
badania serologiczne - mozna zrezygnowac !
— indywidualna ocena
= W IilII potowie cigzy penicylina prok. 1,2 min j im przez 20 dni

= leczenie profilaktyczne noworodkow



DIAGNOSTYKA KILY WRODZONEJ]

metody bezposrednie — kretki blade w zmianach skdrnych

badania histopatologiczne — tozysko, pepowina, narzady
wewnetrzne (obumarte ptody)

badanie ptynu m.-rdz. ogdlne + odczyny

rtg kosci dtugich



DIAGNOSTYKA KILY WRODZONEJ]

badania serologiczne - dzieci matek — chorych na kite

— leczonych w czasie cigzy
— leczonych przed cigzg
p.cCiata IgG - dziecka

p-ciata IgG - matki — biernie przeniesione przez tozysko,
negatywizacja o.kardiolipinowych do 6 mies.z.
negatywizacja o.kretkowych do 12 mies.z.

p.ciata IgM - dziecka, nie przenikajg przez tozysko, $wiadczg o zakazeniu

11 zakazenie matki pod koniec cigzy odczyny — U matki ujemne
— U dziecka ujemne

*** VDRL i FTA-ABS nie sg rozstrzygajgce

captia syphilis IgM

19S-IgM FTA-ABS



KItA WRODZONA W POLSCE

Rok Kita nabyta Kita Kita Kita wrodzona/

u wrodzona 100 000 zywych
ciezarnych noworodkow

1990 2054 75 4 0,75

2000 968 39 7 1,85

2001 1057 57 10 2,72

2002 1194 72 16 4,52

2003 969 55 13 3,70

2004 765 55 19 5,34

2005 801 70 8 2,19

2006 922 83 14 3,68

2007 909 64 6 1,5

2008 906 38 0 0

2009 1221 69 13




KILA POZNA




KILA POZNA

*

rozwija sie po 1 roku od zakazenia

* dotyczy chorych nieleczonych lub leczonych niewystarczajgco

* chorzy nie sg zakazni (wyj. matka-ptdd)




PRZEBIEG KILY POZNEJ

* bezobjawowy - kifa p6zna bezobjawowa

* z objawami Klinicznymi - kifa pozna objawowa
* ,samowyleczenie” - lues per acta

naturalny przebieg choroby antybiotykoterapia z innych
powodow




KILA POZNA UTAJONA

lues latens tarda

zakazenie trwa powyzej 1 roku

* jedynym dowodem choroby sg dodatnie odczyny serologiczne

* diagnostyka wielospecjalistyczna:
1. neurolog (ptyn m-rdz),
2. okulista (zrenice,tarcza n.ll, pole widzenia,barwy)
3. kardiolog,
4. rtg. klatki piersiowej

*

w badaniach nie stwierdza sie zmian narzgdowych




KILA POZNA OBJAWOWA

lues tarda symptomatica, lues tertiaria

* objawy po wielu latach trwania choroby

* odczyny serologiczne wybitnie dodatnie

*

zmiany mogg dotyczy¢ wszystkich uktadow i narzgdow

rozne postacie kity poznej objawowej mogg ze sobg wspaotistniec

u zakazonych HIV i alkoholikbw objawy mogg pojawic sie wczesniej, a nawet
wspotistnieC z objawami kity drugiego okresu




KILA POZNA OBJAWOWA

* kita pdzna skory i bton sluzowych (guzkowo-petzakowata,
guzkowo-wrzodziejaca, guzowata)

kita p6zna kosci
kita narzgdow wewnetrznych
kita sercowo-naczyniowa !

kita p6zna uktadu nerwowego !!!




KILA POZNA SKORY | BLON SLUZOWYCH

lues tarda cutis et mucosae

zmiany zwykle pojedyncze
twarde niebolesne guzki i nacieki wyraznie odgraniczone od otoczenia

samoistne ustepowanie z pozostawieniem zanikowej blizny z przebarwieniem na
obwodzie

przy zmianach mnogich - tendencja do grupowania sie, niesymetryczne rozmieszczenie
na powierzchni ciata

lokalizacja na twarzy i podudziach skory i bton sluzowych

pozne zmiany kitowe na btonach sluzowych cechujg sig¢ wigkszym rozpadem
prowadzgcym do duzych znieksztatcen w obrebie jamy ustnej i nosa.

Kita guzkowo-pelzakowata (lues tuberculo-serpiginosa)
Kita guzkowo-wrzodziejaca (lues tuberculo-ulcerosa)
Kita guzowata (lues gummosa)




Kita guzkowo-petzakowata

| kita guzkowo-wrzodziejgca

niewielkie czerwonobrunatne, twarde i niebolesne guzki, tworzgce
szerzgce sie obwodowo (petzakowato) skupienia.

K. guzkowo-.petzakowata - guzki ulegajg samoistnemu wchtonieciu
K. guzkowo-wrzodziejgca z rozpadem guzkow

wytworzenie mozaikowatych, ostatecznych blizn

ewolucja wykwitow bardzo powolna

Rbéznicowanie: gruzlica toczniowa,

liszaj rumieniowaty,
rak podstawnokomorkowy bliznowaciejgcy




Kita guzowata
lues gummosa

e okolice, gdzie skoéra przylega do kosci (nos, czoto, mostek, podudzia)

kilak w tkance podskornej, w miesniach lub okostnej

!

stopniowo powiekszajgcy sie i uwypuklajgcy skore guz

l

rozmiekanie guza, przebicie do skory i wytworzenie gtebokiego, petzakowato szerzgcego
sie, niebolesnego owrzodzenia

!

gojenie z pozostawieniem gtadkiej blizny

e Rozpoznanie roznicowe dotyczy: gruzlicy rozptywnej, promienicy, owrzodzen podudzi.




KILA POZNA KOSCI

lues tarda ossium

kitowe zapalenie kosci,
kilaki

Zmiany stawowe

zmiany najczesciej dotyczg kosci dtugich konczyn i kosci czaszki.

czesto wywotujg dolegliwosci bolowe.

Rozpoznanie réznicowe dotyczy: przerzutow nowotworowych do kosci, szpiczaka
mnogiego, gruzlicy, guza Ewinga, choroby Pageta, zapalenia szpiku.




KILA NARZADOW WEWNETRZNYCH

lues visceralis

kilaki

nacieki srodmigzszowe, ktore w konsekwencji doprowadzajg do marskosci.

watroba, ptuca, jadra

trudnosci diagnostyczne, ze wzgledu na kliniczne podobienstwo do chorob o innegj
etiologii (howotwory, gruzlica, zapalenia na innym tle).




Kila sercowo-naczyniowa

lues cardiovascularis

rozpoznanie gdy dochodzi do powstania nieodwracalnych zmian zwyrodnieniowych, 10-
30 lat po zakazeniu.

czesciej u mezczyzn.

Szczegolnie podatne na zakazenie kretkowe sg naczynia odzywcze aorty ( vasa
vasorum), w ktorych rozwija sie endarteritis.




Postaci kliniczne kity sercowo-naczyniowe]

niepowiktane zapalenie aorty (aortitis luetica non complicata)

zapalenie aorty ze zwezeniem ujs¢ naczyn wiencowych (aortitis luetica cum ostiostenosi) z
objawami choroby wiencowe;j.

tetniak aorty (aneurysma aortae) dotyczgcy najczesciej czesci wstepujgcej i tuku

kitowa niedomykalnos$¢ zastawek tetnicy gtownej (insufficiencia valvularum semilunarium aortae
luetica)

kilak serca (gumma myocardii)

Roéznicowanie. brak cech charakterystycznych dla kitowego pochodzenia zmian, trudno je odréznic
od objawow powstajgcych w przebiegu innych chordb (miazdzyca, choroba reumatyczna).




KILA UKLADU NERWOWEGO

lues nervosa

* zajecie UN w przebiegu kity wczesnej i poznej

* w kile wczesnej - kita bezobjawowa UN i kitowe zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych

* w kile pdznej - r6zne postacie kliniczne kity oponowo-
naczyniowej i kita migzszowa




KILA UKLADU NERWOWEGO

lues nervosa

* kita oponowo-naczyniowa

pierwotne zmiany w oponach mozgowo-rdzeniowych i  naczyniach, a zmiany w
tkance nerwowej wtérne od nich

* kita migzszowa
pierwotne zmiany zwyrodnieniowe komorek nerwowych




KILA OPONOWO - NACZYNIOWA

* kita bezobjawowa OUN

* ostre kitowe zapalenie opon m.-rdz.

* kita oponowo-naczyniowa mozgu i rdzenia




KItA BEZOBJAWOWA OUN

lues nervosa asymptomatica
* wystepuje najczescie;

*

w badaniu neurologicznym bez odchylen

*

rzadko objawy: bole glowy,drazliwosc¢, zmeczenie




KItA BEZOBJAWOWA OUN

lues nervosa asymptomatica

*

rozpoznanie na podstawie badania ptynu m.-rdz.

* ptyn m.-rdz.
1.bad. ogolne: cytoza N do 5 w 1 mm3, biatko N 40mg/dl
2.bad. serologiczne: VDRL, FTA

? kwalifikacja pacjentow do badania ptynu m.-rdz




OSTRE KILOWE ZAPALENIE
OPON MOZGOWO - RDZENIOWYCH

* wystepuje zwykle w pierwszym roku choroby

* moze towarzyszy¢ wysiewom osutek w Lues |l




OSTRE KILOWE ZAPALENIE OPON
MOZGOWO - RDZENIOWYCH

OBJAWY:
bole gtowy, sztywnosc karku, wymioty

+/- gorgczka,swiattowstret,drgawki, utrata
przytomnosci,

+/- porazenia nn czaszkowych gt.lll i VIl oraz I,
V, VIII (przy zajeciu podstawy mozgu)

+/- korowe objawy ogniskowe:afazja, niedowtad
potowiczy (przy zajeciu sklepistosci mézgu)




OSTRE KILOWE ZAPALENIE OPON
MOZGOWO - RDZENIOWYCH

objawy szybko ustepujg w czasie leczenia

ptyn m.-rdz. : cytoza do 1000 limf.w 1mm3, biatko do 200
mg/dl, odczyny serologiczne (+), (+/-) lub jeszcze (-)

* odczyny serologiczne we krwi (+++)

* réznicowanie: zapalenia opon z odczynem limfocytowym o
Innej etiologii (tbc, borelioza)




KILA OPONOWO - NACZYNIOWA
MOZGU | RDZENIA

* przewlekty stan zapalny opon + kitowe zapalenie naczyn

*

zajecie naczyn zmienionych miazdzycowo

* postac bardzo réznorodna pod wzgledem klinicznym
w zaleznosci od lokalizacji zmian naczyniowych




KILA OPONOWO - NACZYNIOWA
MOZGU | RDZENIA

OBJAWY

1. zespo6t neurasteniczny: bole glowy, zmeczenie, drazliwosc,
trudnosci w koncentracji

2. objawy neurologiczne:

zmiany w zrenicach (nierownosc, sztywnosc¢ odruchowa, rzadko obj.Argylla
Robertsona )

porazenia nn czaszkowych przy zmianach na podstawie mézgu: n lll, zanik n 1l , VII,
VI

ogniskowe objawy korowe

3. ubytki intelektu, zmiany charakterologiczne




KILAKI MOZGU | RDZENIA

* rzadko

* postac drobnych guzkéw wywodzgcych si¢ z opon lub naczyn ---
objawy ogniskowe

* przy duzych rozmiarach objawy guza mozgu ---
napady padaczkowe, objawy ucisku




KILA MIAZSZOWA

*

pierwotne zmiany zwyrodnieniowe w komorkach nerwowych
* postacie kity migzszowe;:

1. wigd rdzenia

2. porazenie postepujgce




*

zmiany zwyrodnieniowe sznurow tylnych i korzonkdéw tylnych rdzenia
gt. na poziomie L i Th

* 10- 15 lat po zakazeniu

*

czesciej dotyczy mezczyzn

* rozwoj choroby przyspieszaja: alkoholizm
wysitek fizyczny
urazy gtowy

,wygasanie” procesu chorobowego




Objawy zwigzane z uszkodzeniem sznuréw tylnych i korzonkow
tylnych rdzenia.

* zaburzenia czucia gtebokiego
ataksja (proby: palec-nos, pieta-kolano)
chod ataktyczny
brak odruchow gtebokich
dodatnia proba Romberga

* zaburzenia czucia powierzchownego- dotyk, temperatura, bol




* zanik n Il - poczgtkowo gorsze widzenie barw i w ciemnosci, nastepnie
ograniczanie od obwodu pola widzenia az do catkowitej utraty wzroku

* objaw Argylla Robertsona brak reakcji zrenic na swiatto przy zachowanej na
zbieznosc¢ i nastawienie

* porazenia nerwow czaszkowych gt. Il




przeczulica i parestezje
zaburzenia potencji

obnizenie napiecia miesni

bole strzelajgce ,uderzenia prgdem”

przetomy (kryzy) tabetyczne , gt.zotgdkowe

zaburzenia troficzne - stawy Charcota, wrzdd drgzacy stopy




PORAZENIE POSTEPUJACE

paralysis progresiva

zanik istoty szarej i widkien nerwowych,
poszerzenie uktadu komorowego ;
najciezsza postac kity uktadu nerwowego
4 x czesciej U mezczyzn

15-20 lat po zakazeniu

przebieg przyspieszajg alkoholizm i urazy gtowy




PORAZENIE POSTEPUJACE

paralysis progresiva

1. ZESPOL NEURASTENICZNY:
meczliwosc, drazliwosc, apatia,
zawezenie zainteresowan, trudnosci w koncentracji,

zaburzenia pamieci

2. ZMIANY CHARAKTEROLOGICZNE:
nietakty, egoizm, wybuchy gniewu
bezwzglednos¢ w stosunkach rodzinnych

3. OBJAWY PSYCHICZNE:
otepienie intelektualne
stany podniecenia
urojenia wielkosciowe
urojenia hipochondryczne (proby samobojcze)




PORAZENIE POSTEPUJACE

paralysis progresiva

4.0BJAWY NEUROLOGICZNE:
objaw Argylla Robertsona
zanik n i
osrodkowe porazenie n VI
objawy parkinsonizmu
napady porazenne i padaczkowe
dyzatria
wzmozone odruchy sciegniste
ostabienie napiecia miesniowego
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