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Neurosyfilis jako pricina ischemické
cévni mozkové prihody
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Syfilis je chronické systémové onemocnéni, které se projevuje pestrou skélou piiznakl predevsim na pohlavnich organech, ale
postizeny byvaji i systémy kardiovaskularni, nervovy, kozni nebo pohybovy. K postizeni centrdlni nervové soustavy maze dojit
kdykoliv béhem primarniho, sekundarniho nebo terciarniho stadia syfilis. Casné formy neurosyfilis v sou¢asné dobé pfevazuiji,
pozdni parenchymomatézni komplikace se vyskytuji vzacné. Meningovaskularni syfilis se zpravidla manifestuje 5-7 let po primar-
nim stadiu a predstavuje jednu z vzacnych pficin cerebrovaskuldrnich onemocnéni u mladsich osob. V diagnostice ma stézejni
vyznam nejen vysetieni mozku a mozkovych tepen zobrazovacimi metodami, ale také komplexni rozbor mozkomisniho moku.
Zakladnim lékem je benzylpenicilin. Prezentujeme ptipad 52letého muze s neurosyfilis, ktera se projevila akutni ischemickou

cévni mozkovou piihodou ve vertebrobazildrnim povodi pfi obliteraci bazilarni tepny.

Klicova slova: neurosyfilis, menigovaskularni syfilis, ischemickd cévni mozkova pfihoda, obliterace bazilarni tepny.

Neurosyphilis as a cause of ischaemic stroke

Syphilis is a chronic systemic disease which is manifested by a wide range of signs and symptoms, particularly in the sex organs,
but it also affects the cardiovascular, nervous, integumentary, or musculoskeletal systems. An involvement of the central nervous
system may occur at any point of the primary, secondary, or tertiary stages of syphilis. Early forms of neurosyphilis currently prevail,
with late parenchymal complications occurring rarely. Meningovascular syphilis typically presents five to seven years after the
primary stage, and is among the rare causes of cerebrovascular disease in younger individuals. Imaging of the brain and cerebral
arteries as well as a comprehensive cerebrospinal fluid analysis are of crucial importance for the diagnosis. Benzylpenicillin is the
principal drug. A case report is presented of a 52-year-old man with neurosyphilis manifested by acute ischaemic stroke in the
vertebrobasilar territory in the setting of basilar artery occlusion.

Key words: neurosyphilis, meningovascular syphilis, ischaemic stroke, basilar artery occlusion.

Uvod

Syfilitickd infekce centralni nervové sou-
stavy (CNS) je zavazné onemocnéni, které
se mlze rozvinout béhem kteréhokoliv sta-
dia syfilis. Vznik a vyvoj postizeni CNS nenf
dosud plné objasnén. Pfedpoklada se jak
invazita Treponema pallidum subsp. pallid-
um (T.p.p.), tak i stav a pribéh imunitni re-
akce infikovaného jedince (Ghanem, 2010;
Vanousova et al., 2012). Do CNS je bakte-
rie T.p. p. schopna proniknout jiz v prvnich

hodinach po vstupu do organismu, proto
se neurologické a psychiatrické symptomy
mohou objevit jiz v casné fazi onemocnéni.
Casna neurosyfilis postihuje hlavné likvorovy
kompartment a meningy. K ¢asnym formam
patfi neuroinvaze, asymptomaticka neurosy-
filis a akutni syfilitickd meningitida. Pozdni
neurosyfilis se rozvine v fadu rokd az de-
sitek let od primarniho stadia a je spojena
s postizenim mozkovych plen, mozkového
parenchymu nebo tepen mozku a michy.

Klinickymi projevy jsou meningovaskularni
a parenchymatozni syfilis, nicméné i v tomto
obdobi muize byt pfitomna asymptomaticka
forma (Ghanem 2010; Marra 2009; Variousova
et al., 2012; Vodicka, 2015).
Meningovaskuldrni syfilis (MVS) se
obvykle klinicky manifestuje béhem deseti
let od pocatecni infekce T.p. p. s maximem
vyskytu mezi patym az sedmym rokem. MVS
je infek¢ni vaskulitida CNS, jejimz zavaznym
dusledkem je arteridlni obliterace vedouci
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Obr. 1. CTA rekonstrukce (maximum intensity
projection, MIP) v oblasti vrcholu AB zobrazuje ab-
senci segmentu P1 obou ACP, periferie téchto tepen
se plni pres kolaterdIni obéh

P

A

Obr. 2. DSA pravé AV v bocné projekci ukazuje
filiformni stendzu distdIniho segmentu V4, preokluzi
proximdini AB az do urovné odstupu a. cerebelli
inferior anterior; v dalsim prabéhu se AB nepini
aje zobrazena sit vasa vasorum ve sténé AB

k mozkovym a spinalnim infarktdm. K oblite-
raci tepen CNS velkého, stredniho a malého
kalibru dochazi na podkladé imunokomplexy
zprostiredkovaného zanétlivého postizeni
cévni stény. Jedna se o endarteritidu s peri-
vaskularnim zanétem (Heubnerova arteritis
u tepen stfedniho i vétsiho kalibru a Nissl-
-Alzheimerova arteritis u malych intrakrani-
alnich tepen). Syfilitické poskozeni mozko-
vého fecisté nema patognomicky obraz pfi
angiografickém vysetfeni, nicméné zpravidla
jsou zasazeny tepny v teritoriu arteria cerebri
media, arteria basilaris a vyjimkou nejsou ani
vicecetné intrakranialni stenézy a okluze.
Diagnostika MVS je zaloZena na sérologickém
prukazu syfilis u relativné mladsich pacien-
tl s akutnimi neurovaskularnimi syndromy
a je podpofena abnormdlnim likvorovym
nélezem s proteinocytologickou asociaci
s pozitivnimi specifickymi i nespecifickymi
testy (Behrouz et al., 2011; Ghanem, 2010;
Marra, 2009).
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Kazuistika

Muz, 52 let, byl pfijat na nase neurolo-
gické oddéleni v kvétnu 2017 pro 24 hodin
trvajici kolisavou slabost pravostrannych
koncetin a pocit nestability. Muz byl zamést-
nan jako fidi¢ pracovniho voziku. Vojenskou
prezencni sluzbu absolvoval bez omezeni.
Koufil 20 cigaret denné a uvadél pravidelny
abuzus alkoholu (pét piv denné). V minulosti
se |écil pro viedovou chorobu gastroduo-
dena, jind sledovana interni a neurologicka
onemocnéni negoval. Nelécil se pro aterial-
ni hypertenzi, hyperlipidemii nebo diabetes
mellitus (DM). Nikdy nemél kardidlni potize
ani arytmii. Pravidelné zadné léky neuzival.
V osobni anamnéze nicméné stoji za zmin-
ku stav zmatenosti a parestezie pravé tvare
v lednu 2017, coz bylo pfi vysetfeni v misté
bydlisté spojovano s moznym abstinen¢nim
syndromem (pacient tyto potize bagatelizoval
a dalsi vysetieni odmitl). Pfi podrobnéjsim
Setfeni se ukdzalo, Ze se mohlo jednat o afazii.
Rodinna a epidemiologicka anamnéza byly
bezvyznamné.

PFi vstupnim vysetfeni pacient spolupra-
coval a byl orientovany viemi modalitami. Re¢
byla lehce dysartricka. V topickém nélezu byla
pfitomna centralni paréza pravého licniho
nervu, tézka paréza pravé horni koncetiny,
stfedné tézkda paréza pravé dolni koncetiny
a lehka ataxie levé dolni koncetiny, NIHS skére
=7 bodu. Interni fyzikdIni nélez byl v mezich
normy, krevni tlak (TK) byl 155/80 mmHg. Muz
byl pfimérené vyzivy, afebrilni a kardiopul-
monalné kompenzovany. Akutni vysetieni
mozku vypocetni tomografii (CT) prokézalo
subakutni hypodenzitu v levé poloviné pon-
tu vel. 9x9 mm, drobnou postischemickou
pseudocystu vel. 8x8 mm v bazélnich gan-
gliich vpravo, chronické ischemické zmény
oboustranné a kortikdlni atrofii sttedniho
stupné. Pfi CT angiografickém vysetieni (CTA)
byla zjisténa okluze segmentl V3, V4 pravé
arteria vertebralis (AV), okluze arteria basilaris
(AB) v celém rozsahu, okluze segmentt P1
obou arteria cerebri posterior (ACP) a okluze
segmentu A2 pravé arteria cerebri anterior
(ACA). Biochemické vysetieni séra, krevni
obraz a koagulace byly v normé. Pacient byl
transportovan do KCC, kde byla provedena di-
gitalni subtrak¢ni angiografie (DSA) vertebro-
bazilarniho povodi, ktera prokazala filiformni
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stendzu pravé AV, okluzi levé AV a okluzi AB
s dobfe rozvinutym kolaterdlnim obé&hem.
Mechanicka trombektomie nebyla indiko-
vana. V rdmci v€asné sekundarni prevence
byl podan i.v. Kardegic 0,5 g a nasledné p.o.
dudlini antiagregace (kyselina acetylsalicylo-
va 100 mg + klopidogrel 75 mg denné) a ro-
suvastatin 20 mg denné. Kontrolni CT mozku
neprokazalo dalsi patologii. Po dobu hospita-
lizace byl TK v mezich normy, také glykemicky
profil byl bez odchylky svédcici pro poruchu
glukézové tolerance nebo DM. Homocystein
byl 9,3 umol/I (norma). Vy3etieni na hyper-
koagula¢ni stavy neprokazalo trombofilii.
Bylo doplnéno i neurosonologické vysetfe-
ni, které prokazalo vyse uvedené obliterace
AV, AB a zmény v oblasti karotickych sifon(,
dle vysetfujiciho Iékafe by nalez mohl od-
povidat vaskulitidé tepen stfedniho kalibru.
Za hospitalizace na neurologické JIP byl pfi
monitorovani EKG zachycen paroxysmus fi-
brilace sini (FS), coz bylo nasledné verifikovano
Holterovskym monitorovénim EKG, pfi kterém
byl téZ zaznamenan jeden paroxysmus FS.
Dudlni antiagregace byla nahrazena antikoa-
gula¢ni 1é¢bou warfarinem. Pfi standardnim
transtorakalnim ECHO srdce se Zjistila hrani¢ni
klidova funkce levé komory, jiné zmény nebyly
zjistény. U kazdého nové ptijatého pacienta
je na naSem oddéleni provadén sérologicky
skrining na syfilis, stejné tomu bylo i v tomto
pfipadé.V pribéhu hospitalizace byl nésledné
z laboratofe nahlasen pozitivni skrining na
syfilis (ELISA testy tfidy IgM a IgG). Soucasné
byl vzorek zaslan do Nérodni referen¢ni labo-
ratofe pro diagnostiku syfilis Statniho zdra-
votniho Ustavu (NRL SZU), kde byla zjisténa
pozitivita VDRL mikro v titru 1:16, pozitivita
TP-PA, TPHA, FTA-ABS IgG a rovnéz pozitivni
byly treponemové protilatky tfidy IgM sta-
novené pomoci testu 19S SPHA v titru 1:8.
Pacient byl vySetfen dermatovenerologem,
kterému popiral jakékoliv rizikové sexudlni
chovani a negoval zmény na k0zi ¢i v oblasti
genitélu (az s odstupem pfiznal nechranény
pohlavni styk s neznédmou ,sexudIni pracov-
nici” pfed sedmi lety). DalSim krokem bylo
provedeni lumbalni punkce s biochemickym
a cytologickym vysetienim likvoru s ndlezem
proteinocytologické asociace s lymfocytar-
ni pleocytézou a s pfitomnosti vyraznéjsi

aktivity bunék monocytérni fady (bilkovina
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Obr. 3. DSA levé AV v bocné projekci ukazuje

okluzi AV vlevo a pidlini kolaterdIni obéh do povodi

a. cerebelli inferior anterior; zleva se kmen AB ne-
plni; pritomny jsou pidini kolaterdly i pro levou
a. cerebelli superior

Obr. 4. MR mozku; ischemické zmény v pravé
poloviné mozkového kmene

Obr. 5. MRA rekonstrukce (volume rendering
technika, VRT) v korondrnim pohledu zobrazuje
t6Zké postizeni soutoku obou AV a proximdini po-
loviny AB

2,099/l, lymfocyty 1248 bunék/3 pl).V likvoru
byla rovnéz zjisténa pritomnost specifickych

protilatek tfidy IgM a IgG proti T.p.p. a tfidy

MOZKOVE PRIHODY

Obr. 6. Transkranidini dopplerovskd sonogratfie se sttedné vyznamnou stendzou distdiniho karotického
sifonu a stfedné vyznamnou stenézou odstupu pravé ACM

Probe:52105

IgG v séru (IgM v séru byly negativni) testem
Western blot (WB). Isoelektrickou fokuzaci
likvoru a krve bylo provedeno i vysetieni in-
tratékalni oligoklonalni syntézy imunoglo-
bulinGi s ndlezem vysoké syntézy IgM, IgA,
IgG, FLC-kappa a FCL-lambda. Nalezy v likvoru
a v séru byly konzultovany v NRL SZU s opako-
vanou pozitivitou sérologie v krvi (VDRL mikro
v titru > 1:32, TP-PA, TPHA a 19S IgM SPHA
v titru 1:16). Toto vedlo ke stanoveni diagnézy
neurosyfilis. Dalsi cilena vysetieni neprokazala
pozitivitu HIV, hepatitid A, B, C, chlamydii,
a ani zadné dalsi infek¢ni, predevsim pohlavné
pfenosna onemocnéni. O¢ni vysetieni véetné
oc¢niho pozadi bylo normalni. Pfi provedeném
vySetifeni mozku magnetickou rezonanci (MR)
byly patrné dvé postischemické pseudocysty
v mozkovém kmeni a nékolik dalsich drob-
nych pseudocyst supratentoridlné (obrazek 3).
Pfi MR angiografii byl nalez na mozkovych
tepnach obdobny jako pfi DSA (obrazek 4).
Lécba byla zahdjena i.v. poddvanym
benzylpenicilinem (Penicilin G) 5 MIU a 6 h
po dobu 14 dnl + Hydrocortison 200 mg
i.v. v prvnich tfech dnech. Nasledovala i.m.
aplikace depotniho penicilinu (Retarpen
2.4 MIV), coz bylo opakovéno za 7 a 14 dn(.
Béhem hospitalizace se klinicky stav pacienta
zlepsil s vyznamnou regresi neurologického
deficitu. Pfi propusténi mél pacient lehkou
pravostrannou hemiparézu, byl samostatné

mobilni a sobésta¢ny pro bézné denni uko-
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ny (modifikovana Rankinova skala, mRS = 2).
| béhem ambulantnilécby véetné rehabilitace
neurologicky deficit nadale ustupoval, za tfi
mésice po iCMP byla mRS = 1. V dalsim pri-
béhu se pacient vratil do prace, a to na pozici
vratného. Zije se stalou partnerkou.
Kontrolni neurosonologické vysetfeni
s odstupem tii a deviti mésicl od lécby pro-
kézalo zlepseni tokl v AV a ACP oboustranné
pfi chronické okluzi AB, zlep3en byl i nalez
v obou karotickych sifonech. Kontrolni vy-
Setieni likvoru probéhlo po pul roce od 1é¢by
(bilkovina 1,06 g/, lymfocyty 27 bunék/3 pl),
mirné se snizila oligoklonalni intratékalni syn-
tézalgG, IgA, IgM, FLC-kappa, FLC-lambda, ale
pretrvavala pozitivita specifickych protilatek
tridy 1gG a IgM vcetné metody WB. Po kon-
zultaci s NRL SZU bylo indikovano pieléceni
i.v. ceftriaxonem 2 g a 24 h po dobu 21 dni
doplnéné pulzem i.v. methylprednizolonu
5x250 mg a 24 h. Dalsi kontrolni vysetieni
likvoru bylo provedeno za pul roku s dalsim
Ustupem serézniho zanétu (bilkovina 0,83 g/I,
lymfocyty 61 bunék/3 pl), déle vymizela po-
zitivita specifickych protilatek IgM a jen hra-
ni¢ni byla intratékalni oligoklondlni syntéza
protilatek IgG, IgA, IgM, FLC-kappa a lambda.
V krvi doslo ke snizeni titru VDRL mikro pod
1:32. Kontrolni MRl mozku a MRA s odstu-
pem jednoho roku byly stacionérni. V inoru
2019 byl pacient na nd$ popud pfesetfen na
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Klinice infek¢nich, parazitarnich a tropickych
nemoci se zavérem meningovaskularni forma
neurosyfilis. Dalsi ATB terapie nebyla indiko-
véna a bylo doporuceno opakovat vysetreni
likvoru z lumbalni punkce. V likvoru pretrva-
vala proteinocytologickd asociace s mirnou
lymfocytérni pleocytézou (bilkovina 0,77 g/I,
lymfocyty 41 bunék/3 ul). Pfi cytologickém
vysetieni byla zjiSténa prevaha lymfocytu (asi
10 % bylo aktivovanych), mélo ¢etné mono-
cyty a ojedinélé neutrofilni granulocyty se
segmentovanym jadrem. Pfetrvavala absence
pfitomnosti specifickych protilatek ve tridé
IgM proti T.p.p. v likvoru i krvi.

Diskuze

Neurosyfilis tvofi vzacnou skupinu ne-
moci CNS s variabilnim prdbéhem a rozma-
nitymi klinickymi obrazy vcetné fokalnich
neurologickych symptomu. Nasi kazuistikou
jsme chtéli upozornit nejen na ojedinéle se
vyskytujici MVS, ale také na mozné diagnos-
tické a etiologické rozpaky pokud je nahle
vznikly fokalni neurologicky deficit prvym
klinickym projevem do té doby neznamé
infekce T.p. p. Divodem je téz soucasna ne-
pfizniva epidemiologicka situace, kdy s na-
rdstem syfilis stoupd i pocet nelécenych ne-
bo nedostatec¢né Iécenych pacient(, a tim
zvysené riziko syfilitické infekce CNS. Situaci
rovnéz komplikuje fakt, Ze k postizeni CNS
nedochazi u kazdého nakazeného pacienta,
pficemz klinicky manifestni neurosyfilis se
rozvine ptiblizné u 5-10 % nelécenych pa-
cientl (Behrouz et al., 2011; Vanousova et
al., 2012).

MVS je endarteritida mozkovych a midnich
tepen, ktera vede k trombdzam a infarktim.
V dobé pred nastupem ATB do bézné klinic-
ké praxe postihovala MVS 3,2-15 % neléce-
nych syfilitickych pacientll (Hooshmand et
al., 1972; Ghanem, 2010; Merritt et al., 1946;
Moore 1943).V soucasné literatufe nachazime
prevazné kazuisticka sdéleni (Barragan et al.,
2018; Donald et al., 1987; Han et al., 2004). MVS
nema zadnou typickou klinickou manifestaci
ani patognomické nalezy pfi zobrazovacich
vysetfenich, jako je CT ¢i MRI. Jednim ze spe-
cifickych ryst MVS je vyskyt mozkovych nebo
misnich infarkt u mladsich osob (zpravidla
< 50 let), které obvykle nemaji zadné klasic-
ké cerebrovaskularni rizikové faktory. V préci
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Merritta z roku 1946 bylo 75 % pacientli s MVS
mladsich 50 let. Casné klinické pfiznaky mo-
hou byt nespecifické pod obrazem bolesti
hlavy, zavrati, podrazdénosti, Unavy ¢i ne-
spavosti. U vice nez 75 % pacientl s MVS se
jedna o ndhly vznik fokéalnich neurologickych
pfiznakd (Ghanem, 2010).

Pfipad naseho pacienta je v mnoha zna-
cich podobny dfive publikovanym pfipadim
MVS. Jednalo se o 52letého muze, ktery kromé
koureni a pravidelného abuzu alkoholu nemél
zadné klasické” vaskularni rizikové faktory.
Fokalni neurologické pfiznaky se rozvinuly
nahle, stejné jako u akutni iCMP jakékoliv jiné
etiologie. Zajimavym nalezem byly mnoho-
Cetné tepenné stendzy a okluze s postizenim
AV, AB, obou ACP a pravé ACA. Tento nélez
nebyl typicky ani pro 52letého kufaka a nazna-
¢oval moznost vzacnéjsi etiologie, predevsim
arteritidy s naslednymi trombézami s oblitera-
ci tepen a mozkovymi infarkty. K ivaze o MVS
nas viak tento ndlez v dobé prijeti nevedl,
navic se jednalo o pacienta, ktery nevykazoval
zndmky rizikového sexualniho chovani. Az
pozdéji pfiznal ndhodny a nechranény po-
hlavni styk z doby asi sedm let pfed rozvojem
iCMP, coz by odpovidalo typickému obdobi
rozvoje MVS, které je 5-12 let po primarni
infekci T.p.p. MVS se ve vétsiné pripadl pro-
jevuje postizenim ACM a jejich vétvi, pficemz
druhou nejcastéji postizenou tepnou je AB.
Vzéacnosti ale nejsou ani vice¢etné tepenné
okluze, které jsou pfitomny asi u 12 % paci-
entud (Behrouz et al., 2011; Merritt et al., 1946).
Zachyt paroxysmu FS mohl u naseho pacienta
naznacovat kardioembolickou etiologii iCMP.
I ndlez ischemickych zmén ve vice povodich
mohlo tuto pticinu podporovat, ale nalez na
angiografickych vysetfenich nebyl z naseho
pohledu signifikantni a patognomicky pro
kardioembolizaci. Zadvaznéjsi morfologické
postizeni srdce a aorty bylo vylouéeno echo-
kardiografickym vysetfenim. Kardiovaskularni
projevy syfilis jsou ptitomny predevsim v jejim
terciarnim stadiu (20-30 let po primarni in-
fekci) a vyznacuiji se postizenim aorty s aorti-
tidou, aortalni insuficienci nebo aneurysma-
tem (Vodicka, 2015). FS nepatii mezi typické
kardialni projevy.

Zéakladem diagnostiky MVS je verifikace
nebo vylouceni pfitomnosti infekce T. p. p. po-
moci sérologickych test(. Také v nasem pfipa-
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dé byl pozitivni sérologicky skrining na syfilis
prvnim krokem pro urceni spravné diagndzy,
etiologie a adekvatni lé¢by iCMP.V prvém sle-
du se u naseho pacienta jednalo o pozitivitu
bazélniho sérologického testu (ELISA IgM, IgG)
s dalsi verifikaci a pozitivnimi treponemovymi
i netreponemovymi testy. Klicovou roli v dia-
gnostice MVS ma biochemické, cytologické
a sérologické vysetrenilikvoru. Pro MVS stejné
jako ostatni formy neurosyfilis svédci likvo-
rovy nalez ser6zniho zanétu s lymfocytarni
pleocytézou > 5 bunék/ul, sttedné zvySenou
bilkovinou > 0,5-0,7 g/| a pozitivni sérologii
(Janier et al., 2014; Vanousova et al., 2012).
U naseho pacienta byla pfitomna proteino-
cytologicka asociace s lymfocytarni pleocyto-
zou. Pro konfirmaci byl nasi laboratofi zvolen
test WB, ktery potvrdil vyznamnou pfitomnost
specifickych protilatek tfidy IgM a IgG proti
T.p.p. v likvoru a ttidy IgG v séru (IgM v séru
byly negativni). Dle souc¢asnych doporuceni
mezi konfirmacni testy patii FTA-ABS, 19S IgM
SPHA a pravé WB (Janier et al., 2014; Hernao-
Martinez et al., 2014). V recentné publikova-
né kazuistice pacienta s MVS s trombo6zou
bazilarni tepny a subakutni ischemii pontu
byla diagnéza potvrzena vysokymi titry VDRL
v krvia likvoru (Barragan et al.,, 2018). Pozitivita
VDRL v krvi a likvoru svéd¢i pro postizeni CNS,
nicméné negativita VDRL v likvoru diagnézu
neurosyfilis nevylucuje. Vyssi senzitivitu maji
testy FTA-ABS nebo WB (Timmermas et al.,
2004).

Kauzélni terapii neurosyfilis jsou ATB.
Lékem prvnivolby je i.v. benzylpenicilin 18-24
miliond 1U/24 h po dobu 10-14 dnd. Po za-
hajeni 1écby se muze rozvinout Jarischova-
Herxheimerova reakce, proto je zadouci
v prvnich tfech dnech podavat kortikoste-
roidy. Pokud se nerozvinou dalsi a zdvaznéjsi
komplikace, neni nutné 1écbu prerusit. ATB
druhé volby jsou i.v. ceftriaxon 1-2 g/den po
dobu 10-14 dni nebo i.m. prokain-benzyl-
penicilin 3 miliony IU/den béhem 10-14 dnd.
U nemocnych s alergii na penicilin je doporu-
¢eno nejprve provést desenzibilizaci (Janier et
al., 2014). Po |é¢bé neurosyfilis se sérologické
kontroly likvoru doporucuje provadét v od-
stupu Sesti mésic po dobu dvou let nebo
do normalizace likvoru. K1é¢bé ATB druhé
volby se pfistupuje, kdyz nedojde k vyznam-
nému poklesu pleocytézy nebo pokud i po
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dvou letech od |é¢by neni likvor normalizovén
(Behrouz et al., 2011).

Zavér

| pfes nizky vyskyt neurosyfilis ma znalost
jejiho prabéhu, klinického obrazu a pomocnych
vysetfeni ddlezité misto v diferencialni diagnos-
tice fady neurologickych onemocnéni véetné
neurovaskularnich. Nas pfipad dokumentuje
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