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Streszczenie

W rozpoznaniu Kity bardzo istotna rolg odgrywaja wyniki badan laboratoryjnych, potwierdzajacych zakazenie Treponema pallidum. Ponadto
bierze sie pod uwage obraz kliniczny oraz doktadnie zebrany wywiad epidemiologiczny. Lekiem z wyboru w leczeniu kity pozostaje penicy-
lina, ktorej dawkowanie i czas terapii zaleza od postaci oraz czasu trwania choroby. W drugiej czesci artykutu dotyczacego kity przedsta-
wiono w sposéb bardzo szczegétowy metody diagnostyczne choroby oraz najnowsze zalecenia dotyczace terapii.

SEOWA KLUCZOWE: kifa, diagnostyka laboratoryjna Kity, leczenie.

Summary

In syphilis diagnosis an important role is linked to results of laboratory tests, confirming infection with Treponema pallidum. Moreover
the clinical picture and carefully gathered epidemiology research are being taken into account. The drug of choice is penicillin, wchile
dozing and time of therapy depend on the form and the duration of the disease. In the second part of article regarding syphilis the diag-
nostics methods of diseases and the newest recommendations concerning therapy were presented in very detailed way.
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Diagnostyka

Rozpoznanie Kity opiera si¢ na obrazie klinicznym,
doktadnie zebranym wywiadzie epidemiologicznym oraz
wynikach badan laboratoryjnych, potwierdzajacych za-
kazenie krgtkiem bladym. Diagnostyka bezposrednia kity
pozwala na wykazanie obecnosci T. pallidum w skdrze lub
w innych tkankach, natomiast podstawe diagnostyki po-
sredniej choroby stanowi wykrywanie przeciwciat prze-
ciwko kretkom bladym w surowicy krwi i w ptynie mo-
zgowo-rdzeniowym. W przypadku obecnosci saczacych
zmian kity | i Il okresu oraz kity wrodzonej wczeshej
bezposrednia metode identyfikacji kretkow bladych z wy-
boru stanowi badanie w ciemnym polu widzenia mikro-
skopu s$wietlnego. Ograniczenia metody dotycza zmian
chorobowych umiejscowionych w obrebie jamy ustnej lub
w okolicy odbytu. Zwiazane jest to z obecnoscia w tych
okolicach kretkow saprofitycznych oraz trudnosciami w
odrdznieniu ich od patogennych T. pallidum. Alternatywe
stanowi metoda immunofluorescencji bezposredniej, zale-
cana w przypadkach klinicznego podejrzenia kity i ujem-
nych wynikéw badan serologicznych. W przypadku trud-
nosci w interpretacji wynikéw badan serologicznych mo-
zna zastosowac¢ bardzo czute badanie zakaznosci materiatu
pobranego od chorego dla krélika doswiadczalnego (rab-
bit infectivity testing — RIT) lub metody amplifikacji kwa-
sow nukleinowych (polymerase chain reaction — PCR).
Dodatnie wyniki uzyskane przy zastosowaniu tych metod
stanowia najbardziej wiarygodne potwierdzenie kity [1-14].

W diagnostyce serologicznej choroby zastosowanie
znajduja dwie grupy odczyndw:

— niekretkowe (klasyczne, nieswoiste), ktére za po-
moca antygendw lipidowych wykrywaja reaginy ki-
towe (RPR - rapid plasma reagin card; USR — un-
heated serum reagin test oraz VDRL — Venereal
Disease Research Laboratory)

— kretkowe (swoiste), za pomoca ktdrych wykrywamy
przeciwciata przeciwko kretkom bladym np. TPHA
(Treponema pallidum haemagglutination assay);
FTA-ABS (fluorescent treponemal antibody absporp-
tion test) czy TPI (Treponema pallidum immobiliza-
tion test) [1-2].

Odczyny niekretkowe wykrywaja przeciwciata prze-
ciwlipidowe Kklasy IgG i IgM, tworzace si¢ w odpowie-
dzi na lipidy kretka i znajduja zastosowanie gtownie w
badaniach przesiewowych choroby. Czutos¢ wszystkich
odczynow niekretkowych jest podobna i zmienna w
poszczegblnych okresach choroby, dla kity | okresu
wynosi ona 80%, dla Kity Il okresu i utajonej wczesnej —
100%, natomiast dla kity utajonej i objawowej p6znej —
71%. Dodatnie wyniki odczynéw pojawiaja sie w 5-6
tygodniu zakazenia, a ich miano szybko wzrasta. Miano
VDRL powyzej 1:16 sugeruje czynna posta¢ zakazenia,
niskie (1:8) natomiast moze utrzymywac sig¢ przez wiele
lat po leczeniu kity pdéznej. Jezeli miano nie ulega obni-
zeniu po leczeniu kity objawowej wczesnej w okresie 3
miesiecy lub w przypadku Kkity utajonej wczesnej po
6-12 miesiacach nalezy podejrzewa¢ rozwoj Kity uktadu
nerwowego. Odczyny klasyczne znajduja zastosowanie
w monitorowaniu skutecznosci leczenia — czterokrotny
wzrost ich miana sugeruje niepowodzenie terapeutyczne
lub reinfekcje.
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Fatszywie dodatnie wyniki odczynéw klasycznych,
czyli odczyny biologicznie mylne dotycza okoto 1% pa-
cjentdw i wystepuja m.in. w chorobach autoimmunolo-
gicznych, w $wiezym zawale migsnia sercowego oraz
w czasie ciazy. Wyniki fatszywie ujemne moga wystapic¢
w zakazeniu HIV oraz u 1-2% chorych na kite Il okresu,
u ktérych wysoki poziom przeciwcial uniemozliwia reak-
cje sklaczkowania (tzw. reakcja prozonalna), jednak po
rozcienczeniu surowicy uzyskuje sie wowczas wyniki
dodatnie [1-2, 9, 11-12, 15-18].

Odczyny kretkowe znajduja zastosowanie w diagnosty-
ce kity jako odczyny weryfikujace, potwierdzajace wyniki
odczynéw niekretkowych. Jako antygeny wykorzystuje si¢
w nich antygeny naturalne kretka (zywe lub utrwalone
komorki T. pallidum, fragmenty kretkéw rozbitych za po-
moca ultradzwiekéw), a w najnowszych uzywa sie biatka
uzyskanego metoda rekombinacji w komoérkach Eschericha
coli lub syntetycznie. W praktyce w naszym Kkraju najcze-
sciej uzywa sie odczynu immunofluorescencji kretkow —
FTA, jego modyfikacji absorpcyjnej — FTA-ABS oraz od-
czynu biernej hemaglutynacji — TPHA. W kile 11 okresu
i pozniejszych stadiach choroby swoistos¢ i czutos¢ odezy-
néw FTA-ABS i TPHA jest bardzo wysoka i wynosi od 94
do 100%. W najwczesniejszym okresie choroby wartosé
diagnostyczna odczynu immunofluorescencji jest wigksza
niz odczynu hemaglutynacji. Wynika to z szybkiej pozyty-
wizacji odczynu — juz w pierwszym tygodniu trwania ob-
jawu pierwotnego, a nawet pod koniec okresu wylegania.
Po leczeniu miano odczyndw spada, ale moga one pozosta¢
trwale dodatnie [1-2, 5, 14-16].

Odczyn FTA — wykrywa przeciwciata skierowane prze-
ciw biatkowemu antygenowi grupowemu, wspolnemu dla
rodziny Spirochetaceae i z tego powodu nie znajduje zasto-
sowania w diagnostyce kity. Z powodzeniem stosowany
jest natomiast w ocenie dynamiki procesu chorobowego
oraz kontroli wynikow leczenia. Wstepna absorpcja badanej
surowicy antygenami uzyskanymi z kretkow hodowlanych
pozwala na usuniecie przeciwciat skierowanych przeciwko
kretkom saprofitycznym, co zdecydowanie zwieksza swo-
istos¢ odczynu FTA-ABS, dzieki czemu jest on powszech-
nie stosowany w weryfikacji serologicznego rozpoznania
kity. W diagnostyce kity wrodzonej oraz najwczesniejszych
okres6w zakazenia kitowego stosowana jest modyfikacja
odczynu — IgM FTA-ABS. Odczyn TPHA wysoka czuto-
scia w pdzniejszych okresach zakazenia zdecydowanie
przewyzsza inne odczyny kitowe, stad znajduje praktyczne
zastosowanie w przypadkach watpliwych. Technika odczy-
nu unieruchamiania kretkow (TPI) jest bardzo pracochton-
na i kosztowna, i polega na zjawisku unieruchamiania, w
obecnosci  czynnego dopetniacza, zywych patogennych
kretkdw, pasazowanych na jadrach kréliczych. W ostatnim
czasie wskazania do zastosowania odczynu TPl zostaty
bardzo ograniczone, jednak w naszym kraju odczyn ten
pozostaje Kryterium weryfikacji serologicznego rozpozna-
nia kity [1-2, 5, 14-16].

Odczyny immunoenzymatyczne zostaty wprowadzone
do diagnostyki kity w potowie lat 70-tych XX wieku. Ich
zasada opiera si¢ na wykazaniu reakcji antygen-przeciw-

ciato droga inkubacji kompleksu z surowica odpornosciowa
sprzezona z enzymem i umozliwia automatyzacje wyko-
nywania odczynéw. Opisano wiele modyfikacji kitowych
odczyndw immunoenzymatycznych, zaleznie od uzytego
antygenu. Sa one rekomendowane zaréwno do badan prze-
siewowych, a takze jako odczyny potwierdzajace. Niestety
wysoka cena ogranicza ich powszechne zastosowanie w
naszym kraju [1-2, 5, 14-16].

Za pomoca odczynu Western-blot mozna wykry¢ swo-
iste przeciwciata przeciwko biatkowym antygenom krgtka.
Wynik uwaza si¢ za dodatni, gdy w badanej surowicy
obecne sa przeciwciata przeciwko 3 sposrdd 4 antygendw
kretka o masie czasteczkowej 15, 17, 44,51 47 kDa [5, 14].

Leczenie

Antybiotykiem z wyboru w leczeniu kity pozostaje pe-
nicylina. Dawkowanie i czas leczenia zaleza od postaci oraz
czasu trwania choroby [14]. Zgodnie z zaleceniami IUSTI
(International Union Against Sexually Transmitted Infec-
tions) z 2008 roku w kile wczesnej objawowej oraz utajonej
mozna zastosowa¢ jednorazowa iniekcje domigsniowa
penicyliny benzatynowej w dawce 2,4 min jednostek, alter-
natywe stanowi 10-14-dniowa kuracja penicylina proka-
inowa w dawce 0,6 min jednostek/dobe. W przypadku
udowodnionej nadwrazliwosci na penicyline lub w razie
odmowy leczenia parenteralnego zastosowanie znajduja
antybiotyki alternatywne: doksycyklina (200 mg/dobe),
tetracyklina (4 x 500 mg), erytromycyna (4 x 500 mg) oraz
azytromycyna (2 g). Trzy pierwsze leki powinny by¢ sto-
sowane przez okres 2 tygodni, w przypadku azytromycyny
wystarczajace jest zastosowanie jednorazowej dawki. W le-
czeniu kity péznej utajonej, sercowo-naczyniowej i kilako-
wej leczenie penicyling prokainows powinno trwa¢ od 17
do 21 dni, natomiast leczenie alternatywne nalezy wydtuzy¢
do 28 dni (doksycyklina, tetracyklina, erytromycyna).
Mozna takze zastosowac 3 iniekcje penicyliny benzatyno-
wej po 2,4 min jednostek (w 1., 8. i 15. dniu). W leczeniu
kity osrodkowego ukladu nerwowego nalezy stosowaé
penicyling benzylowa droga dozylna w dawce 12-24 min
jednostek na dobg przez 18-21 dni lub penicyling proka-
inowa w iniekcjach domigsniowych w dawce 1,2-2,4 min
jednostek na dobe tacznie z doustnie podawanym probene-
cidem (4 x 500 mg/dobg) przez 10-17 dni. Terapig alterna-
tywna stanowi 28-dniowe leczenie doksycykling w dawce 2
x 200 mg na dobg. U kobiet cigzarnych w przypadku kity
wczesnej stosuje sie jednorazowa iniekcje penicyliny ben-
zatynowej w dawce 2,4 min jednostek na dobg (mozna
ewentualnie dawke powtdérzy¢é w 8 dniu) lub penicyling
prokainowa w dawce 0,6-1,2 min jednostek na dobe przez
10-14 dni. W leczeniu kity p6znej zastosowanie znajduje
erytromycyna w dawce 4 x 500 mg przez 14 dni (dodatko-
wo leczenie doksycyklina po porodzie) albo ceftriakson 500
mg domigsniowo przez 10 dni.

W leczeniu kity wrodzonej nalezy zastosowac jeden
zZ ponizszych schematow:

— penicylina benzylowa 150 000 jednostek/kg m.c./

dobe dozylnie przez 10-14 dni
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— penicylina prokainowa 50 000 jednostek/kg m.c/

dobe domiesniowo przez 10-14 dni

— penicylina benzatynowa 50 000 jednostek/kg m.c.

domigsniowo w dawce jednorazowej (przy pra-
widtowym wyniku badania ptynu mézgowo-rdze-
niowego).

Po zakonczeniu leczenia wszyscy chorzy podlegaja

kontrolnym badaniom klinicznym oraz serologicznym.
Czas obserwacji zalezy od okresu choroby oraz od za-
chowania si¢ odczynéw [1-2, 19].

W przebiegu leczenia kity moga wystapi¢ nastepuja-

ce powiktania:

1.

Wstrzas anafilaktyczny — jest to najostrzejsza po-
sta¢ reakcji anafilaktycznej, bedaca stanem zagro-
zenia zycia. Jedna z najczestszych przyczyn wyste-
powania wstrzasu stanowi penicylina.

Odczyn Jarischa, Herxheimera i Lukasiewicza — cha-
rakteryzuje sie on wystapieniem goraczki, zaostrze-
niem zmian chorobowych, obrzekiem weztéw chton-
nych, ostabieniem, bélami gtowy, bélami miesni oraz
leukocytoza z limfopenia. Objawy pojawiaja Sie naj-
czesciej w ciagu pierwszych 12 godzin leczenia. SKor-
ne objawy odczynu dotycza blisko potowy chorych
z reakcja goraczkowa. Mozna zapobiega¢ wystapieniu
odczynu przez podanie glikokortykosteroidéw 24 go-
dziny przed wiaczeniem leczenia przeciwkretkowego.
Reakcja pseudoanafilaktyczna (zespdt Hoigne’a) — jest
to zespdt objawow neurologicznych, do rozwoju kto-
rych dochodzi po domiesniowym podaniu penicyliny
prokainowej. Patomechanizm reakcji pozostaje nieja-
sny, prawdopodobnie zwiazany jest z przedostawa-
niem sie prokainy do drobnych naczyn, w nastepstwie
czego dochodzi do powstania mikrozatorow lub tok-
sycznym dziataniem prokainy na tkanke mozgowsa.
Objawy pojawiaja sie w kilkanascie sekund do kilku
minut od podania leku. Zespdt charakteryzuje si¢ mie-
dzy innymi wystepowaniem panicznego lgku przed
$miercia, halucynacjami, parastezjami, omamami stu-
chowymi oraz wzrokowymi. Objawy utrzymuja si¢
zwykle okoto 15 min. W leczeniu zastosowanie znaj-
duja leki sedatywne i przeciwdrgawkowe [1-2, 20].
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