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Sifiliz, Treponema pallidumun neden olduðu
kronik, multisistem bir hastalýktýr. Cinsel iliþki

ile veya vertikal olarak anneden çocuða geçerek
yayýlýr (Bharucha 2000, Adams ve ark. 2000,
Rowland ve Stefanis 2000). Nörolojik hastalýk
sekonder ve sonraki evrelerde belirgindir
(Bharucha 2000, Rowland ve Stefanis 2000). 

Organizma inokulasyondan 3-18 ay sonra SSS’ye
(Santral Sinir Sistemi) geçer. Ýkinci yýlýn sonunda
SSS tutulumu olmamýþsa -BOS (negatif) ise- 1/20
oranýnda, beþinci yýlýn sonunda SSS tutulumu
olmamýþsa 1/100 oranýnda nörosifiliz geliþim riski
vardýr (Adams ve ark. 2000). Semptomatik nörosi-
filiz, tedavisiz sifiliz vakalarýnýn yaklaþýk %4-9’unda
geliþir. (meningovasküler sifiliz %2-3, jeneralize
parezi %2-5 ve tabes dorsalis %1-5 oranýnda
olmak üzere) (Bharucha 2000, Rowland ve
Stefanis 2000).

Primer sifiliz, organizma ile karþýlaþýlmasýndan 3-90
gün sonra, bulaþma yerinde geliþen, þankr olarak
adlandýrýlan, bir veya daha fazla primer deri lez-
yonu ile karakterizedir. Nörolojik hastalýk-
vakalarýn %30’unda SSS’ye asemptomatik yayýlým
belirlenmesine karþýn primer sifilizde nadir olarak
görülür. Sekonder sifiliz temastan sonraki 2-12 haf-

talarda meydana gelir. Yaygýn infeksiyonda klinik
olarak ateþ, kas aðrýsý, jeneralize lenfadenopati, raþ
ve sifilitik menenjit veya kranyal nöropati gibi
nörolojik semptomlar görülebilir. Sekonder sifilizli
hastalarýn yaklaþýk %30’unda BOS, meningeal
infeksiyonu göstermesine karþýn, yalnýz %1-2 hasta
semptomatik olur. Ýkinci evrenin gerilemesinden
sonra hastalar, hastalýðýn sadece seroloji ile belir-
lenebildiði latent, asemptomatik döneme girer.
BOS, bu evrede genellikle normal olup, anormallik
varsa ise asemptomatik nörosifiliz olarak kabul
edilir. Tedavisiz hastalarýn 1/3’ünden fazlasýnda ter-
siyer sifiliz geliþir. Tersiyer dönemde geliþen nörosi-
filizin erken görünümü pür meningeal veya
meningovasküler hastalýk olarak primer infek-
siyondan 5-10 yýl sonra, geç dönem görünümü ise
10-30 yýl sonra görülür. Jeneralize parezi, serebral
parankimal tutulumu, tabes dorsalis ise sifilitik
myelonöropatiyi tanýmlar. Sifilitik gom, beyin ve
medulla spinalis yüzeyinde oluþan granülomlardýr
(Bharucha 2000, Adams ve ark. 2000, Rowland
ve Stefanis 2000, Clark ve Danbolt 1964, Cintron
ve Pachner 1994).

Nörosifiliz, yaygýn hastalýðýn tüm evrelerinde
görülebilir. Ayný patolojik olaylarýn farklý klinik
görünümünün sonucu olarak sifilitik menenjit,
meningovasküler sifiliz, jeneralize parezi ve tabes
dorsalis tablolarý ortaya çýkmaktadýr (Bharucha
2000). Antibiyotiklerin yaygýn kullanýmý ile klasik
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bir nörosifiliz tablosu yerine, beklenen tüm özellik-
lerin görülmediði, daha hafif veya çeþitli sendrom-
larýn klinik özelliklerinin kombinasyonlarý
bildirilmektedir (Rowland ve Stefanis 2000).
Günümüzde geliþmiþ ülkelerde sifilizin nörolojik
komplikasyonlarý genellikle HIV-pozitif hastalarda
görülmektedir (Bharucha 2000, Berger 1991).
Ancak ülkemizde halen HIV-negatif olan nörosifiliz
vakalarý bildirilmektedir. 

Bu yazýda klinik, laboratuvar ve tedavi özellikleri
ile nörosifiliz tanýlý bir olgu sunulmuþtur. 

OLGU

Olgumuz 35 yaþýnda, erkek, unutkanlýk, tuhaf
davranýþlar ve konuþmasýnda bozulma yakýnmalarý
ile kliniðimize yatýrýldý. Öyküsünde kendisine ait
bakkal dükkanýný iþleten hastanýn son 1.5 yýldýr
müþterilere karþý kötü ve tuhaf davrandýðý, hesap
yapamadýðý belirtildi. Ek olarak sað vücut yarýsýn-
da uyuþma ataklarý, unutkanlýk, kekeleyerek
konuþma, perseküsyon hezeyanlarý ve halüsinas-
yonlarý olduðu öðrenildi. Öz ve soy geçmiþinde,
fizik muayenesinde özellik yoktu. Nörolojik
muayenede: Bilinç açýk, koopere ve yönelimi yýla
karþý bozuktu. Konuþmasý ýlýmlý dizartrik olan has-
tanýn kranyal alan muayenesinde pupil çap ve
þekilleri normal ve eþit büyüklükteydi. Direkt ve
indirekt ýþýk refleksi normaldi. Diðer kranyal sinir
muayenelerinde de özellik yoktu. Motor sistem
muayenesinde parezi saptanmadý. Derin tendon
refleksleri dört ekstremitede canlý, taban cildi
refleksi bilateral fleksördü. Bilateral olarak
Hoffman refleksi alýnýyordu. Bilateral intansiyonel
tremoru olan hastanýn serebellar testleri dört
ekstremitede ýlýmlý olarak bozuktu. Ekstrapiramidal
sistem muayenesinde rijidite, istemsiz hareket ve
diþli çark bulgularý yoktu. Yüzeyel duyu muaye-
nesinde özellik yoktu, vibrasyon duyusu her iki alt
ekstremitede azalmýþtý. Romberg negatifti.
Yürüyüþü hafif ataksik izlenimdeydi. 

Rutin laboratuvar incelemelerinde trigliserid: 193
mg/dl (normal deðerler: 50-150 mg/dl) yüksekliði
dýþýnda özellik yoktu. Hemogram incelemesi
normaldi. Sedimantasyon 19 mm/saat’ti. Tam
idrar incelemesi, EKG ve akciðer grafisi normaldi. 

Oryantasyon, dikkat, dil, bellek, praksi ve vizyo-
spasyal iþlevler ile frontal aksa iliþkin yetilerin
deðerlendirildiði kognitif testlerde; kayýt belleðinin

korunduðu ancak geri çaðýrmanýn etkilendiði sub-
kortikal tipte bellek kusuru, vizyo-spasyal iþlevlerde
orta derecede etkilenme, frontal aksa iliþkin
testlerde soyutlama, planlama ve verbal akýcýlýkta
belirgin, muhakemede daha hafif düzeyde etkilen-
me, dil iþlevlerinde verbal akýcýlýkta azalma ve
kelime bulma güçlüðü, okuma ve yazma yeti-
lerinde bozulma ile karakterize yaygýn bir kognitif
yýkým tespit edildi. 

15 gün ara ile çekilen iki EEG incelemesinde sol
hemisferde yaygýn bioelektrik aksama hali sap-
tandý. 

Kranyal MRI incelemesinde, 7 ay önce yapýlan
incelemeye göre belirgin ilerleme gösteren, hemis-
feral diffüz kortikal atrofi, beyaz cevherde volüm
kaybý ve ventriküllerde atrofiye baðlý dilatasyon
görüldü. 

Öykü özellikleri ve yaþ göz önüne alýnarak demans
etiyolojisi için ek laboratuvar incelemeleri yapýldý.
Bu incelemelerden; tiroid hormonlarý, vitamin B12

düzeyi, seruloplazmin ve 24 saatlik idrarda bakýr
deðerleri normal sýnýrlardaydý. Kan VDRL ve anti-
HIV negatifti. Ýki kez BOS (beyin omurilik sývýsý)
incelemesi yapýldý. Ýlk incelemede BOS proteinin
101.7 mg/dl yüksekliði dýþýnda özellik yoktu.
Herhangi bir tedavi uygulamadan 10 gün sonra
yapýlan ikinci incelemede de protein 80.8 mg/dl
saptandý. Her iki incelemede de diðer rutin
incelemeler normaldi ve atipik hücre saptanmadý.
Genç demans olgusu olduðundan ve diðer etiyolo-
jik nedenlere yönelik laboratuvar desteði saðlana-
madýðýndan yapýlan kan anti-Treponema pallidum
IgM; pozitif, RPR; negatif, TPHA; pozitif BOS
VDRL, RPR ve TPHA pozitif saptandý. Ýkinci kez
tekrarlanan anti-HIV yine negatifti. 

Öykü ve klinik seyri, MRI görüntüleri ve laboratu-
var bulgularý ile nörosifiliz tanýsý konan hastaya 14
gün süresince kristalize penisilin uygulandý. 

Psikiyatri konsültasyonunda hipnogojik özellikli
halusinasyonlar, büyüklük hezeyanlarý, paranoid
fikirlerle desteklenen anksiyete tablosu nedeniyle
haloperidol, klonazepam ve biperiden tedavisi
baþlandý. 

TARTIÞMA

Progressif demans etiyolojisinde nörosifiliz de akla
gelmelidir. Jeneralize parezi, parankimatöz nörosi-
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filizin bulgusu olup, genellikle infeksiyon bulaþ-
masýndan 15-30 yýl gibi uzun bir dönemden sonra
geliþir (Roberts ve ark. 1992, Russouw ve ark.
1997). Nörosifilizin bu formu dementia paralytica,
jeneralize parezi veya sifilitik meningo-ensefalit
olarak da adlandýrýlýr (Rowland ve Stefanis 2000).
Progressif demansa ek olarak, bu hastalarda
emosyonel labilite, paranoya, illüzyon, grandiyöz
delüzyonlar, halusinasyonlar ve uygunsuz
davranýþýn dahil olduðu, geniþ çeþitlilik gösteren
psikiyatrik tablo görülür. Jeneralize parezi, antibi-
yotik döneminden önce olduðu gibi Güney
Afrika'da hala akut psikiyatrik tablo ile baþvuran
tüm hastalarýn %1.3 gibi önemli bir yüzdesine eti-
yolojik neden olabilir (Roberts ve ark. 1992).
Davranýþ deðiþikliði psikoza benzer. Fakat en
yaygýn problem hafýza kaybý, karar verme güçlüðü
ve emosyonel labilite ile karakterize demanstýr
(Rowland ve Stefanis 2000, Russouw ve ark.
1997). Klinikte ayrýca delüzyonal veya apatik
durumlar, dizartri, dilde tremor, ekstremitelerde
postural veya intansiyonel tremor, hiperrefleksi,
myoklonus, nöbetler, hipomimi, dizartri, koryore-
tinit, optik nörit ve Argyl Robertson pupilinin dahil
olduðu pupiller anormallikler görülür (Bharucha
2000, Cintron ve Pachner 1994, Roberts ve ark.
1992, Russouw ve ark. 1997). Son evrede
nöbetler, demans ve quadriparezi ön planda ve
ciddidir. Tedavi edilmezse paretik nörosifiliz 3-5
yýlda ölümle sonuçlanýr (Rowland ve Stefanis
2000, Russouw ve ark. 1997). Kranyal MRI’da
frontal ve temporal atrofi, subkortikal gliozis ve
bazal gangliyada ferritin artýþý görülür (Zifko ve ark.
1996, Russouw ve ark. 1997). Tedavinin klinik
sonuçlarý, tedavi baþlandýðý sýrada nöropatolojinin
yayýlma ve doðasýna baðlýdýr. Eðer inflamatuar
reaksiyon yalnýz serebral disfonksiyona neden
oluyorsa tedavi sonucu iyidir ancak infeksiyona
baðlý olarak yeterli sayýda serebral nöron hasarlan-
mýþ ise tedavi ile infeksiyon sýnýrlanýr fakat serebral
fonksiyon düzelmez (Rowland ve Stefanis 2000,
Russouw ve ark. 1997). 

Günümüzde sifilizin nörolojik komplikasyonlarý
genellikle HIV-pozitif hastalarda görülmektedir.
HIV ile infekte olan hastalar arasýnda sifilizin
serolojik bulgularý %15, nörosifiliz ise %1 oranýnda
görülmektedir. HIV infeksiyonundan önce antibi-
yotiklerin yaygýn kullanýmý nedeniyle klinik tablolar

birbiri içine geçmiþ ve/veya oranlarý azalmýþtýr.
Önceden yaygýn olan parankimal formlar nadir,
meningeal ve vasküler sendromlar ise sýk görül-
meye baþlanmýþtýr (Rowland ve Stefanis 2000).

Taný için belirli bir konsensus yoktur. Uygun klinik
tablo varlýðýnda destekleyici laboratuvar bulgu-
larýnýn olmasý (BOS bulgularý ve serolojik testler)
taný konulmasýný saðlamaktadýr. Primer ve sekon-
der sifilizte T. pallidumun deri ve müköz membran
lezyonlarýndan alýnan materyalin karanlýk alan
mikroskobu ile görülebilir ancak sifiliz tanýsý serolo-
jik çalýþmalarla konulmaktadýr. Serolojik çalýþmalar
(kardiolipin, lesitin ve kolesterolün antijen olarak
kullanýldýðý) non-Treponemal flokulasyon testleri ve
(antijen olarak spesifik treponemal hücre kompo-
nentlerinin kullanýldýðý) Treponemal testler olarak
iki tiptir (Bharucha 2000, Adams ve ark. 2000,
Rowland ve Stefanis 2000, Roberts ve Emsley
1995). Treponemal testler bulaþmadan 3-4 hafta
sonra, non-Treponemal testler ise 5-6 hafta sonra
pozitif olur ve yeterli tedaviden sonraki yol negatif-
leþir (Bharucha 2000). Non-Treponemal testler
VDRL (Venereal Disease Research Laboratory),
RPR (Rapid Protein Reagin), Wasserman ve
Kolmer’dir. Treponemal testler ise FTA, micro-
hemaglütinasyon assay, hemaglütinasyon
Treponamal test ve Treponemal immobilizasyon
testidir (Bharucha 2000, Adams ve ark. 2000,
Rowland ve Stefanis 2000, Roberts ve Emsley
1995, Davis ve Schmitt 1989). 

Nörosifiliz tanýsý için altýn standart olarak kullanýlan
laboratuvar yöntemi yoktur. BOS’dan organizma
kültürü oldukça zor yapýlabildiðinden taný için
yaygýn olarak kullanýlmamaktadýr. BOS’da reaktif
VDRL sonucu oldukça spesifik olup nadiren yanlýþ
pozitif sonuçlar bildirilmektedir. Ancak bu testin
nörosifiliz tanýsýný dýþlamak için yeterli sensitifliði
yoktur. Yanlýþ pozitif reaksiyon kan ile kontami-
nasyonda, paraproteinemi veya otoimmun
hastalýk varlýðýnda görülebilir. VDRL, primer sifiliz
vakalarýnýn %72’sinde, sekonder sifiliz vakalarýnýn
%73’ünde ve tersiyer sifiliz vakalarýnýn %77’sinde
pozitif olarak bulunur. Bu nedenle nörosifiliz
vakalarýnýn 1/4’ünde BOS VDRL negatif kala-
bilmektedir (Rowland ve Stefanis 2000, Roberts ve
Emsley 1995). BOS VDRL asemptomatik nörosifi-
liz ve tabes dorsalis tablolarýndan çok, meningo-
vasküler sifiliz ve jeneralize parezi tablolarýnda
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daha spesifiktir. BOS VDRL testinin sensitifliðinin
nörosifilizin dýþlanmasýnda yeterli olmamasý
nedeniyle diðer testlerin uygulanmasý gereklidir.
Tanýyý doðrulamak için kullanýlmasýna raðmen
BOS VDRL testi, titresinde deðiþiklik olmamasý
nedeniyle tedavi izlemi için kullanýlamaz. Bunun
için BOS pleositozunun izlenmesi daha yararlýdýr
(Rowland ve Stefanis 2000, Davis ve Schmitt
1989). Serum VDRL; geç sifiliz vakalarýnýn
%25’inden fazlasýnda negatif olabilir fakat spesifik
Treponemal testler reaktif kalýr (Bharucha 2000). 

Nörosifiliz tanýsý için reaktif BOS VDRL testi yanýn-
da Treponemal testlerden herhangi birinin reaktif-
liði gereklidir. Serolojik testler yanýnda BOS’da
mononükleer pleositoz, protein miktarýnda artýþ,
IgG artýþý veya oligoklonal band varlýðý bulgularýn-
dan en az birinde anormallik saptanmasý gereklidir. 

Daha sensitif ve spesifik bir test FTA-ABS (Floresan
Treponemal Antikor- Absorbsiyon) testi taný için
yüksek oranda spesifik olmasýna karþýn hastalýðýn
aktivitesinin belirlenmesinde (baþarýlý tedaviye rað-
men yýllar boyunca pozitif kalmasý nedeniyle)
yararlý olmamaktadýr. Ek olarak, bu test oldukça
sensitif olmasýna raðmen 1 ml BOS’a karýþan çok
küçük miktarlardaki kan bile yanlýþ pozitif reaksi-
yona yol açar. Ayrýca IgG antikoruna reaksiyon
veren bir test olduðundan kan-beyin bariyerinden
geçip yanlýþ pozitif reaksiyona yol açmasý
nedeniyle BOS için kullanýlmaz. Sifiliz tanýsýnda
kanda VDRL testinin yüksek titresinin, pozitif FTA-
ABS ile desteklenmesi yeterli olmaktadýr. Bazý
merkezlerde; FTA-ABS varyasyonu olan
mikroaglütinasyon testi kullanýlýr (Rowland ve
Stefanis 2000, Roberts ve Emsley 1995, Davis ve
Schmitt 1989). 

Diðer BOS testleri fazla deðildir fakat nörosifiliz
tanýsý için yararlý olduklarýna inanýlmaktadýr.
Treponema pallidum hemaglütinasyon testi
(TPHA) indeksinin 100’e eþit veya büyük olmasý
gereklidir. Daha yeni testler olan polimeraz zincir
reaksiyonu ve monoklonal antikorlarý içerir ancak
halen yaygýn olarak kullanýlmamaktadýrlar. 

Standart olmamakla beraber nörosifiliz tanýsýna
yaklaþým aþaðýdaki gibi kabul edilmektedir: 
Kesin nörosifiliz: Kan Treponemal testleri pozi-

tif (FTA-ABS, MHA-TP vb)

BOS VDRL pozitif

Mümkün nörosifiliz: Kan Treponemal testleri pozi-
tif (FTA-ABS, MHA-TP vb)

BOS VDRL negatif

BOS pleositozu veya pro-
tein> 60 mg/dl

Olasý nörosifiliz: Kan Treponemal testleri pozi-
tif (FTA-ABS, MHA-TP vb)

BOS VDRL negatif

BOS pleositozu veya pro-
tein> 60 mg/dl

Sifiliz ile uyumlu nörolojik 
veya oftalmolojik komplikas-
yonun olmamasý

Nörosifiliz vakalarýnda optimal tedavi 18-24 mil-
yon U/gün ÝV Penisilin G ile 10-14 günde saðla-
nabilir. Alternatif tedavi yöntemleri ise; Procain
benzil penisilinin 10-14 gün süresince 2.4 milyon
U/gün ÝM, Probenecid’in 10-14 gün süresince 50
mgX4/gün PO, Doksisilin 4 hafta süresince 200
mgx2/gün PO þeklinde kullanýmdýr (Bharucha
2000, Adams ve ark. 2000, Rowland ve Stefanis
2000). Bizim olgumuzda hastaya 14 gün süresince
1 milyon Ü kristalize penisilin 4x6/gün dozu ile
uygulandý. 

Nörosifiliz saptanan hastalar tedavi sonrasý izlen-
meye devam edilmelidir. Klinik semptom ve bulgu-
larýn varlýðýnda ve/veya 12-24 ay sonunda serum
titresinde 1/32 oranýndan fazla yüksekliðin devam
ettiði durumlarda tedaviyi tekrarlamak gereklidir.
Eðer pleositoz varsa lomber ponksiyon her 6 ayda
bir kontrol edilmelidir. BOS hücre miktarý 6 ay
sonunda azalmamýþ veya BOS 2 yýl sonunda nor-
male dönmemiþse tedavinin tekrarlanmasý gerek-
lidir (Bharucha 2000, Adams ve ark. 2000,
Rowland ve Stefanis 2000). Jeneralize parezi
tedavisi rölatif olarak erken vakalarda düzelme ve
ilerlemiþ vakalarýn da yaklaþýk yarýsýnda hastalýkta
durmayý saðlar. Olgumuzda tedaviden 2 ay sonra
tekrarlanan kognitif testlerinde belirgin bir deðiþik-
lik gözlenmedi. Devam eden halusinasyonlarý
nedeniyle antipsikotik tedavi devam ettirildi. 

Hastamýzda primer ve sekonder sifiliz dönemlerine
ait klinik ve dermatolojik bulgu yoktu. Klinik tablo-
nun ilk olarak tersiyer sifiliz tablosu ile ortaya çýkýþý
dikkati çekiciydi. Ancak hastanýn primer sifilize ait
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bulgularý demansiyel tablosu nedeniyle hatýrlaya-
mamasý ve kan transfüzyonu veya olasý enjeksiyon
ile bulaþma olasýlýðý dýþlanamadý. 

Demansýn geniþ etiyolojisinde infeksiyöz nedenler
de yer alýr. Bunlar HIV infeksiyonu, kronik viral
ensefalitler (herpes simpleks, subakut sklerozan
panensefalit, progressif rubella ensefaliti), Whipple

hastalýðý, kronik bakteriyel menenjitler ve nörosifi-
liz olarak sayýlabilir. Nörosifiliz günümüzde demans
nedeni olarak oldukça enderdir. Görülen olgularda
ise yüksek oranda HIV enfeksiyonu bulunmak-
tadýr. Nörosifilizde kognitif yýkým primer infek-
siyondan genellikle 15-20 yýl sonra geliþir.
Olgumuzu, genç ve HIV negatif olmasý nedeniyle
tartýþmayý uygun bulduk. 
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