ARTYKUL PRZEGLADOWY

Varia Medica 2020

tom 4, nr 1, strony 65-70
Copyright © 2020 Via Medica
ISSN 2544-4212

Zaburzenia neurologiczne w przebiegu zakazenia
ludzkim wirusem niedoboru odpornosci

Magdalena Sawczuk, Katarzyna Kapica-Topczewska, Jan Kochanowicz, Alina Kutakowska

Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

Streszczenie

Zakazenie ludzkim wirusem niedoboru odpornosci (HIV, human immunodeficiency virus) stanowi problem globalny. Od
poczatku lat 70. XX wieku zakazonych byto 100 min os6b, a ponad 35 min zmarto z powodu zespotu nabytego niedoboru
odpornosci (AIDS, acquired immunodeficiency syndrome). Zakazenie HIV poczatkowo ma charakter skgpoobjawowy, co
utrudnia jego wykrycie. Wystgpienie powiktan neurologicznych moze by¢ zaréwno objawem zakazenia HIV, jak i niepo-
zadanym skutkiem leczenia. W przypadku pojedynczych ropni mézgu, neurotoksoplazmozy, encefalopatii o niejasnej
etiologii, postepujacej wieloogniskowej leukoencefalopatiii, kryptokokowego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych,
postepujacego otepienia, polineuropatii, chtoniaka pierwotnego moézgu, zespotu Guillaina-Barrégo czy poprzecznego
zapalenia rdzenia kregowego nalezy takze wykonaé badanie w kierunku zakazenia HIV.

Stowa kluczowe: ludzki wirus nabytego niedoboru odpornosci (HIV), zespét nabytego niedoboru odpornosci (AIDS),
toksoplazmoza OUN, postepujgca wieloogniskowa leukoencefalopatia (PML), zespdt rekonstytucji immunologicznej (IRIS)
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Wprowadzenie

Zakazenie ludzkim wirusem niedoboru odpornosci (HIV,
human immunodeficiency virus) stanowi problem globalny.
Szacuje sie, ze od poczatku epidemii, ktéra rozpoczeta sie
w latach 70. XX wieku, zakazonych byto 100 min 0séb, a po-
nad 35 min zmarto z powodu zespotu nabytego niedoboru
odpornosci (AIDS, acquired immunodeficiency syndrome).
W 2018 roku na catym $wiecie zyto okoto 38 min oséb
zakazonych HIV, w tym 1,7 min dzieci ponizej 15. roku
zycia, odnotowano 1,7 min nowych zachorowan. Okoto
75% o0sbb zakazonych jest Swiadomych swojego statusu
serologicznego, a sposrod nich 79% stosuje skojarzona te-
rapie antyretrowirusowa. Do wiekszo$ci nowych zachorowan
dochodzi w Afryce. Najwyzsze ryzyko transmisji HIV dotyczy
homoseksualnych mezczyzn, oséb stosujacych dozylnie
narkotyki oraz osob Swiadczacych ustugi seksualne [1].

W Polsce od 1985 roku do korfica 2018 roku zanoto-
wano ponad 24 tys. zakazen, ponad 3,7 tys. przypadkow
AIDS i 1,4 tys. zgonow z tego powodu [2]. Jednak te dane

wydajg sie niedoszacowane. Liczba nowo rozpoznanych
zakazenh HIV systematycznie wzrasta, co moze sie wigzaé
z czestszym wykonywaniem testéw w tym kierunku. Na
poczatku epidemii gtéwna droga zakazenia byta dozylna
podaz narkotykow, natomiast od 2001 roku obserwuje sie
przewage infekcji przenoszonych droga kontaktéw seksu-
alnych, zarowno homo- jak i heteroseksualnych.
Zidentyfikowanie HIV w 1983 roku pozwolito opracowac
test do wykrywania przeciwciat anty-HIV. Obecnie znane
sg dwa typy wirusa: HIV-1, dominujacy w Europie i Ame-
ryce Pétnocnej, oraz HIV-2, wystepujacy gtownie w Afryce
Zachodniej. O infekcji HIV Swiadczy obecnosé materiatu
genetycznego wirusa, jednak testy molekularne na obec-
no$¢ HIV-RNA maja zastosowanie w bardzo ograniczonych
sytuacjach klinicznych. Standardowo zaleca sie wykony-
wanie przesiewowych testow serologicznych IV generacji
stuzacych wykrywaniu antygenu p24 oraz przeciwciat anty-
-HIV [3]. Testy te pozwalajg na wykrycie bardzo wczesnego
zakazenia HIV, bo juz po okoto 2 tygodniach od ekspozycji.
Jednak wynik ujemny, uzyskany przed uptywem 12 tygodni
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od ryzykownego zdarzenia, wymaga powtdrzenia — dopiero
kolejny ujemny wynik po uptywie tego czasu pozwala jedno-
znacznie wykluczy¢ infekcje HIV. W przypadku dodatniego
wyniku rowniez wymagane jest jego powtdrzenie, z zasto-
sowaniem innego testu z nowego pobrania krwi. Poniewaz
uzyskanie dodatniego wyniku badania przesiewowego nie
jest jednoznaczne z infekcjg HIV, to ustalenie rozpoznania
wymaga wykonania testu potwierdzenia, na przyktad meto-
dg Western blot, ktory pozwala réwniez odrozni¢ zakazenie
HIV-1 od HIV-2. Dodatni wynik potwierdza rozpoznanie
infekcji HIV, natomiast wynik ujemny wymaga powtoérzenia
catej diagnostyki po uptywie 2-4 tygodni. Po potwierdze-
niu zakazenia HIV pacjenta nalezy skierowa¢ do poradni
profilaktyczno-leczniczej.

Pierwszym lekiem zarejestrowanym przez Agencje ds.
Zywnosci i Lekéw (FDA, Food and Drug Administration)
w 1987 roku do leczenia infekcji HIV byt preparat zydowudyny
— Retrovir®. Dopiero w 1996 roku pojawity sie doniesienia
o skutecznosci trojlekowego schematu leczenia, nazwanego
wtedy wysoce aktywna terapig antyretrowirusowa (HAART,
highly active antiretroviral therapy). Obecnie w skojarzonej
terapii antyretrowirusowej (CART, combined antiretroviral the-
rapy) stosuje sie nukleozydowe i nienukleozydowe inhibitory
odwrotnej transkryptazy, inhibitory proteazy, inhibitory fuzji,
inhibitory integrazy oraz inhibitory receptoréw chemokino-
wych. Leczenie rozpoczyna sie od dwéch nukleozydowych
inhibitoréw odwrotnej transkryptazy oraz nienukleozydowego
inhibitora odwrotnej transkryptazy lub inhibitora proteazy.
W wybranych szpitalach w Polsce funkcjonuje kompleksowa
ambulatoryjna opieka specjalistyczna, zapewniajaca wielo-
kierunkowe dziatania zaréwno profilaktyczne, jak i lecznicze
osobom zakazonym HIV.

Pierwotne zakazenie retrowirusowe

W 70-90% przypadkow zakazenie HIV poczatkowo
przebiega pod postacig ostrej choroby retrowirusowej roz-
wijajacej sie po 4-6 tygodniach od ekspozycji. Ma postac
nieswoistej infekcji wirusowej (okreslanej jako zesp6t mo-
nonukleozopodobny lub grypopodobny), w przebiegu ktérej
wystepuja: goraczka, powiekszenie weztéw chtonnych,
zZmeczenie, zapalenie gardfa, utrata masy ciata, nocne poty,
bole miesni i stawow, bdle gtowy oraz nudnosci, wymioty
czy biegunka. Obserwuje sie rowniez wysypke plamisto-
-grudkowa, zlokalizowang gtownie na tutowiu, a niekiedy
takze owrzodzenia w jamie ustnej i okolicy narzgdow
ptciowych. Objawy trwaja okoto 14 dni, po czym nastepuje
samoistna poprawa i przejscie w faze zakazenia utajonego.

Rzadko sg obserwowane na tym etapie zakazenia powi-
ktania neurologiczne, takie jak aseptyczne zapalenie opon
mézgowo-rdzeniowych, odwracalna encefalopatia, leuko-
encephalitis, napady drgawkowe, poprzeczne zapalenie
rdzenia, neuropatie nerwdw czaszkowych lub obwodowych,
zespOt Guillaina-Barrégo, zapalenie wielomieSniowe, neuro-

patia splotu barkowego czy zapalenie zwojow nerwowych.
Ich wystapienie zawsze wymaga hospitalizacji i wigze
sie z istotnie statystycznie nizszg proporcja limfocytow
CD4/CD8 oraz wyzsza wiremig niz stwierdzana u pacjentéw
bez zajecia uktadu nerwowego [4].

Infekcje oportunistyczne

Wystgpienie infekcji oportunistycznych zalezy od stop-
nia immunosupersji.

Toksoplazmoza oSrodkowego
uktadu nerwowego

Najczestszg infekcjg oportunistyczng jest toksopla-
zmoza — jednocze$nie choroba wskaznikowa AIDS. Do
reaktywacji latentnego zakazenia pierwotniakiem Toxoplas-
ma gondi dochodzi, gdy liczba limfocytéw T CD4+ maleje
ponizej 100/ul. Przeciwciata przeciwko T. gondi stwierdza
sie u 11-67% populacji [5]. Odsetek 0s6b seropozytywnych
zwieksza sie z wiekiem. CzeSciej seropozytywni sg mezczyz-
ni, osoby o niskim wyksztatceniu, zyjace na granicy ubdstwa
[6]. U okoto 30% pacjentéw z AIDS, u ktérych stwierdza
sie obecnos¢ przeciwciat przeciwko T. gondi, rozwinie sie
toksoplazmoza oSrodkowego uktadu nerwowego (OUN) [7].

Toksoplazmoza OUN charakteryzuje sie przewlektym
przebiegiem, wystepowaniem bo6low gtowy, zaburzen po-
znawczych, objawow ogniskowych, napadéw drgawkowych
oraz objawéw wzmozonego ciSnienia Srodczaszkowego.
Podstawa diagnostyki sa badania obrazowe, w ktérych
stwierdza sie ogniska zapalne (najczesciej mnogie), wzmac-
niajace sie po podaniu $rodka kontrastowego, z obrzekiem
okotoogniskowym, zlokalizowane gtéwnie w zwojach podsta-
wy, na granicy kory i podkorowej istoty biatej oraz nadnamio-
towo. W obrazowaniu metodg rezonansu magnetycznego
(MRI, magnetic resonance imaging) m6zgu w obrazach
T2-zaleznych stwierdza sie charakterystyczne zmiany, ule-
gajace obragczkowatemu wzmocnieniu pokontrastowemu
ze wzmochniajgcym sie okotoSciennym guzkiem (eccentric
target sign). Dodatkowo za rozpoznaniem toksoplazmozy
przemawia obecnosS¢ przeciwciat w klasie 1gG i dodatni
wynik reakcji tancuchowej polimerazy (PCR, polymerase
chain reaction) na obecno$¢ antygenu pasozyta w ptynie
mézgowo-rdzeniowym (CSF, cerebrospinal fluid). W leczeniu
toksoplazmozy stosuje sie pirymetamine oraz sulfadiazyne.
Uzyskanie poprawy zaréwno klinicznej, jak i radiologicznej
pozwala ustali¢ rozpoznanie. W przypadku niepowodzenia
terapii, tj. gdy dolegliwosci utrzymuja sie dtuzej niz 7 dni,
a zmiany w MRI mézgu — dtuzej niz przez 14 dni stosowania
leczenia, wskazane jest pogtebienie diagnostyki o biopsje
stereotaktyczna, tomografie emisyjng pojedynczego fotonu
(SPECT, single-photon emission computed tomography)
z zastosowaniem talu-201 lub pozytonowej tomografii
emisyjnej (PET, positron emission tomography) w celu
r6znicowania z pierwotnym chtoniakiem mézgu.
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Kryptokokowe zapalenie
opon mozgowo-rdzeniowych i mézgu

Najczestszg przyczyna zapalenia opon mézgowo-rdzeno-
wych w przebiegu infekcji HIV jest otoczkowy grzyb drozdzo-
podobny Cryptococcus neoformans, jednak notuje sie takze
zwiekszenie odsetka etiologii gruzliczej [8]. Kryptokokowe
zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu zwykle po-
przedza samoograniczajgce sie, bezobjawowe zapalenie
ptuc. Przebieg jest podostry, wystepuja objawy wzmozonego
ciSnienia Srodczaszkowego. Nieleczona choroba prowadzi do
Spiaczki mézgowej i Smierci.

W badaniu tomografii komputerowej (CT, computed
tomography) lub MRl mézgu obserwuje sie cechy guza
z efektem masy, poszerzone przestrzenie okotonaczyniowe
i pseudocysty. Badanie CSF zaledwie w 40% przypadkéow
wykazuje niecharakterystyczne nieprawidtowosci, takie
jak niewielka pleocytoza jednojadrzasta. Obnizenie liczby
leukocytéw w CSF (< 20 leukocytow/ul) wiaze sie z nie-
korzystnym rokowaniem [9]. Barwienie tuszem indyjskim
preparatu bezpoSredniego CSF pozwala wykryé charak-
terystyczng otoczke grzyba. Zarowno w CSF, jak i we krwi
mozna stwierdzi¢ antygen kryptokokowy. W leczeniu infekcji
kryptokokowej stosuje sie amfotercyne B i flucytozyne,
aw przypadku wysokiego ciSnienia Srodczaszkowego wska-
zana moze byé punkcja odbarczajgca lub drenaz komorowy.

Postepujaca wieloogniskowa
leukoencefalopatia

Postepujgca wieloogniskowg leukoencefalopatie (PML,
progressive multifocal leucoencephalophaty) wywotuje
wirus Johna Cunninghama (JCV, John Cunningham virus).
Wystepuje ona u 3-5% pacjentow zakazonych HIV, gdy
liczba limfocytow CD4 maleje ponizej 100/ul. W prze-
biegu PML obserwuje sie zaburzenia poznawcze oraz
stopniowo narastajgce objawy ogniskowe. Diagnostyka
obejmuje wykonanie MRI mézgu, ktdre uwidacznia niecha-
rakterystyczne wieloogniskowe zmiany hiperintensywne
w obrazach T2-zaleznych i w sekwencji inwersji i powrotu
(FLAIR, fluid-attenuated inversion recovery), hipointensyw-
ne w obrazach T1-zaleznych, z predylekcja do lokalizacji
w mozdzku, ptacie potylicznym i pniu mézgu. W CSF za-
zwyczaj wystepujg pleocytoza oraz zwiekszone stezenie
biatka. Za rozpoznaniem przemawia dodatni wynik PCR
na obecnos¢ DNA JCV. Nie ma leczenia celowanego, ale
zastosowanie CART moze przyniesé poprawe, choé przebieg
jest czesto letalny.

Cytomegawirusowe zapalenie mozgu
Cytomegalowirus (CMV, cytomegalovirus) nalezy do
rodziny Herpesviridae, charakteryzuje sie dtugim okresem
latencji po poczatkowo bezobjawowej infekcji pierwotnej
[10]. W przypadku zaawansowanej immunosupresji, gdy

liczba limfocytow CD4 wynosi ponizej 50 komorek/ul,
dochodzi do reaktywacji zakazenia CMV. Moze dochodzi¢
do zajecia mozgu, rdzenia kregowego, zwojow i korzeni
nerwowych oraz nerwoéw obwodowych. Badanie CSF moze
wykazaé pleocytoze z komérkami wielojgdrzastymi. W le-
czeniu stosuje sie gancyklowir lub foskarnet. Wprowadzenie
cART doprowadzito do zmniejszenia czestosci wystepowa-
nia infekcji CMV [11].

Zespot rekonstytucji immunologicznej

Zespot rekonstytucji immunologicznej (IRIS, immune
reconstitution syndrome) jest wyrazem nadmiernej odpo-
wiedzi immunologicznej organizmu na zastosowanie cART
i szybkiej odbudowy uktadu immunologicznego. Do jego wy-
stgpienia predysponuje niska liczba CD4 — ponizej 100 ko-
morek/ul oraz wysoka wiremia przy rozpoczynaniu leczenia,
wczesniejszy brak terapii cART, szybki wzrost poziomu
CD4 i obnizenie wiremii po zastosowanym leczeniu, a takze
wspotwystepowanie zakazeh oportunistycznych i niedokrwi-
stosci. Dochodzi do wystgpienia nowych objawéw neurolo-
gicznych, nietypowych dla infekcji HIV, ktére pojawiajg sie
najczesciej po 4-8 tygodniach od zastosowania efektywne-
go leczenia. W badaniu MRI m6zgu obserwuje sie niecharak-
terystyczne zmiany obrzekowe i wzmocnienie kontrastowe.
Rozpoznanie IRIS (tab. 1 [12]) mozna ustalié, jesli wystgpig
wszystkie duze kryteria lub jeSli wystgpig duze kryteria A
i dwa mate kryteria.

Pierwotny chtoniak mézgu

Pierwotny chtoniak mézgu (PCNSL, primary central
nervous system lymphoma) wystepuje w przebiegu zaawan-
sowanego zakazenia HIV. Cechuje sie obecnoscig objawow
ogniskowych, tj.: niedowtadu, objawéw mézdzkowych, napa-
doéw drgawkowych i zaburzen widzenia, zmian zachowania,
zaburzen funkcji poznawczych, oraz uszkodzeniem nerwow
czaszkowych. Niekiedy wystepujg zaburzenia wewnatrzwy-
dzielnicze (moczdwka prosta) i zesp6t hipowentylacyjny,
zwigzany z podwyzszonym stezeniem kwasu mlekowego
w CSF. Guz lokalizuje sie w potkulach mézgu (moze byé
jedno- lub wieloogniskowy) lub wewnatrzgatkowo. Badanie
MRI mo6zgu wykazuje jedno lub wieksza liczbe ognisk, ktore
wzmachiajg sie po podaniu $rodka kontrastowego i sg oto-
czone strefg obrzeku. W obrazach SPECT i PET stwierdza
sie zwiekszony wychwyt znacznika. W CSF mozna stwierdzi¢
DNA wirusa Epsteina-Barr (EBV, Epstein-Barr virus) (EBV
DNA). Biopsja stereotaktyczna pozwala na dokonanie roz-
poznania. W leczeniu stosuje sie radio- lub chemioterapie.
Guz jest bardzo wrazliwy na podanie glikokortykosteroidow,
po zastosowaniu ktérych zmiany ogniskowe stwierdzane
w MRI mézgu moga przejsciowo zaniknaé.
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania zespotu rekonstytucji immunologicznej (IRIS, immune reconstitution syndrome) (na podstawie [12])

I. Kryteria duze

A. Nietypowe objawy (przebieg) zakazen oportunistycznych, guzéw u oséb, ktére odpowiedziaty na cART:

* zlokalizowana choroba (np. wezly chtonne, watroba, $ledziona)
* znacznie nasilona reakcja zapalna (gorgczka, bolesno$é zmiany)

* nietypowa reakcja zapalna (ziarniniaki, ropnie, martwica, okotonaczyniowe nacieki limfocytarne)

*  pogorszenie funkcji narzadu albo nasilenie zmian istniejacych wezesniej, ktére uprzednio ulegly regresji (po wykluczeniu

toksycznosci, lekooporno$ci i innych nowych chordb)

B. Obnizenie stezenia HIV-RNA w surowicy > 1 log kopii/ml
Il. Kryteria mate

Wzrost liczby limfocytow CD4 we krwi po zastosowaniu cART

Wzrost odpowiedzi immunologicznej na swoiste antygeny, np. odpowiedZ DTH na antygeny pratkow

Spontaniczne ustepowanie choroby, bez stosowania farmakoterapii i kontynuacji CART

CART (combined antiretroviral therapy) — skojarzona terapia antyretrowirusowa; HIV (human immunodeficiency virus) — ludzki wirus niedoboru odpornosci; DTH (delayed type hypersensitivity) — nadwrazli-

wos¢ pézna

Zmiany naczyniowe

Pacjentéw zakazonych HIV cechuje wyzsze ryzyko uda-
réw niedokrwiennego i krwotocznego mézgu. Rokowanie
w tej grupie chorych jest podobne jak w populacji ogdlnej
[13]. Najczestsza etiologig udaru pozostaje choroba matych
i duzych naczyn, obserwuije sie rowniez wyzsze ryzyko udaru
kryptogennego [14]. Czynnikami ryzyka wystgpienia zmian
naczyniowych sg wysoki poziom wiremii i znaczne nasilenie
immunosupresji, wystepowanie infekcji oportunistycznych
(kryptokokowe zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych,
zakazenie CMV, wirusem zapalenia watroby typu C [HCV,
hepatitis V virus] czy Penicillium marneffei), nowotwory
OUN (np. miesak Kaposiego), zapalenie naczyn oraz za-
burzenia gospodarki lipidowej zwigzane z infekcjg HIV.
Wykazano, ze stosowanie cART obniza ryzyko incydentow
naczyniowych, jednak pozostaje bez wptywu na czestosé
ich wystepowania w grupie pacjentéw z koinfekcjg HCV.
Profilaktyka zmian naczyniowych polega na skutecznym
leczeniu infekcji HIV i eliminacji czynnikow ryzyka udaru
typowych dla ogétu populacji.

Powikfania ze strony
obwodowego uktadu nerwowego

Zajecie nerwow obwodowych czesto sie obserwuje
w przebiegu zakazenia HIV. Neuropatie czuciowa HIV (HIV-
-SN, HlV-associated sensory neuropathy) w przesztoSci
uwazano ze najczestsze powiktanie zakazenia HIV. Obecnie,
w zaleznosci od populacji oraz regionu Swiata, moze do-
tyczy¢ od kilku procent do 2/3 oséb zakazonych HIV [15].
Dzieki stosowaniu skutecznej terapii, 0 mniejszym stopniu
neurotoksyczno$ci oraz wczeSniejszemu jej rozpoczynaniu
obserwuje sie zmniejszenie liczby przypadkéw neuropatii
czuciowej, a U 0sbb nig dotknietych przebieg choroby jest
najczesciej asymptomatyczny lub podkliniczny [16].

W dystalnej symetrycznej polineuropatii wystepujg
bolesne parestezje w obszarze rekawiczek i skarpetek,
poczatkowo zlokalizowane w koficzynach dolnych, poste-
pujgce w ciggu tygodni i miesiecy. Z kolei neuropatie wy-
wotang toksycznym dziataniem lekow obserwuje sie kilka
miesiecy po zastosowaniu cART i jej objawy czeSciej sa
zlokalizowane w koAczynach gornych. NajczeSciej objawy
neurotoksyczne obserwowano po zastosowaniu didanozyny,
stawudyny i zalcytabiny. Neuropatia obwodowa w istotny
sposdb pogarsza jakoS¢ zycia pacjentéw, dlatego istotne
jest leczenie objawowe bélu neuropatycznego i ewentualna
modyfikacja leczenia antyretrowirusowego.

Spektrum zaburzen poznawczych
zwigzanych z HIV

Zaburzenia poznawcze (HAND, HIV-associated neuro-
cognitive disorder) sg czestym problemem, moga dotyczy¢
nawet do 70% pacjentow z infekcja HIV. Wyrdznia sie:

— bezobjawowe zaburzenia poznawcze zwigzane z HIV

(ANI, asymptomatic neurocognitive impairment);

— fagodne zaburzenia poznawcze zwigzane z HIV (MND,

HIV-associated mild neurocognitive disorder);

— kompleks HIV-demencja (HAD, HIV-associated de-

mentia) [17].

Do wystgpienia HAD predysponuje zaawansowanie
infekcji (poziom CD4 < 200 kom/ul), wiek powyzej 50. roku
zycia, pte¢ zenska, choroby wspétistniejace (zwtaszcza in-
fekcja HBV i HCV), stosowanie dozylnych narkotykéw [18].
NajczesSciej stwierdza sie HAD u 0séb niestosujgcych terapii
antyretrowirusowej, moze byé ona pierwsza manifestacjg
AIDS. Stosowanie cART obniza ryzyko wystgpienia HAD, ale
go nie wyklucza. Nieleczony HAD prowadzi do $mierci po
Srednio 6-9 miesigcach. Charakteryzuje sie wspotwyste-
powaniem otepienia podkorowego (zaburzone sa pamieé
Swieza oraz funkcje wykonawcze) z narastajgcymi zaburze-
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niami ruchowymi (spowolnienie, parapareza, ataksja chodu)
oraz zachowania, zwtaszcza w pdzniejszym okresie (objawy
psychotyczne, halucynacje wzrokowe, stuchowe, zaburzenia
snu, delirium).

Diagnostyka obejmuje badania neuroobrazowe i CSF,
ale kluczowa role odgrywa badanie neuropsychologiczne.
Uzyteczne sa skale przesiewowe, takie jak: Mini Mental
State Examination (MMSE), HIV Dementia Scale (HDS),
International HIV Dementia Scale (IHDS) [17]. Poza zabu-
rzeniami poznawczymi wyraznie ujawniajg sie takze zabu-
rzenia emocjonalne i behawioralne, takie jak podwyzszony
poziom leku, obnizony nastréj, drazliwos¢, niepokoj, apatia,
zwiekszona podatnosé na stres.

Mielopatia wakuolarna

Mielopatia wakuolarna (HIVM, HIV-vacuolar myelo-
pathy) wystepuje w zaawansowanej fazie zakazenia HIV.
Charakteryzuje sie powstawaniem wakuoli w obrebie
stupdw tylnych i bocznych istoty szarej w odcinku piersio-
wym rdzenia kregowego. Objawy kliniczne to: stopniowo
postepujgca parapareza, prowadzaca w konsekwencji
do porazenia kofczyn dolnych, zaburzenia chodu, zabu-
rzenia czucia w obrebie konczyn dolnych, nietrzymanie
moczu. Podstawami rozpoznania sa obserwacja kliniczna
oraz wykluczenie innych przyczyn mielopatii [19]. Istnieje
jedynie objawowe leczenie; opisano przypadki poprawy po
CART [20]. Prognozowana diugos¢ zycia pacjentéw z mie-
lopatig wakuolarna w przebiegu zakazenia HIV to okoto
6 miesiecy. Czesciej niz przyzyciowo jest ona rozpoznawana
w badaniach po$miertnych.

Opis przypadku

Pracownik fizyczny w wieku 57 lat, zonaty (1 dorosty
syn), mieszkaniec niewielkiej miejscowosci zostat przyje-
ty do szpitala z powodu wystepujacych od kilku tygodni
trudnosci w chodzeniu, dolegliwosci bdlowych odcinka
ledZwiowo-krzyzowego kregostupa i zmniejszenia masy
ciata (w 6 miesiecy schudt o 10 kg). Ponadto w wywiadzie
ujawniono wrzodziejgce zapalenie jelita grubego, cukrzyce
typu 2, nadcisnienie tetnicze, nawracajace zmiany ropne na
skorze i przebyty przed kilkoma miesigcami pétpasiec. Przy
przyjeciu w badaniu neurologicznym stwierdzono objawy
zespotu wiotkiego w zakresie konczyn dolnych i dodatnie
objawy rozciggowe oraz biatawy nalot na $luzéwkach jamy
ustnej. Badanie MRI odcinka ledZzwiowego kregostupa
wykazato zmiany dyskopatyczne na poziomie L4/L5 oraz
L5/S1. Wyniki badan laboratoryjnych wskazywaty na nie-
dokrwistos¢ normocytarna.

W badaniu CSF wykazano pleocytoze 450 kom/
/ul z przewaga granulocytéw obojetnochtonnych oraz pod-
wyzszone do 167 mg/dl stezenie biatka. W celu dalszego

leczenia chorego przeniesiono do kliniki choréb zakaznych
i neuroinfekcji, gdzie uzyskano dodatni wynik testu w kie-
runku HIV. Wiremia potwierdzona metoda PCR wynosita
93 800 kopii/ml. W badaniu cytometrycznym wykazano
gteboki niedobdr odpornosci; poziom limfocytow T CD3+
wynosit 394/ml (63%), limfocytow T CD3+/CD4+ — 42/l
(7%), a limfocytow T CD3+CD8+ — 338 ul/(54%). U pacjenta
rozpoznano AIDS.

Pogtebiony wywiad od chorego pozwolit na ustalenie
drogi zakazenia, ktorg okazat sie przypadkowy kontakt ho-
moseksualny, ktory miat miejsce przed wielu laty (MSM, men
who have sex with men). Pacjent nie zdawat sobie sprawy, ze
zostat zakazony wirusem HIV. Mimo intensywnego leczenia
retrowirusowego i antybiotykoterapii o szeroki spektrum
jego stan szybko sie pogarszat. Wystapito zapalenie ptuc,
a nastepnie doszto do niewydolnosci oddechowej i zgonu.

Podsumowanie

Zaburzenia neurologiczne mogg stanowi¢ wczesna lub
p6zna manifestacje zakazenia HIV oraz by¢ przejawem
dziatan niepozadanych stosowanego leczenia antyretrowi-
rusowego. Stwierdzenie niespecyficznych objawdw neuro-
logicznych oraz nietypowy przebieg dolegliwoSci powinny
sktoni¢ lekarza do poszerzenia diagnostyki o badanie
serologiczne w kierunku zakazenia HIV. Wystgpienie obja-
wow neurologicznych moze by¢ pierwszym objawem AIDS
u osoby nieSwiadomej swojego statusu serologicznego.
Obserwowane w przebiegu infekcji HIV dysfunkcje moga
dotyczyé zaréwno OUN, jak i obwodowego uktadu nerwo-
wego. W przypadku wiekszosci powiktan neurologicznych
zakazenia HIV brakuje skutecznego leczenia celowanego,
zazwyczaj pacjenci odnoszg najwieksza korzys¢ z wiacze-
nia terapii antyretrowirusowej.
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