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Streszczenie 
HIV jest patogenem przenoszonym przez kontakty seksualne, drogą krwi, a także z mat-
ki na dziecko drogą wertykalną oraz poprzez karmienie piersią. Nieleczone zakażenie 
HIV może prowadzić do rozwoju AIDS, czyli zespołu nabytego niedoboru odporności. 
Zgodnie z raportami UNAIDS spośród około 37 mln osób zakażonych HIV na świecie, 
obecnie tylko 26 mln otrzymuje terapię ART ratującą życie. Zakażenie HIV sprzyja nie 
tylko innym infekcjom przenoszonym drogą płciową, ale także zakażeniom oportuni-
stycznym, takim jak: kryptokokoza OUN, pneumocystozowe zapalenie płuc i  mięsak 
Kaposiego. W  artykule przedstawiono kliniczne konsekwencje przerwania ART przez 
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pacjenta zakażonego HIV oraz kiłą. Prezentowany przypadek dotyczy 28-letniego męż-
czyzny zakażonego HIV, który w wyniku nieregularnego stosowania terapii antyretrowi-
rusowej rozwinął zakażenia oportunistyczne, takie jak: kryptokokoza OUN oraz mięsak 
Kaposiego. Chory nabył także inne infekcje, które przebiegały u niego w sposób atypowy 
(masywne brodawki wywołane HPV oraz nasilona osutka charakterystyczna dla kiły).

Słowa kluczowe: HIV, AIDS, kiła, zakażenia oportunistyczne

Wprowadzenie

HIV (ang. human immunodeficiency virus) jest przenoszony przez kontakty sek-
sualne, drogą krwi, z matki na dziecko drogą wertykalną oraz poprzez karmienie 
piersią. Nieleczone zakażenie może doprowadzić do rozwoju zespołu nabytego 
niedoboru odporności – AIDS (ang. acquired immunodeficiency syndrome) [1].

Nowe leki antyretrowirusowe wykazują dużą skuteczność w  przedłuża-
niu życia osób zakażonych HIV poprzez hamowanie replikacji wirusa, a co za 
tym idzie przywrócenie osłabionych funkcji immunologicznych organizmu [2]. 
Zgodnie z  raportami UNAIDS (ang. The Joint United Nations Programme on 
HIV and AIDS) obecnie 26 mln osób otrzymuje terapię antyretrowirusową (ang. 
antiretroviral therapy, ART) [3]. 

Opis przypadku 

28-letni pacjent zakażony HIV od 2016 roku został przyjęty w maju 2019 roku do 
Kliniki Chorób Zakaźnych, Tropikalnych i Hepatologii Warszawskiego Uniwer-
sytetu Medycznego. Pacjent został skierowany z oddziału neurologii, gdzie był 
hospitalizowany z powodu pierwszego w życiu epizodu napadu padaczkowego.

W wywiadzie: kiła OUN (ośrodkowego układu nerwowego; rozpo-
znana w 2017 roku), mięsak Kaposiego (ang. Kaposi Sarcoma, KS) w ob-
rębie lewego podudzia, ZOMR (zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych) 
o  etiologii Cryptococcus neoformans, poalkoholowe ostre zapalenie 
trzustki i przewlekłe zapalenie trzustki. Pacjent od 2016 do 2019 roku nie 
zgłaszał się regularnie na badania kontrolne, odmawiał ich wykonywania 
oraz nieregularnie stosował ART. 

W dniu przyjęcia do Kliniki w badaniu przedmiotowym na tułowiu 
stwierdzono: osutkę plamistą o charakterze kiły wczesnej drugiego okresu 
(ryc. 1), łojotokowe zapalenie skóry twarzy, na prawym podudziu zmianę 
o cechach Kaposi Sarcoma (rozpoznawane wcześniej zmiany na lewym 
podudziu zostały usunięte) (ryc. 2), a na grzbietowej powierzchni prawej 
ręki brodawki o  etiologii HPV (ang. Human Papillomavirus) (ryc. 3). 
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W badaniach laboratoryjnych morfologia, aktywność enzymów wątrobo-
wych, stężenia kreatyniny, mocznika, sodu i potasu były w normie. 

Rycina 1. Osutka plamista o charakterze kiły wczesnej drugiego okresu. Wszystkie zdjęcia wykonane przez 
M. Goździalską i A. Bohdziewicz dzięki życzliwości pacjenta.
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Rycina 2. Mięsak Kaposiego.

Rycina 3. Brodawki o etiologi HPV.
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Wykonano badania serologiczne w kierunku kiły, w wyniku których 
uzyskano następujące wyniki z krwi: TPHA (ang. Fluorescent Trepone-
mal Antibody Test) (+) (norma: ujemny) i VDRL (ang. Venereal Diseases 
Research Laboratory) – 1:64 (+) (norma: ujemny) oraz z PMR (płynu mó-
zgowo-rdzeniowego): TPHA (+), VDRL ujemny. W wynikach badań im-
munologicznych stwierdzono: liczbę limfocytów T CD4 – 222 komórek/
µl (norma: 500–1200 komórek/µl), odsetek CD4 – 19% (norma: 31–55%), 
limfocytów T CD8 – 921 komórek/µl (norma: 150–1000 komórek/µl), od-
setek limfocytów T CD8 – 79% (norma: 24–56%), a stosunek CD4/CD8 
wynosił 0,24 (norma: 1–1,5). Wiremia HIV (ang. Viral Load, VL) w suro-
wicy krwi była wykrywalna i wynosiła VL – 59 kopii/ml. U pacjenta wy-
konano nakłucie lędźwiowe uzyskując płyn wodojasny, klarowny, cytozę 
na poziomie 40 komórek/µl (norma: ≤5 komórek/µl), białko – 0,945 g/l 
(norma: 0,15–0,45g/l); stężenie chlorków, glukozy i kwasu L-mlekowego 
było w normie. Wiremia HIV w PMR wyniosła VL PMR – 9169 kopii/ml 
(norma: VL PMR – niewykrywalna). 

Dodatkowo w  PMR ponownie wykryto obecność antygenu Cryp-
tococcus neoformans stwierdzanego także podczas poprzedniej hospita-
lizacji. Z  powodu podejrzenia ostrego zapalenia trzustki w  badaniu ul-
trasonograficznym wykonano tomografię komputerową (ang. computed 
tomography, CT) jamy brzusznej, w której wykluczono obecność zmian 
o typie ostrego zapalenia w trzustce. Następnie wykonano rezonans ma-
gnetyczny (ang. magnetic resonance imagining, MRI) OUN z kontrastem, 
w którym opisano hiperintensywny obszar w płacie ciemniowym – po-
dejrzenie PML (ang. progressive multifocal leukoencephalopathy). W ba-
dania PMR w kierunku wirusa JC (John Cunningham) otrzymano wynik 
negatywny.

U  pacjenta zastosowano terapię ART zawierającą: elwitegrawir, 
kobicystat, emtrycytabinę, fumaran alafenamidu tenofowiru. Ponadto pa-
cjent leczony był penicyliną krystaliczną, flukonazolem, sulfametoksazo-
lem z trimetoprimem oraz walproinianem sodu. Pacjent został umówiony 
na wizytę kontrolną w Instytucie Onkologii w celu leczenia zmiany skór-
nej o charakterze Kaposi Sarcoma. 

Dyskusja

Z pewnością w każdym przypadku potwierdzonego zakażenia HIV należy brać 
pod uwagę współzakażenie chorobami przenoszonymi drogą płciową (ang. 
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sexually transmitted disease, STD), np. zakażenie krętkiem bladym (Treponema 
pallidum subsp. pallidum), który wywołuje kiłę. Koinfekcja kiły i zakażenia HIV 
może zmieniać naturalny przebieg obu infekcji. U chorych na kiłę zakażonych 
HIV zauważono zwiększone ryzyko wczesnego rozwoju zmian neurologicznych, 
okulistycznych, a także wolniejszy spadek mian odczynów serologicznych VDRL 
i FTA po leczeniu kiły [4,5]. Według szacunkowych danych opracowanych przez 
WHO (ang. World Health Organization) globalne rozpowszechnienie kiły wyno-
si około 6 mln nowych przypadków rocznie wśród mężczyzn i kobiet w wieku 
15–49 lat. Według badań częstość występowania HIV (15,26%), kiły (27,71%) 
i współzakażenia HIV/kiłą (9,24%) u MSM (ang. Men who has sex with men) 
w wieku ≥50 lat była istotnie wyższa niż u MSM w wieku <50 lat (odpowiednio 
9,15%, 18,59% i 4,72%) [6].

Kiła od wielu lat określana jest jako „wielki naśladowca”, gdyż cechu-
je się bogatą symptomatologią, co często utrudnia jej rozpoznanie [7]. Owrzo-
dzenia narządów płciowych charakterystyczne dla kiły wczesnej pierwszego 
okresu mogą imitować opryszczkę narządów płciowych wywołaną przez HSV-2 
(ang. Herpes simplex virus type 2), ziarnicę weneryczną pachwin (Chlamydia 
trachomatis), wrzód miękki (Haemophilus ducreyi), a także świerzb (Sarcoptes 
hominis) czy leiszmaniozę (Leishmania spp.). Z kolei owrzodzenia zlokalizowa-
ne pozagenitalnie mogą mylnie sugerować chorobę kociego pazura (Bartonella 
henselae), piodermię zgorzelinową czy mykobakteriozę (Mycobacterium spp.) 
[8]. Trudności diagnostyczne dotyczą także osutki charakterystycznej dla kiły 
drugiego okresu. Grudki, krosty czy plamki mogą mylnie nasunąć podejrzenie 
osutki polekowej czy odczynu alergicznego [9]. Niejednokrotnie w  literaturze 
opisywano przypadki występowania groźnych dla życia powikłań kiły obejmu-
jących ośrodkowy układ nerwowy, takich jak osłabienie lub utrata wzroku [10]. 
Lekiem z wyboru w leczeniu kiły jest penicylina benzatynowa, a w przypadku 
uczulenia na nią stosowana jest doksycyklina lub ceftriakson [11]. 

Terapia kiły ośrodkowego układu nerwowego, kiły narządu wzroku czy 
słuchu jest długotrwała, natomiast rezultaty są niepewne [10]. Dlatego ważne jest 
jak najszybsze rozpoczęcie leczenia kiły wczesnej i niedopuszczenie do rozwoju 
kiły późnej, w tym kiły OUN, mogącej prowadzić do wiądu rdzenia, postępują-
cych porażeń czy kiły oponowo-naczyniowej [12]. Każdy pacjent z koinfekcją 
HIV i kiły powinien zgłaszać się na badania surowicy w kile wczesnej pierw-
szego i drugiego okresu w 1, 3, 6, 12 i 24 miesiącu od wykrycia, a w kile póź-
nej – przez wiele lat co 3–6 miesięcy. W przypadku kiły OUN odczyny kiłowe 
w PMR (płynie mózgowo-rdzeniowym) powinny być ponownie zbadane po 24 
miesiącach po zakończeniu leczenia kiły albo co 6 miesięcy gdy wcześniej wy-
stępowały zmiany w PMR dotyczące zakażenia krętkiem bladym [13]. 

Zakażenie HIV sprzyja nie tylko innym infekcjom przenoszonym drogą 
płciową, ale także zakażeniom oportunistycznym, takim jak kryptokokoza OUN, 
pneumocystozowe zapalenie płuc, czy mięsak Kaposiego, oraz nietypowemu 
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przebiegowi zakażeń, które u osób z prawidłowo funkcjonującym układem od-
pornościowym przebiegają łagodnie, np. zakażenie wirusem brodawczaka ludz-
kiego HPV [14,15]. HPV jest najczęstszą infekcją przenoszoną drogą płciową na 
świecie. Przebieg zakażenia zależy od konkretnego typu HPV. Zakażenie to może 
przybierać różne postacie, począwszy od infekcji bezobjawowych, a kończąc na 
rakach płaskonabłonkowych. HPV stanowi niezależny czynnik ryzyka zakażenia 
HIV, natomiast zakażenie HIV zwiększa ryzyko zakażenia HPV, a także zmniej-
sza szybkość eliminacji HPV z organizmu [16]. U osób zakażonych HIV należy 
zwracać szczególną uwagę na nieswoiste objawy, które mogą świadczyć o roz-
wijających się zakażeniach oportunistycznych. Taką chorobą jest kryptokokoza 
OUN, która daje podobne objawy do zakażeń o etiologii: bakteryjnej lub wiru-
sowej. Kryptokokoza jest wywołana przez Cryptococcus neoformans. Zmiany 
w OUN związane z zakażeniem tym patogenem zwykle występują u osób z ob-
niżoną odpornością i mogą prowadzić do rozwoju kryptokokowego ZOMR lub 
kryptokokowego zapalenia mózgu [17]. Z  kolei nowotwory charakterystyczne 
dla osób zakażonych HIV to pierwotne chłoniaki mózgu, inwazyjne raki szyjki 
macicy, chłoniaki nieziarnicze i mięsak Kaposiego. 

Mięsak Kaposiego jest mezenchymalnym guzem związanym z  infekcją 
KSHV (ang. Kaposi’s sarcoma associated herpesvirus). Pomimo spadku zacho-
rowalności na ten nowotwór w związku z wprowadzeniem ART, KS nadal pozo-
staje jednym z najczęstszych nowotworów u osób żyjących z HIV. U większości 
pacjentów zakażonych HIV, u których doszło do rozwoju KS rozpoczęcie ART 
i zmniejszenie wiremii HIV w surowicy może prowadzić do zahamowania wzro-
stu masy guza lub nawet do całkowitego ustąpienia procesu nowotworowego 
[18]. W przypadkach bardziej zaawansowanych postaci KS stosuje się chemiote-
rapię. W ograniczonych przypadkach, w zależności od rozmiaru zmian, wdraża 
się terapię lokalną (radioterapia, chirurgiczne wycięcie zmiany, krioterapia) oraz 
immunoterapię [13].

Podsumowanie

Przerywanie terapii antyretrowirusowej u pacjentów z koinfekcją HIV i kiły może 
prowadzić do pojawienia się innych zakażeń oportunistycznych, takich jak kryp-
tokokoza ośrodkowego układu nerwowego, mięsak Kaposiego czy pneumocy-
stozowe zapalenie płuc. HIV namnażając się w komórkach układu odpornościo-
wego (głównie limfocyty T CD4+) upośledza ich funkcje. Osłabiona odpowiedź 
immunologiczna gospodarza sprzyja koinfekcjom innymi patogenami, dlatego 
istotne jest, aby pacjenci zakażeni HIV stosowali się do zaleceń lekarskich doty-
czących nie tylko terapii antyretrowirusowej, lecz także do wykonywania okre-
sowych badań krwi obejmujących m.in. odczyny serologiczne kiły, badania im-
munologiczne i wirusologiczne.
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Clinical consequences of discontinuing antiretroviral therapy  
in a HIV and syphilis infected patient

Abstract 
HIV is a pathogen transmitted through sexual contact, the bloodstream, from mother to 
child through the vertical pathway, and breastfeeding. Untreated HIV infection can lead 
to the development of AIDS – acquired immunodeficiency syndrome. According to UN-
AIDS reports, of the estimated 37 million people infected with HIV worldwide, only 26 
million are currently receiving life-saving ART. HIV infection promotes other sexually 
transmitted infections as well as opportunistic infections for instance CNS cryptococco-
sis, pneumocystis pneumonia, Kaposi’s sarcoma, and HPV. We present the clinical con-
sequences of ending antiretroviral therapy in a patient infected with HIV and syphilis. 
We present a case of a 28-year-old man infected with HIV, who due to irregular use of 
antiretroviral therapy developed opportunistic infections such as cryptococcosis of the 
CNS and Kaposi’s sarcoma. He also acquired other infections manifested in an atypical 
way (massive HPV-associated warts and an exacerbated syphilis-like skin lesion).

Key words: HIV, AIDS, syphilis, opportunistic infections


