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W pracy przedstawiono opis choroby 8-miesiecznej dziewczynki, u ktorej
rozpoznano AIDS. Autorzy zwracajg uwage na ztozony i mato swoisty obraz
objawow Kklinicznych w tym zespole i podkreslajg konieczno$¢ uwzgledniania
w procesie diagnostycznym mozliwosci zakazenia wirusem HIV, szczeg6lnie
u dzieci chorujacych przewlekle z wielonarzagdowymi nieswoistymi objawami.

WSTEP

Przebieg AIDS u dzieci jest inny anizeli u os6b dorostych. Dlatego dobra znajo-
mo$¢ obrazu klinicznego ufatwia szybkie rozpoznanie, a tym samym zwieksza sku-
teczno$¢ leczenia. W Europie 15-40% wszystkich zakazehn HIV u dzieci stanowig
zakazenia przenoszone pionowo, od matki do ptodu (2). Do zakazenia dochodzi
najczesciej w czasie porodu, bardzo rzadko wewngtrzmacicznie; mozliwe jest takze
zakazenie przez pokarm kobiecy (4, 8).

W Polsce AIDS zgtoszono dotychczas u 13 dzieci, w tym u 3 chorych na hemo-
filie. Pozostate 10 dzieci w wieku 0-4 lata, zostaty zakazone przez matki HIV dodat-
nie. Sposréd tych dzieci do chwili obecnej zmarto czworo (dane PZH).

OPIS PRZYPADKU

OS$miomiesieczna dziewczynka W.G. (nr historii choroby 6819/97) zostata skiero-
wana do Kliniki Chirurgii Dzieciecej z powodu krwawienia z przewodu pokarmowe-
go. U dziewczynki podejrzewano wgtobienie jelit, ktére wykluczyt dyzurny chirurg.
Wobec braku wskazan do leczenia operacyjnego dziewczynke przyjeto do Oddziatu
Obserwacyjno-lzolacyjnego Kliniki Propedeutyki Pediatrii, celem dalszej obserwacji
i leczenia. Na podstawie wywiadu ustalono, ze dziecko urodzone byto o czasie, sitami
natury, z pierwszej cigzy z masg ciata 3200 g; karmione byto pokarmem matki przez
pierwsze 4 miesigce. Od pierwszego miesigca zycia, u dziecka obserwowano okresowo
luzne stolce oraz uporczywe plesniawki w jamie ustnej. W 4 miesigcu zycia niemowle
byto hospitalizowane w szpitalu rejonowym, gdzie rozpoznawano zapalenie ptuc,
zapalenie zotagdkowo-jelitowe, niedokrwisto$¢, powiekszenie watroby i $ledziony oraz
plesniawki. Od poczatku hospitalizacji w Klinice stan dziewczynki oceniano jako
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dos¢ ciezki. Niemowle byto blade, cierpigce, z bolesnym, wzdetym brzuchem, a wat-
roba i $ledziona byly wyraznie powiekszone. Nad ptucami wystuchiwano zaostrzony
szmer pecherzykowy. Wykonane zdjecie radiologiczne potwierdzito obecno$¢ $réd-
migzszowego zapalenia ptuc.W badaniach wykonanych w dniu przyjecia, stwierdzo-
no: niedokrwistos¢ (Hb - 10,2 g%), leukopenie (leukocyty - 4000/mm3 i matoptyt-
kowos$¢ (ptytki - 66000/mm3 oraz znacznie podwyzszony poziom transaminaz
w surowicy (AspAT - 238j, ALAT - 100j). Na podstawie badan serologicznych
wykluczono zakazenia HBV, HCV, EBV, wirusem rézyczki, wirusami herpes, oraz
toksoplazma. Rozpoznano natomiast zakazenie wirusem cytomegalii, stwierdzajac
w surowicy krwi dziecka zaréwno obecno$é swoistych przeciwciat w klasie IgM
przeciw CMYV jak réwniez materiatu genetycznego wirusa (DNA-CMYV), co upowaz-
nito nas do przeprowadzenia trzytygodniowej kuracji gancyclowirem. Jednak stan
dziewczynki nadal byt ciezki, okresowo gorgczkowata, nie przybywata na wadze, na
skorze catego ciata pojawiaty sie¢ zmienne wysypki, postepowata anemizacja. Aczkol-
wiek doszto do eliminacji wirusa cytomegalii nie ustgpity ani zmiany zapalne w ptu-
cach ani cechy uszkodzenia watroby. U dziecka wielokrotnie wystepowaty napadowe
béle brzucha oraz okresowo rozluznione stolce; nie obserwowano krwawier z prze-
wodu pokarmowego. W kilkakrotnie wykonanym badaniu usg jamy brzusznej oraz
badaniu CT wykazano hepatosplenomegalie i obecno$¢ powiekszonych weziéw
chtonnych okotoaortalnych. W bioptacie watroby stwierdzono cechy niespecyficz-
nego uszkodzenia; obraz szpiku takze nie byt charakterystyczny i odpowiadat wtornej
depresji wielouktadowej. W utkaniu wezta chtonnego wykazano obecno$é ziarniny
z nielicznymi komdérkami histiocytarnymi.

Po dwumiesiecznej hospitalizacji, wobec postepujagcego wyniszczenia, anemizacji
oraz braku poprawy pomimo celowanej antybiotykoterapii i kuracji gancyklowirem
wykonano badania w kierunku zakazenia wirusem HIV.

U dziecka i u matki stwierdzono w surowicy obecno$é¢ przeciwciat anty-HIV (metoda
ELISA). W tescie Western Blot (Ortho) uzyskano reakcje z licznymi polipeptydami HIV1
(p24, p66, gp4l, gpl20). Ponadto u dziewczynki potwierdzono obecno$é antygenu p24
w nadsaczu z hodowli limfocytédw, a ocena subpopulacji limfocytéw w krwi obwodowej
wykazata u niej niskg liczbe bezwzgledng limfocytéw CD4 (383/mm3 przy normie
750-1500/mm3 oraz obnizenie wartosci CD4/CD8 do 0,52 (norma 1,3-2,6).

Powyzsze wyniki badarn wykonano dwukrotnie, sposréd ktérych antygen P24
i ocena subpopulacji limfocytdbw upowaznity nas do rozpoznania AIDS u dziecka.
W zwigzku z tym dziewczynke wraz z matkg skierowano do Kliniki Choréb Zakaz-
nych celem dalszego leczenia.
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nie objawy choroby wystepuja w ciggu pierwszych 24 miesiecy zycia (4, 7). Ustalenie
czasu ujawnienia sie pierwszych objawow klinicznych AIDS u naszej pacjentki nie jest
jednoznaczne, wydaje sie, ze mogty nimi by¢ nawracajgce pleSniawki oraz zmienne stolce.
Wielonarzgdowa manifestacja choroby (przewlekle zapalenie pluc, zaburzenia jelitowe,
hepatosplenomegalia i niedokrwisto$¢) ujawnita sie dopiero w 7 miesigcu zycia.W trakcie
dwumiesiecznego pobytu w Klinice obserwowano u dziecka postepujace zaburzenia
taknienia i w konsekwencji brak przyrostu masy ciata. Zahamowanie rozwoju fizycznego,
a takze psychomotorycznego mogto odpowiadaé zespotowi wyniszczenia w przebiegu
zakazenia HIV (3). Do zmian narzagdowych nalezy zaliczy¢ m.in. uszkodzenie przewodu
pokarmowego, ktérego najczestszymi objawami sg bole brzucha oraz przewlekta lub
nawracajgca biegunka. Czestym objawem u zakazonych wirusem HIV dzieci jest
hepatosplenomegalia, ktérej towarzyszg biochemiczne cechy uszkodzenia hepatocyta,
a przyczyng tego uszkodzenia moze by¢ zardwno samo zakazenie wirusem HIV jak
réwniez zakazenia towarzyszace, przede wszystkim wywotane wirusem CMV(5). Najczes-
tszg infekcjg oportunistyczng u dzieci jest pneumocystozowe zapalenie ptuc (PCP), ktore
wystepuje u ponad 50% niemowlat i jest jednym z pierwszych objawéw AIDS (6).
U leczonej przez nas dziewczynki nie stwierdziliSmy obecnosci PCP. Natomiast statym
objawem byta u niej pancytopenia krwi obwodowej: niedokrwisto$¢, leukopenia i matop-
tytkowosé. Wedtug niektdrych autoréw neutropenia wystepuje u okoto 10% dzieci
z AIDS i wydaje sie by¢ skutkiem hamujacego granulopoeze wptywu infekcji HIV,
a takze poniekad reakcjg na stosowane leczenie (1).

WNIOSKI

Nalezy zwrdci¢ uwage na koniecznos$¢ uwzgledniania AIDS w diagnostyce réznico-
wej dzieci, chorujacych przewlekle oraz demonstrujgcych nieswoiste i wielonarzgdowe
objawy. Problem dotyczy nie tylko dzieci, ktorych rodzice nalezag do grup ryzyka
zachorowania na AIDS. Dochodzenie epidemiologiczne ustalito, ze Zrodtem zakazenia
byt ojciec, ktéry zarazit matke; dziewczynka za$ zostata zakazona wewnatrzmacicznie.

D. Chlebna-Sokét, A. Stanczyk, J.P. Sikora, A. Sikora
AIDS SYNDROME IN AN EIGHT-MONTH-OLD INFANT
SUMMARY

The paper presents multiorgan manifestations of AIDS syndrome in an infant at the age of
8 months. The child was admitted to the Clinic with enteric disorder, anaemia, hepatosplenomegaly
and pneumonia. The diagnosis of those anomalies and the treatment of pneumonia took much time.
Infection with CMV was recognized but, despite the treatment and elimination of the virus, the
child’s condition did not improve and general emaciation progressed.

The diagnosis of AIDS syndrome was based upon indicator illnesses: chronic recurrent pneu-
monia, cytomegaly and emaciation syndrome as well as upon the results of additional examinations,
first of all including the presence of p24 antigen in the serum.

In children with chronic diseases and manifesting non-specific multiorgan symptoms we should
take into consideration AIDS syndrome in the differential diagnosis.
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