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ABSTRACT

Advanced HIV infection leads to profound immunosuppression and increased susceptibility to
opportunistic infections. Resumption of antiretroviral therapy (ART) may result in immune
reconstitution inflammatory syndrome (IRIS), which manifests as a worsening of an existing
infection or the emergence of new ones. Disseminated mycobacteriosis caused by
Mycobacterium avium complex (MAC) is one of the most severe opportunistic infections in the
course of AIDS.

The aim of this paper is to present the diagnostic and therapeutic difficulties in an AIDS patient
who developed IRIS with generalized MAC infection and numerous metabolic and infectious
complications following the resumption of ART, ultimately leading to treatment failure.
We describe the case of a 34-year-old HIV-positive patient who had discontinued ART for
several years. Clinical, laboratory, imaging, and psychiatric data collected during several
months of hospitalization were analyzed. A multidisciplinary approach was employed,
including antiretroviral, antimycobacterial, antifungal, nutritional, and psychiatric treatment.
After ART was resumed, the patient developed IRIS in the form of disseminated MAC
infection, confirmed in sputum, blood, and bone marrow. He developed refeeding syndrome,
multidrug-resistant sepsis, and fungal and bacterial infections. Despite improved
immunological parameters (increased CD4 and decreased HIV viral load), treatment was
ineffective due to the patient's lack of compliance and worsening cachexia.
This case illustrates the complexity of caring for patients with advanced AIDS and IRIS.
Effective treatment requires a multidisciplinary approach, early diagnosis of IRIS, and

consideration of psychosocial factors that can significantly complicate treatment and prognosis.
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INTRODUCTION

Advanced human immunodeficiency virus (HIV) infection leads to profound immune
dysfunction, increasing patients' susceptibility to opportunistic infections. Initiating or
resuming antiretroviral therapy (ART) effectively inhibits viral replication and allows for
gradual immune recovery. However, in some patients, it may lead to the development of
immune reconstitution inflammatory syndrome (IRIS). IRIS is defined as an excessive
inflammatory response caused by the restoration of immune function, leading either to the
exacerbation of clinical symptoms of an existing opportunistic infection or to the manifestation
of a previously latent infection. Clinically, this syndrome manifests as deterioration of the
patient’s condition through worsening of ongoing disease or as the appearance of new
symptoms. The dynamically rebuilding quantitative and functional potential of individual
immune system components due to the inhibition of viral replication is responsible for an
immune response in which previously latent antigens begin to be visible and recognized (1).
This phenomenon occurs in 5-50% of patients with severe immunodeficiency in the course of
AIDS (2). IRIS may present in two forms: the so-called paradoxical reaction, consisting of the
exacerbation of preexisting disease, or the “unmasking” form, in which previously subclinical
infections emerge, including autoimmune diseases and malignancies (3). Both forms typically
occur within several weeks to months after ART initiation, particularly in patients with low
CD4+ lymphocyte counts (<100 cells/pul) and high HIV viral loads (>100,000 copies/ml) (4).
IRIS-related responses may involve a wide range of pathogens — from Mycobacterium
tuberculosis and non-tuberculous mycobacteria (e.g., Mycobacterium avium complex, MAC),
through viruses such as CMV, HSV, and VZV, to fungi and parasites (3). Thus, effective ART
may paradoxically lead to clinical deterioration and complicate further treatment.

Disseminated mycobacterial infection caused by non-tuberculous mycobacteria of the
Mycobacterium avium complex (MAC) represents one of the most severe opportunistic
infections in advanced AIDS and is associated with the highest mortality (5). According to a
meta-analysis published in 2018, the incidence of Mycobacterium avium complex (MAC)
infection in people living with HIV averages approximately 10.6% (95% confidence interval:
6.9% — 14.2%) (6). Primary infection most often occurs via the oral or inhalation route, which,
under conditions of profound immunosuppression, leads to the development of disseminated
disease involving the lymph nodes, liver, spleen, and bone marrow (3). Typical clinical
symptoms include fever, night sweats, emaciation, fatigue, diarrhea, abdominal pain, as well as

anemia, hematologic abnormalities, and elevated inflammatory markers (7). This infection can



be particularly difficult to diagnose and treat, especially when accompanied by IRIS, which
exacerbates the disease symptoms due to an excessive inflammatory response.

In this article, we present the case of a young man with AIDS who, after interrupting
ART, was severely malnourished and suffered from psychiatric disorders with a complex
psychopathological profile, including features of the autism spectrum and anorexia nervosa.
During antiretroviral treatment, he developed IRIS in the form of disseminated Mycobacterium
avium infection, complicated by multiorgan failure. This case highlights the diagnostic and
therapeutic complexity of immune reconstitution inflammatory syndrome and underscores the

importance of a holistic, multidisciplinary approach in the care of patients with advanced AIDS.

AIM OF THE REPORT

The aim of this study is to present the complexity of the diagnostic and therapeutic
process in a patient with advanced acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) and profound
immunosuppression, who developed immune reconstitution inflammatory syndrome (IRIS) in
the “unmasking” form after the initiation of antiretroviral therapy (ART). Furthermore, this
report seeks to emphasize the challenges in differentiating the causes of the patient’s clinical
deterioration, including progression of the underlying disease despite effective ART, clinical
manifestations of IRIS, and adverse effects of specific treatment.

In the presented case, particular attention is given to the role of both clinical symptoms
and the interpretation of laboratory and imaging findings in the diagnostic process of a so-called
“difficult patient”. This case illustrates the necessity of an interdisciplinary approach and the

individualization of therapy in the management of patients with advanced AIDS.
MATERIAL

The material for analysis is a detailed case report of a 34-year-old man diagnosed with
HIV infection in the AIDS stage, who during hospitalization developed multiple coexisting
opportunistic diseases. Some of these conditions emerged shortly after the initiation of ART.
The material constitutes a retrospective analysis of the course of treatment, including
microbiological, immunological, and radiological diagnostics, with consideration of subsequent
therapeutic interventions, multidisciplinary consultations, and clinical complications.
Psychiatric and psychosocial aspects affecting the therapeutic process, which further

complicated treatment, were also taken into account.



CASE DESCRIPTION

The case concerns a 34-year-old man diagnosed with HIV infection in January 2015.
From the beginning, the patient demonstrated poor adherence to antiretroviral therapy (ART).
Between 2016 and 2018, he attended the outpatient clinic irregularly, where he received ART,
but in 2018 he discontinued treatment on his own. In July 2024, he was admitted to the hospital
in critical condition, with signs of severe cachexia (BMI 14.36 kg/m?), poor hygiene, and oral
candidiasis. The main symptoms he reported were cough, anorexia, and profound weakness.
Laboratory tests revealed severe pancytopenia, hypoalbuminemia, and elevated C-reactive
protein (CRP) and procalcitonin levels. HIV viral load at that time was 6.61 X 10° copies/ml,
and the CD4+ lymphocyte count was 25 cells/ul. On the second day of hospitalization, ART
was reinitiated with emtricitabine/tenofovir disoproxil + dolutegravir (FTC/TDF + DTG).
Diagnostic efforts focused primarily on opportunistic diseases. PCR testing of sputum revealed
the presence of Pneumocystis jiroveci DNA, and chest CT showed interstitial changes in the
lower lung fields, confirming the diagnosis of pneumocystosis. Treatment with trimethoprim-
sulfamethoxazole was administered for 21 days, though interrupted several times due to severe
myelosuppression, requiring red blood cell transfusions, G-CSF administration, and steroid
pulses. In addition, Pseudomonas aeruginosa was cultured from sputum, and pneumonia of this
etiology was treated with ceftazidime according to antibiogram. The patient did not require
oxygen therapy; clinical improvement was achieved, with resolution of auscultatory findings
and stabilization of inflammatory and hematologic parameters.

During the initial days of hospitalization, repeated sputum (three times) and blood
(twice) cultures showed no acid-fast bacilli. Due to his persistent severe condition, profound
cachexia, weakness, anorexia, pancytopenia, and severe immunodeficiency, malignancy was
also considered in the differential diagnosis. Tumor markers (AFP, CEA, CA 19-9, PSA) were
tested, all within normal limits.

In the early days of nutritional intervention, worsening glucose and phosphate
metabolism disturbances were noted. Laboratory results indicated severe malnutrition, with
marked deviations in biochemical parameters: serum phosphate (<0.16 mmol/l), calcium (1.84
mmol/l), vitamin D3 (46.1 nmol/l), total cholesterol (<1.29 mmol/l), HDL (0.17 mmol/l), LDL
(0.78 mmol/l), along with very low albumin (18.7 g/1) and total protein (44 g/l). These values
clearly indicated advanced nutritional deficiencies. Combined with the clinical picture —
significant weight loss, weakness, apathy, hypotension, and severe immunodeficiency — along

with nephrology and clinical pharmacology consultations, a diagnosis of refeeding syndrome



was established. This metabolic state occurs in severely malnourished individuals upon
reintroduction of intensive feeding, especially carbohydrate-rich nutrition. The sudden rise in
insulin causes rapid intracellular shifts of electrolytes, particularly phosphate, potassium, and
magnesium, leading to sharp decreases in serum levels, which can result in arrhythmias,
respiratory failure, seizures, and other life-threatening complications (8). Our patient therefore
required careful nutritional management, guided by clinical nutrition specialists. Parenteral
nutrition was initially introduced, followed by enteral feeding via nasogastric tube, while oral
feeding was continued throughout, including treatment with megestrol to stimulate appetite and
increase body weight. The patient’s lowest recorded weight was 40.2 kg (BMI 12.55 kg/m?),
itself constituting a life-threatening condition.

The patient’s cooperation with the medical team was poor. He neglected hygiene
demonstratively, remained bedridden despite no contraindications, smoked cigarettes in the
ward, and refused food, necessitating forced feeding. Psychiatric evaluation diagnosed anorexia
nervosa (F50.1), nicotine dependence (F17), and suggested autism spectrum disorder (F84.5).
During hospitalization, his thought processes were markedly slowed and rigid, his speech was
sparse, and he had difficulty initiating conversation spontaneously. His mood was variable, most
often depressed; affect was poorly modulated, and psychomotor drive was significantly
reduced. He showed major difficulties in therapeutic cooperation, with ambivalence toward
treatment - selectively taking oral medications and refusing necessary procedures such as
catheterization.

In the fourth week of hospitalization, due to persistent lack of clinical improvement and
new-onset fever up to 40°C, further differential diagnostics were performed. Imaging studies
revealed new changes suggestive of disease progression. Chest X-ray showed parenchymal
consolidations in the right upper lobe with lucencies suggestive of tuberculosis (Fig. 1). Chest
CT demonstrated progression: numerous peribronchial nodules, increasing consolidations,
bronchial wall thickening, retained secretions in subsegmental bronchi, and enlarged
mediastinal lymph nodes up to 12x11 mm (Fig. 2, 3). Abdominal CT revealed splenomegaly
(55%128x157 mm) and numerous hypoechogenic lymph nodes (Fig. 4). Given the progression
of radiological findings, microbiological diagnostics for tuberculosis were repeated. Acid-fast
bacilli were detected in sputum samples collected over three consecutive days. Liquid culture
of sputum showed growth of Mycobacterium avium complex (MAC). Standard therapy with
clarithromycin and ethambutol was initiated. This treatment required modification after an
ophthalmological consultation to assess the fundus and rule out CMV retinitis. Due to

nonspecific changes in the optic nerve, ethambutol therapy was contraindicated, so treatment
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for mycobacteriosis with clarithromycin and rifampicin was initiated. Additionally, in
accordance with antiretroviral therapy recommendations, the dolutegravir dose was increased
to 2 x 50 mg (9). After two weeks of treatment for atypical mycobacterial infection, blood
cultures also grew Mycobacterium avium complex, ultimately confirming disseminated MAC
infection. The clinical picture, i.e. fever, diarrhoea, emaciation, loss of appetite, enlarged lymph
nodes, hepatosplenomegaly and the growth of mycobacteria in sterile material (blood) was
considered to meet the criteria for mycobacterial sepsis, which was confirmed in the 6th week
of ART treatment (10).

Due to persistent abnormalities in leukocyte smear indicating granulocyte nuclear
segmentation defects, hematology consultation led to trephine biopsy, where acid-fast bacilli
were also observed in the bone marrow (Ziehl-Neelsen staining). Given disease progression
despite clarithromycin, rifampicin, and ART, therapy was escalated in December 2024 with the
addition of amikacin and levofloxacin.

From July 2024 to January 2025, the patient remained under the care of the infectious
diseases ward. During periods of relative stability, when intensive inpatient treatment was not
required, he was transferred to a hospice for people living with HIV. Recurrent hospitalizations
were necessary due to clinical deterioration and the need for therapeutic escalation in response
to new infections or clinical and laboratory findings.

Over the course of hospitalization, numerous opportunistic and nosocomial infections
were diagnosed sequentially, not simultaneously (a chronological summary of hospitalizations
is presented in Table 1). Confirmed infections included Serratia marcescens pneumonia, treated
with piperacillin/tazobactam followed by ciprofloxacin. A urinary tract infection caused by
Klebsiella pneumoniae was identified, treated with amoxicillin/clavulanate; and Enterococcus
faecium VRE, treated with doxycycline. Severe infections included sepsis caused by Klebsiella
pneumoniae ESBL, treated with meropenem, and Clostridioides difficile infection, treated with
vancomycin. Oral candidiasis (Candida spp.) was present from the beginning of hospitalization
and treated with fluconazole. Another significant opportunistic infection was sepsis caused by
Candida glabrata, requiring anidulafungin therapy. The development of multiple infections was
the consequence of profound immunosuppression, severe clinical condition, malnutrition, and
additional risk factors, including poor adherence to hygiene by the patient.

Organ function was closely monitored. Echocardiography revealed pericarditis and left
ventricular dysfunction (EF 45-50%). The patient experienced two episodes of pulmonary
edema, and CT angiography confirmed low-risk pulmonary embolism in segmental arteries of

the left lower lobe, requiring anticoagulant therapy.



The effectiveness of ART was carefully monitored throughout hospitalization.
Immunological tests showed gradual improvement: CD4+ count increased from 25 cells/pl
(July) to 59 cells/ul (August), 85 cells/ul (September), and 93 cells/ul (November), with HIV
viral load decreasing to 432 copies/ml after 24 weeks of ART. Despite broad-spectrum
antibacterial, antifungal, antiretroviral, and nutritional therapy, the complex clinical course,
multifocal infections, refeeding syndrome, multiorgan failure, and poor patient cooperation
prevented therapeutic success. By the end of January 2025, the patient was staying in a hospice.
He was later taken home by his family and did not return for the next scheduled hospitalization.
According to available information, he died at home a few weeks later.

In this case, particular attention should also be drawn to the costs associated with
diagnostic tests, pharmacotherapy, parenteral nutrition, and multiple specialist consultations,

which generated hospitalization costs exceeding 100,000 PLN.

DISCUSSION

Nontuberculous mycobacteria (NTM) are microorganisms widely distributed in the
environment — they are found mainly in soil and water reservoirs, which constitute their natural
reservoir. To date, more than 200 species and subspecies of these bacteria have been identified,
some of which can cause disease in humans, known as mycobacterioses (11). These infections
develop primarily in immunocompromised individuals — most commonly in HIV-infected
patients, and they are considered an AIDS-defining illness. Mycobacteriosis also frequently
occurs in patients with lung diseases, including COPD, cystic fibrosis, bronchiectasis, history
of tuberculosis treatment, as well as in individuals with immunodeficiencies resulting, for
example, from TNF inhibitor therapy (12,13). Particularly dangerous is infection with
mycobacteria from the Mycobacterium avium complex (MAC), which is a common cause of
disseminated mycobacteriosis in patients with advanced AIDS and profound immunodeficiency
(14). The absence of a global surveillance system and mandatory reporting for mycobacterioses
in most countries limits the availability of comprehensive epidemiological data (15). According
to the 2023 report by the National Institute of Public Health — NIH (NIZP-PZH), the number of
cases of mycobacteriosis and other unspecified mycobacterial infections (ICD-10: A31) in
Poland was 96 in 2021 (incidence 0.25/100,000) and 135 in 2022 (incidence 0.36/100,000), of
which 74% and 64.4%, respectively, required hospitalization (13).

In the presented case, clinical deterioration after initiation of antiretroviral therapy,
along with the development of symptoms such as fever, diarrhoea, abdominal pain,

lymphadenopathy, and radiological findings, indicated the need to expand diagnostics toward
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NTM infection, which was microbiologically confirmed. Treatment was implemented in
accordance with the current guidelines of the Polish Scientific AIDS Society, with
modifications due to ophthalmologic contraindications. Ethambutol was replaced with
rifampicin, and the dose of dolutegravir was increased. Subsequently, due to disease
progression, amikacin and levofloxacin were added.

A major obstacle to treatment was the patient’s severe psychiatric and personality
disorders — anorexia nervosa, nicotine dependence, and suspected autism spectrum disorder
were diagnosed. The patient refused food, neglected hygiene, displayed self-destructive
behaviors, and did not cooperate with the therapeutic team. Research shows that lack of patient
adherence significantly reduces the effectiveness of therapy in chronic diseases, including HIV
infection (16). WHO and EACS guidelines emphasize the necessity of an interdisciplinary
approach in managing patients with advanced AIDS. This case demonstrated how crucial it was
to address not only somatic treatment but also psychiatric, psychological, nutritional, and social
support. The situation was further complicated by the occurrence of refeeding syndrome, a
severe metabolic disorder that develops in profoundly malnourished individuals after rapid
initiation of nutrition. Hypophosphatemia, hypocalcemia, hypoalbuminemia, and deficiencies
of vitamins and lipids negatively impacted metabolic processes and significantly worsened the
patient’s condition. This syndrome is associated with increased mortality, especially in people
with AIDS, advanced wasting, and anorexia (17). Awareness of this complication among
medical and nursing staff in clinical practice remains too low, often leading to underdiagnosis,
as the clinical picture is often nonspecific (18).

During hospitalization, the patient also developed numerous nosocomial infections,
including multidrug-resistant sepsis caused by Klebsiella pneumoniae ESBL+, Enterococcus
faecium VRE, and Candida glabrata. In this case, the infections were mixed, caused by Gram-
negative bacteria, enterococci, and yeast-like fungi, resulting in multi-organ decompensation.
Despite the implementation of antibacterial, antifungal, and antiretroviral treatment, as well as
professional nutritional therapy, the multifactorial nature of the problem — both biological and

psychosocial-prevented therapeutic success.

CONCLUSIONS

The presented clinical case illustrates the dramatic consequences of long-term untreated
HIV infection, combined with extreme medical and psychosocial neglect. Despite an earlier
diagnosis of HIV, the patient remained outside the healthcare system for many years and

discontinued antiretroviral therapy, which led to the development of full-blown AIDS, profound
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immunosuppression (CD4: 25 cells/ul), and multiple opportunistic infections, including
disseminated MAC infection. In the context of improving immunological parameters, i.e.,
rising CD4 and CD8 lymphocyte counts, immune reconstitution inflammatory syndrome (IRIS)
was diagnosed, which likely contributed not only to the clinical exacerbation of MAC infection
and the lack of response to antimycobacterial treatment but also to the unmasking of additional
opportunistic infections. This case highlights the necessity of early recognition of IRIS, as well
as a holistic and interdisciplinary therapeutic approach.

The example of this patient illustrates the complexity of the clinical picture and the
systemic challenges in caring for patients with advanced AIDS. It demonstrates how long-term
interruption of ART and lack of continuity of care can lead to tragic health outcomes, and
underscores the importance of patient education, early intervention, and interdisciplinary
collaboration — involving not only physicians but also psychologists, dietitians, social workers,

and psychiatric caregivers.
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Table 1. Chronological summary of hospitalizations.
Tabela 1. Chronologiczne podsumowanie hospitalizacji

Month | Clinical condition Test results Interventions
First hospitalization
jul-24 | admission in severe condition |CD4 25/ul; HIV viral load FTC/TDF + DTG (ART
with oral candidiasis; BMI 6.61x10° copies/ml; oral resumption), TMP-SMX (for
14.36 cavity: Candida albicans; PJP), ceftazidime
sputum: Pneumocystis (Pseudomonas aeruginosa),
jirovecii and Pseudomonas initiation of nutrition
aeruginosa (refeeding syndrome)
aug-24 | weight loss; BMI 12.55; fever; | CD4 59/ul; sputum: acid-fast | ART; nutrition; clarithromycin

diarrhea; lymphadenopathy

bacilli; CT: lesions in the
lungs and spleen — diagnosis:
MAC

+ ethambutol (switched to
rifampicin due to optic
neuropathy, MAC)

sep-24

persistent cachexia

CD4 85/ul; blood:
Mycobacterium avium —
disseminated mycobacteriosis;
hospital-acquired pneumonia:
Serratia marcescens

Second hospitalization

ART; MAC treatment;
nutrition;
piperacillin/tazobactam —
ciprofloxacin (Serratia
marcescens)

oct-24 | admission due to UTI; urine: Klebsiella pneumoniae; | ART; MAC treatment;
scheduled bone marrow CT: pulmonary embolism nutrition;
trephine biopsy was performed amoxicillin/clavulanic acid
(Klebsiella pneumoniae);
anticoagulant therapy
(pulmonary embolism)
Third hospitalization
nov-24 | admission due to diarrhea; CD4 98; stool: positive for ART; MAC treatment;
BMI 12.4; ascites; pleural Clostridioides difficile antigen |nutrition; vancomycin
effusion; generalized and toxin; urine: Enterococcus | (Clostridioides difficile);
subcutaneous edema faecium VRE doxycycline (Enterococcus
faecium VRE)
dec-24 | persistent cachexia; diarrhea; | trephine biopsy: numerous ART; MAC treatment;
hepatosplenomegaly atypical bacilli in the bone nutrition; addition of amikacin
marrow + levofloxacin (MAC)
jan-25 | deterioration of general HIV viral load 432 copies/ml; | ART; MAC treatment;

condition; fever; increased
inflammatory markers

blood: Klebsiella pneumoniae
ESBL, Candida glabrata

nutrition; meropenem
(Klebsiella pneumoniae);
anidulafungin (Candida
glabrata)
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Miesiac | Stan kliniczny Wyniki badan Interwencje
I hospitalizacja
lip.24 | przyjecie w stanie ciezkim z | CD4 25/ul; wiremia HIV FTC/TDF + DTG
grzybicg jamy ustnej; BMI 6,61x10° kopii/ml; jama (wznowienie ART), TMP-
14,36 ustna: Candida albicans; SMX (PJP), ceftazydym
plwocina: Pneumocystis (Pseudomonas aeruginosa),
jirovecii i Pseudomonas rozpoczecie zywienia
aeruginosa (refeeding syndrome)
sie.24 | utrata masy ciata; BMI 12,55; | CD4 59/ul; plwocina: pratki | ART; zywienie;
gorgczka; biegunka; kwasooporne; TK: zmiany w | klarytromycyna + etambutol
limfadenopatia ptucach i §ledzionie — (zamieniony na ryfampicyng z
rozpoznanie MAC powodu neuropatii n. II,
MACQC)
wrz.24 | utrzymujaca si¢ kacheksja CD4 85/ul; krew: ART; leczenie MAC;
Mycobacterium avium — zywienie;
uogolniona mykobakterioza; | piperacylina/tazobaktam —
szpitalne zapalenie ptuc: ciprofloksacyna (Serratia
Serratia marcescens marcescens)
II hospitalizacja
paz.24 | przyjecie z powodu ZUM; mocz: Klebsiella ART; leczenie MAC;
wykonano zaplanowana pneumoniae; TK: zatorowo$¢ | zywienie; amoksycylina z
trepanobiopsje szpiku phucna kwasem klawulanowym
(Klebsiella pneumoniae);
leczenie przeciwkrzepliwe
(zatorowos¢)
1T hospitalizacja
lis.24 | przyjecie z powodu biegunki; | CD4 98; kat: dodatki antygen | ART; leczenie MAC;
BMI 12,4; wodobrzusze; ptyn | i toksyna dla Clostridioides | zywienie; wankomycyna
w jamie oplucnowe;j; difficile; mocz: Enterococcus | (Clostridioides difficile);
uogoblniony obrzek tkanki faecium VRE doksycyklina (Enterococcus
podskérnej faecium VRE)
gru.24 |utrzymujaca si¢ kacheksja; trepanobiopsja: liczne pratki | ART; leczenie MAC;
biegunka; atypowe w szpiku; zywienie; dotgczenie
hepatosplenomegalia amikacyna + lewofloksacyna
(MAC)
sty.25 | pogorszenie stanu ogolnego; | wireia HIV 432 kopii/ml; ART; leczenie MAC;

gorgczka; wzrost parametrow
zaplnych

krew: Klebsiella pneumoniae
ESBL, Candida glabrata

Zywienie; meropenem
(Klebsiella pneumoniae);
anidulafungina (Candida
glabrata)
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Fig. 1. Posteroanterior chest radiograph showing parenchymal consolidations with areas of
lucency in the apex of the right lung, suggestive of changes typical of active pulmonary
tuberculosis.

Fot. 1. Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej w projekcji PA: widoczne zaggszczenia
migzszowe z obecnos$cig przejasnien w szczycie prawego phuca, sugerujace zmiany typowe
dla postaci ptucnej gruzlicy w fazie aktywne;j
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Fig. 2. Chest computed tomography: tree-in-bud opacities and progressive consolidations in
the lower lung zones.

Fot. 2. Tomografia komputerowa klatki piersiowej: widoczne zmiany typu tree-in-bud oraz
narastajace zageszczenia w dolnych partiach ptuc
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Fig. 3. Chest computed tomography: enlarged mediastinal lymph nodes are visible.

Fot. 3. Tomografia komputerowa klatki piersiowej: widoczne powigkszone wezly chtonne
Srodpiersia.
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Fig. 4. Abdominal computed tomography showing splenomegaly in the course of progressive
disseminated mycobacterial infection and generalized subcutaneous tissue wasting.

Fot. 4. Tomografia komputerowa jamy brzusznej: powigkszona $ledziona w przebiegu
progresji uogolnionej mykobakteriozy oraz widoczny uogolniony zanik tkanki podskorne;.
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STRESZCZENIE

Zaawansowane zakazenie HIV prowadzi do glebokiej immunosupresji i zwigkszonej
podatnos$ci na zakazenia oportunistyczne. Wznowienie terapii antyretrowirusowej (ART) moze
skutkowa¢ zespotem rekonstrukcji immunologicznej (ZRI), ktoéry objawia si¢ nasileniem
istniejgcej infekcji lub ujawnieniem nowych. Rozsiana mykobakterioza wywotana przez
Mycobacterium avium complex (MAC) jest jedng z najci¢zszych infekcji oportunistycznych w
przebiegu AIDS.

Celem pracy jest przedstawienie trudnosci diagnostyczno-terapeutycznych u pacjenta z AIDS,
u ktorego po wznowieniu ART wystgpil ZRI z uogolniong infekcja MAC oraz licznych
powiktan metabolicznych i infekcyjnych, prowadzacych do niepowodzenia terapeutycznego.
Opisano przypadek 34-letniego pacjenta z rozpoznanym HIV, ktory przez lata nie kontynuowat
ART. Analizie poddano dane kliniczne, laboratoryjne, obrazowe i psychiatryczne zgromadzone
w czasie kilkumiesiecznej hospitalizacji. Zastosowano podejsScie interdyscyplinarne,
obejmujace leczenie przeciwretrowirusowe, przeciwpratkowe, przeciwgrzybicze, zywieniowe
i psychiatryczne.

Po wznowieniu ART u pacjenta wystgpit IRIS w postaci rozsianego zakazenia MAC,
potwierdzonego w plwocinie, krwi 1 szpiku. Rozwinat si¢ zespot ponownego odzywienia, sepsa
wielolekooporna, zakazenia grzybicze 1 bakteryjne. Pomimo poprawy parametrow
immunologicznych (wzrost CD4 i spadek wiremii HIV), leczenie byto nieskuteczne z powodu
braku wspotpracy pacjenta 1 poglebiajacego si¢ wyniszczenia.

Opisywany przypadek ilustruje ztozono$¢ opieki nad pacjentami z zaawansowanym AIDS i
ZRI. Skuteczne leczenie wymaga interdyscyplinarnego podejscia, wezesnego rozpoznania IRIS
1 uwzglednienia czynnikdw psychospotecznych, ktéore mogg znaczaco utrudniaé terapi¢ i

rokowanie.

Stowa kluczowe: zespot rekonstrukcji immunologicznej, mykobakterioza, AIDS
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WSTEP

Zakazenie ludzkim  wirusem niedoboru  odpornosci (HIV, Human
Immunodeficiency Virus) w stadium zaawansowanym prowadzi do gtebokiej dysfunkcji
uktadu immunologicznego, co zwigksza podatno$¢ pacjentdow na rozwoj zakazen
oportunistycznych. Rozpoczecie lub wznowienie terapii antyretrowirusowej (ART,
antiretroviral therapy) skutecznie hamuje replikacje wirusa 1 umozliwia stopniowa
odbudowe odpornosci, jednak u czesci pacjentow moze prowadzi¢ do rozwoju zespotu
rekonstrukcji immunologicznej (ZRI, Immune Reconstitution Inflammatory Syndrome).
ZRI definiuje si¢ jako nadmierna odpowiedz zapalng wynikajaca z odtwarzania funkcji
immunologicznej, prowadzaca do nasilenia objawow klinicznych istniejacego zakazenia
oportunistycznego lub ujawnienia si¢ zakazenia wcze$niej utajonego. Klinicznie zespoét ten
manifestuje si¢ pogorszeniem stanu zdrowia chorego poprzez nasilenie objawow aktualne;j
choroby, lub jako pojawienie si¢ nowych objawoéw chorobowych. Dynamicznie
odbudowujacy sie potencjat iloSciowy oraz funkcjonalny poszczegdlnych elementéw
uktadu odpornosciowego w zwigzku z zahamowaniem replikacji wirusa, jest
odpowiedzialny za reakcje immunologiczng, w ktorej zaczynaja by¢ widoczne i
rozpoznawane antygeny dotychczas utajone (1). Zjawisko takie jest obserwowane u 5-50%
pacjentéw z glebokim deficytem immunologicznym w przebiegu AIDS (2). ZRI moze
przebiega¢ w dwoch postaciach: jako tzw. reakcja paradoksalna polegajaca na zaostrzeniu
wczesniej istniejacych objawow chorobowych, badz jako forma tzw. ,,unmasking” czyli
ujawnienie  wczesniej  niemanifestujacych  si¢  zakazen, w tym  choréb
autoimmunologicznych czy nowotwordw (3). Obie postacie wystepuja zazwyczaj w ciagu
kilku tygodni do kilku miesiecy od rozpoczecia ART, szczegodlnie u pacjentdéw z niska
liczbg limfocytow CD4+ (<100 kom./ul) i wysoka wiremig HIV (>100 000 kopii/ml) (4).
Reakcja zwigzana z ZRI moze dotyczy¢ r6znorodnych patogenow — od pratkow gruzlicy 1
pratkéw atypowych (np. Mycobacterium avium complex), przez wirusy, m.in. CMV, HSV,
VZV, az po grzyby i pasozyty (3). Skuteczne leczenie antyretrowirusowe, nieoczekiwanie
moze prowadzi¢ do pogorszenia stanu klinicznego chorego oraz komplikuje dalszg terapig.

Uogolniona infekcja mykobakteriozowa wywotlana pratkami niegruzliczymi z
gatunku Mycobacterium avium complex (MAC) nalezy do najpowazniejszych zakazen
oportunistycznych u os6b w zaawansowanym AIDS 1 wigze si¢ z najwicksza

$miertelnoscia (5). Zgodnie z metaanaliza opublikowang w 2018 roku, czgstosé
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wystepowania zakazenia Mycobacterium avium complex (MAC) u oséb zyjacych z HIV
wynosi $rednio okoto 10,6% (przedziat ufnosci 95%: 6,9%—14,2%) (6). Do pierwotnego
zakazenia najczesciej dochodzi droga pokarmowa lub wziewna, co w warunkach glebokiej
immunosupresji prowadzi do rozwoju rozsianej choroby obejmujacej wezty chtonne,
watrobe, $ledzione oraz szpik kostny (3). Typowe objawy kliniczne to gorgczka, nocne
poty, wyniszczenie, zmeczenie, biegunka, bole brzucha, a takze niedokrwisto$¢, zaburzenia
hematologiczne oraz podwyzszone wskazniki stanu zapalnego (7). Zakazenie to moze by¢
szczegoblnie trudne do rozpoznania i leczenia, zwlaszcza gdy towarzyszy mu ZRI, nasilajac
objawy choroby w wyniku nadmiernej reakcji zapalne;j.

W niniejszym artykule przedstawiamy przypadek mlodego mezczyzny z AIDS , po
przerwaniu leczenia ART, skrajnie niedozywionego, z zaburzeniami psychicznymi o
ztozonym obrazie psychopatologicznym, obejmujagcym m.in. cechy spektrum autyzmu i
jadtowstret psychiczny 1 u ktérego w przebiegu leczenia antyretrowirusowego wystapit
zespot rekonstrukeji immunologicznej pod postacig uogoélnionej infekcji Mycobacterium
avium, powiklany niewydolnos$cig wielonarzadows. Przypadek ten ukazuje ztozonos¢
diagnostyczng 1 terapeutyczng zespotu rekonstrukcji immunologicznej oraz znaczenie
holistycznego, interdyscyplinarnego podejs$cia w opiece nad pacjentem z zaawansowanym

AIDS.
CEL

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie zlozono$ci procesu diagnostyczno-
terapeutycznego u pacjenta z zaawansowanym zespotem nabytego niedoboru odpornosci
(AIDS) oraz gleboka immunosupresja, u ktorego po wlaczeniu terapii antyretrowirusowe;j
(ART) doszto do rozwoju zespolu rekonstrukcji immunologicznej w postaci tzw.
mwunmasking” ZRI. Ponadto celem opracowania jest podkres§lenie trudnosci w
réznicowaniu przyczyn pogarszajacego si¢ stanu pacjenta, w tym postepu choroby
podstawowej pomimo skutecznego leczenia antyretrowirusowego, klinicznych
manifestacji zespotu ZRI oraz dziatah niepozadanych zastosowanego leczenia
przyczynowego. W przedstawionym przypadku zwrdécono uwage na rolg zaréwno
objawow klinicznych, jak 1 interpretacje badan laboratoryjnych, obrazowych w procesie
diagnostycznym tzw. trudnego pacjenta. Opisany przypadek pokazuje koniecznos¢
interdyscyplinarnego podejs$cia oraz indywidualizacji terapii w opiece nad pacjentem w

zaawansowanym stadium AIDS.
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MATERIAL

Materiatem do analizy jest szczegdtowy opis przypadku klinicznego 34-letniego
mezcezyzny z rozpoznanym zakazeniem HIV w stadium AIDS, u ktérego w trakcie
hospitalizacji wystapito wspoétistnienie licznych chordb oportunistycznych. Niektére z nich
ujawnity si¢ wkrotce po wiaczeniu ART. Materiat jest retrospektywna analizg przebiegu
leczenia, diagnostyki mikrobiologicznej, immunologicznej 1 radiologicznej, =z
uwzglednieniem kolejnych interwencji terapeutycznych, decyzji konsyliarnych oraz
powiktan klinicznych. Uwzgledniono rdwniez aspekty psychiatryczne i psychospoleczne

wplywajace na proces terapeutyczny utrudniajace dodatkowo proces leczenia.
OPIS PRZYPADKU

Przypadek dotyczy 34-letniego mezczyzny z rozpoznanym zakazeniem HIV w
styczniu 2015 roku. Pacjent od poczatku wykazywatl niska adherencje¢ do leczenia
antyretrowirusowego. W latach 2016-2018 nieregularnie uczgszczal do poradni, gdzie
otrzymywat leczenie antyretrowirusowe, ale od 2018 roku samowolnie zaprzestat leczenia.
W lipcu 2024 roku zostal przyjety do szpitala w stanie cigzkim, z wyraznymi objawami
skrajnego wyniszczenia z BMI 14,36 kg/m? zaniedbany higienicznie, z grzybica jamy
ustnej. Wérod zglaszanych objawdéw podawal glownie kaszel, jadtowstret i znaczne
ostabienie. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono gleboka pancytopenig,
hipoalbuminemig, podwyzszone wartosci CRP (biatka C-reaktywnego) i prokalcytoniny.
Wiremia HIV wynosita wowczas 6,61 x 10° kopii/ml, a liczba limfocytow CD4 25 kom./pl.
W drugiej dobie hospitalizacji ponownie przywréocono ART w schemacie
emtrycytabina/tenofowir disoproksyl + dolutegrawir (FTC/TDF+DTG). Rozpocze¢to
diagnostyke objawdw klinicznych skierowang gléwnie na choroby oportunistyczne. W
badaniu PCR (ang. polymerase chain reaction; reakcja lancuchowa polimerazy) z
plwociny stwierdzono obecno$¢ materiatu genetycznego Pneumocystis jiroveci, a w
obrazie TK klatki piersiowej widoczne byty zmiany §rddmigzszowe dolnych partiach ptuc,
co potwierdzalo rozpoznanie pneumocystozy. Zastosowano trimetroprim-sulfametoksazol
przez 21 dni, przerywane kilka razy z powodu glebokiej mielosupresji, wymagajacej
przetoczen koncentratéw krwinek czerwonych, stosowania G-CSF (czynnik stymulujacy
tworzenie kolonii granulocytéw) oraz pulsow sterydowych. Dodatkowo, z posiewu
plwociny wyhodowano Pseudomonas aeruginosa. Zapalenie ptuc o tej etiologii leczono

ceftazydymem, zgodnie z antybiogramem. Pacjent nie wymagat tlenoterapii; uzyskano
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poprawe w zakresie badania przedmiotowego (ustgpienie zmian ostuchowych), stabilizacje
parametréw zapalnych i morfotycznych krwi.

W pierwszych dniach hospitalizacji, w trzykrotnych badaniach plwociny i
dwukrotnych krwi, poczatkowo nie stwierdzano obecnosci pratkdw kwasoopornych. Ze
wzgledu na utrzymujacy si¢ cigzki stan ogolny pacjenta, znaczne wyniszczenie, osltabienie,
jadtowstret, pancytopeni¢ oraz gleboki niedobor odpornosci, w réznicowaniu objawow
podejrzewano takze chorobe nowotworowa. W zwigzku z tym wykonano badania
markerow nowotworowych: alfa-fetoproteiny (AFP), antygenu karcioembrionalnego
(CEA), antygenu CA 19-9 oraz specyficznego antygenu sterczowego (PSA). Wszystkie
wyniki miescity si¢ w granicach normy.

W pierwszych dobach hospitalizacji, podczas préb zywienia pacjenta,
zaobserwowano nasilajagce si¢ zaburzenia gospodarki glukozowej i1 fosforanowej. W
badaniach laboratoryjnych stwierdzono obraz skrajnego niedozywienia, na co wskazywaty
istotne odchylenia od normy w zakresie parametrow biochemicznych - fosfor w surowicy
(<0,16 mmol/l), wapn (1,84 mmol/l), witamina D3 (46,1 nmol/l), cholesterol catkowity
(<1,29 mmol/l), frakcja HDL (0,17 mmol/l) i LDL (0,78 mmol/l), a takze bardzo niskie
stezenie albumin (18,7 g/l) 1 biatka catkowitego (44 g/l1). Wartodci te jednoznacznie
wskazywaly na zaawansowane niedobory zywieniowe. W potaczeniu z obrazem
klinicznym — obejmujacym znaczny ubytek masy ciala, ostabienie, apati¢, hipotensje oraz
cechy glebokiego niedobor odpornosci — a takze na podstawie konsultacji nefrologicznej i
farmakologa klinicznego, rozpoznano zespdt ponownego odzywienia (ang. refeeding
syndrome). Jest to stan metaboliczny, ktory wystepuje u 0sob gleboko niedozywionych w
momencie wprowadzenia intensywnego zZywienia, szczegdlnie bogatego w weglowodany.
Nagly wzrost poziomu insuliny prowadzi do szybkiego przemieszczenia elektrolitow,
przede wszystkim fosforu, potasu i magnezu do wnetrza komorek, co skutkuje ich
gwattownym spadkiem w surowicy, a co w konsekwencji moze prowadzi¢ do zaburzen
rytmu serca, niewydolnosci oddechowej, drgawek oraz innych powiklan zagrazajacych
zyciu (8). Nasz pacjent wymagat wigc racjonalnego podejécia do procesu zywienia, ktore
prowadzone bylo zgodnie z zaleceniami specjalistow z zakresu zywienia klinicznego.
Poczatkowo wdrozono zywienie pozajelitowe, nastepnie dojelitowe przez sondg¢ oraz przez
caly czas kontynuowano leczenie doustne, w tym wiaczono leczenie megestrolem —
srodkiem pobudzajacym apetyt 1 majacym zwigksza¢ mase ciala. Najnizsza masa ciata
wynosita u chorego 40,2 kg, dajac BMI 12,55 kg/m?, co samo w sobie stanowilo zagrozenia

zycia.
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Wspotpraca pacjenta z zespotem leczagcym byta niedostateczna. Demonstracyjnie
zaniedbywat higieng, mimo braku przeciwwskazan pozostawat lezacy w tozku, palit
papierosy w sali chorych, odmawial jedzenia, co skutkowalo koniecznoscig przymusu
zywieniowego. Konsultujacy lekarz psychiatra rozpoznat jadtowstret psychiczny (F50.1),
uzaleznienie od nikotyny (F17) oraz wysunat podejrzenie zaburzen ze spektrum autyzmu
(F84.5). W trakcie hospitalizacji pacjent prezentowat tok myslenia wyraznie spowolniony,
sztywny, wypowiedzi ubogie, z trudnoscia w spontanicznym nawigzywaniu tematu.
Nastr6j byl zmienny, najczesciej obnizony, afekt stabo modulowany, naped wyraznie
obnizony. Pacjent przejawiatl znaczne trudnosci w zakresie wspoOtpracy terapeutyczne;j,
wykazywal ambiwalentny stosunek do leczenia — wybidrczo przyjmowat leki doustne,
odmawial procedur koniecznych podczas hospitalizacji np. cewnikowania.

W czwartym tygodniu hospitalizacji, z powodu braku poprawy klinicznej oraz
pojawienia si¢ gorgczki do 40°C, przeprowadzono ponowna szeroka diagnostyke
réznicowa objawow chorobowych. Wykonano szereg badan obrazowych, ktére ujawnity
nowe zmiany sugerujace progresje choroby. W RTG klatki piersiowej uwidoczniono
zageszczenia migzszowe w szezycie prawego pluca z przejasnieniami, przemawiajacymi
za etiologig gruzlicza (Fot. 1). Tomografia komputerowa klatki piersiowej wykazata
progresje zmian: liczne guzki okotooskrzelowe, narastajagce zageszczenia, pogrubiale
S$ciany oskrzeli, zalegajaca wydzieling w oskrzelach subsegmentalnych oraz powigkszone
wezly chlonne $rddpiersia do 12x11 mm (Fot. 2, 3). W TK jamy brzusznej opisano
powiekszong §ledzione (55x128x157 mm) oraz liczne hipoechogeniczne we¢zly chtonne
(Fot. 4). W zwiagzku z progresja zmian radiologicznych, powtorzono diagnostyke
mikrobiologiczng w kierunku gruzlicy. W probkach plwociny z trzech kolejnych dni
stwierdzono obecnos¢ pratkow kwasoopornych. Posiewy plwociny na podtozach ptynnych
wykazatly wzrost pratkoéw zidentyfikowanych jako Mycobacterium avium complex (MAC).
Rozpoczeto standardowe leczenie klarytromycyng 1 etambutolem. Leczenie to wymagato
modyfikacji po konsultacji okulistycznej, przeprowadzonej celem oceny dna oka 1
wykluczenia CM V-retinitis. Ze wzgledu na niespecyficzne zmiany w nerwie wzrokowym
przeciwwskazana byla terapia etambutolem, w zwiazku z tym rozpoczgto leczenie
mykobakteriozy klarytromycyng z ryfampicyng. Dodatkowo, zgodnie z rekomendacjami
terapii antyretrowirusowej, zwigkszono dawke dolutegrawiru do 2x50 mg (9). Po dwoch
tygodniach leczenia zakazenia pratkiem atypowym, w posiewach krwi rowniez
wyhodowano Mycobacterium avium complex, co ostatecznie potwierdzito rozsiang postac

zakazenia MAC. Uznano, ze obraz kliniczny, tzn. gorgczka, biegunka, wyniszczenie, brak
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apetytu, powigkszenie weztow chtonnych, hepatosplenomegalia oraz uzyskanie wzrostu
pratkdbw w jatlowym materiale (krew) spetniaty kryteria posocznicy mykobakteriozowej,
ktéra potwierdzono w 6-tym tygodniu leczenia ART (10).

Ze wzgledu na utrzymujacy si¢ od poczatku hospitalizacji nieprawidlowy rozmaz
krwinek bialych w surowicy dotyczacy zaburzenia segmentacji jader granulocytow, po
konsultacji hematologicznej, wykonano trepanobiopsj¢, gdzie w obrazie szpiku rdwniez
uwidoczniono liczne pratki kwasooporne (barwienie metoda Ziehl-Neelsena). Wobec
progresji choroby, pomimo dotychczasowego leczenia klarytromycyng i ryfampicyng oraz
ART, zgodnie z lekowrazliwoscig, od grudnia 2024 roku eskalowano terapi¢
mkobakteriozy poprzez dodanie amikacyny i lewofloksacyny.

Od lipca 2024 do stycznia 2025 pacjent pozostawal pod opieka oddziatu chorob
zakaznych, przy czym w okresach wzglednej stabilizacji, gdy nie wymagal intensywnego
leczenia szpitalnego, kierowany byl do hospicjum dla 0sob zyjacych z HIV. Powtarzajace
si¢ hospitalizacje wynikaly z pogorszen stanu klinicznego oraz koniecznos$ci eskalacji
terapii w zwigzku z pojawieniem si¢ nowych zakazen lub uzyskaniem nowych danych
klinicznych 1 laboratoryjnych.

Na przestrzeni pobytu rozpoznawano kolejno liczne zakazenia oportunistyczne i
szpitalne, ktore nie wystepowaty jednoczasowo, lecz rozwijaly si¢ w roznych momentach
(zestawienie chronologiczne hospitalizacji przedstawiono w Tabeli 1). Potwierdzono
zapalenie pluc wywotane przez Serratia marcescens, ktore wymagato leczenia
piperacylina/tazobaktamem, a nastgpnie ciprofloksacyna. Zidentyfikowano zakazenie
uktadu moczowego wywotane przez Klebsiella pneumoniae, leczone amoksycyling z
kwasem klawulanowym oraz Enterococcus faecium VRE leczone doksycykling. Cigezka
infekcja okazata si¢ posocznica o etiologii Klebsiella pneumoniae ESBL leczona
meropenemem, oraz zakazenie Clostridioides difficile leczone wankomycyng. Juz na
poczatku hospitalizacji stwierdzano grzybice jamy ustnej (Candida spp.), ktéra byta
leczona flukonazolem. Istotnym zakazeniem oportunistycznym okazata si¢ rowniez inna
posocznica wywotana przez Candida glabrata, wymagajaca leczenia anidulafunging.
Rozwdj tak licznych infekcji byt nastgpstwem glgbokiej immunosupresji, cigzkiego stanu
ogblnego, niedozywienia, a dodatkowym czynnikiem ryzyka byl brak wspotpracy
pacjenta, m.in. w zakresie przestrzegania zasad higieny.

Réwnolegle monitorowano wydolnos¢ narzagdowa. w badaniu
echokardiograficznym stwierdzono zapalenie osierdzia oraz dysfunkcje lewej komory (EF

45-50%). Pacjent przebyl dwa epizody obrzeku ptuc, a w badaniu TK-angio potwierdzono
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zatorowos$¢ ptucng niskiego ryzyka w segmentalnych tetnicach lewego ptata dolnego, co
wymagato wdrozenia leczenia przeciwkrzepliwego.

Podczas  hospitalizacji  dokladnie = monitorowano skuteczno$¢ leczenia
antyretrowirusowego. W badaniach immunologicznych obserwowano poprawg: liczba
limfocytow CD4 wzrosta z 25 kom./ul (lipiec) do 59 kom./ul (sierpien), 85 kom./ul
(wrzesien), 93 kom./ul (listopad), osiggnieto spadek wiremii HIV do 432 kopii/ml po 24
tygodniach od wlaczenia lekéw antyretrowirusowych. Mimo zastosowania szerokiego
leczenia przeciwbakteryjnego, przeciwgrzybiczego, antyretrowirusowego, Zzywieniowego,
ztozony obraz choroby, wieloogniskowe zakazenia, zespot ponownego odzywienia,
niewydolno$¢ wielonarzadowa oraz brak wspotpracy pacjenta uniemozliwily osiggniecie
sukcesu terapeutycznego. Pod koniec stycznia 2025 pacjent, przebywal w hospicjum.
Zostal nastgpnie zabrany przez rodzing do domu i nie powrocit juz na kolejng planowang
hospitalizacj¢. Wedtug dostepnych informacji, zmart w warunkach domowych kilka
tygodni pdzniej.

W opisanym przypadku na uwage zasluguja réwniez koszty zwigzane z badaniami
diagnostycznymi, farmakoterapia, zywieniem pozajelitowym 1 licznymi konsultacjami

wielu specjalistow, ktore wygenerowaty koszt hospitalizacji przekraczajacy 100 tys. PLN.

DYSKUSJA

Niegruzlicze pratki (ang. Mpycobacteria Other Than Tuberculosis, MOTT) to
drobnoustroje szeroko rozpowszechnione w §rodowisku — wystepuja gtownie w glebie oraz
zasobnikach wodnych, ktore stanowig naturalny rezerwuar. Do tej pory wyodrebniono ponad
200 gatunkow 1 podgatunkoéw tych bakterii, sposrod ktorych czgs¢ moze wywotywac choroby
u ludzi, zwane mykobakteriozami (11). Zakazenia te rozwijaja si¢ przede wszystkim u oséb z
obnizong odpornoscia — najczgséciej u pacjentow zakazonych HIV i sa choroba wskaZnikowa
AIDS. Ponadto mykobakterioza czesto wystepuje u 0sob z chorobami ptuc, m.in. w POChHP,
mukowiscydozie, rozstrzeniach oskrzeli, po przebytym leczeniu gruzlicy oraz u o0sob z
niedoborami odpornos$ci w przebiegu np. leczenia inhibitorami TNF (12, 13). Szczegolnie
grozna jest infekcja pratkami z grupy Mycobacterium avium complex (MAC), ktore sg czesta
przyczyna uogodlnionej mykobakteriozy u osob z zaawansowanym AIDS 1 glebokim
niedoborem odpornosci (14). Brak $wiatowego systematycznego nadzoru i mechanizmu
zglaszania zachorowania na mykobakteriozy w wigkszosci krajow na $§wiecie ogranicza
dostepnos¢ kompleksowych danych epidemiologicznych (15). Wedlug raportu NIZP-PZH z

2023 r., liczba zachorowan na mykobakteriozy 1 inne blizej nieokreslone zakazenia pratkowe

27



(ICD-10: A31) w Polsce w 2021 roku wyniosta 96 (zapadalnos¢ 0,25/100 000), a w 2022 roku
135 (zapadalno$¢ 0,36/100 000), sposrod ktérych hospitalizowano odpowiednio 74% oraz
64,4% przypadkow (13).

W przedstawionym przypadku pogorszenie stanu klinicznego po wigczeniu leczenia
antyretrowirusowego, rozwini¢cie objawOw takich jak goraczka, biegunka, bole brzucha,
limfadenopatia oraz obraz radiologiczny sugerowaty konieczno$¢ poszerzenia diagnostyki w
kierunku MOTT, co zostato potwierdzone mikrobiologicznie. Zastosowano leczenie zgodne z
aktualnymi wytycznymi Polskiego Towarzystwa Naukowego AIDS, modyfikujac terapi¢ z
powodu przeciwwskazan okulistycznych. Zamieniono etambutol na ryfampicyne 1 zwigkszono
dawke dolutegrawiru. Nastepnie wobec progresji choroby dotaczono amikacyng i
lewofloksacyne.

Znacznym utrudnieniem w leczeniu byly powazne zaburzenia psychiatryczne i
osobowosciowe — rozpoznano jadtowstrgt psychiczny, uzaleznienie od nikotyny oraz
podejrzenie zaburzen ze spektrum autyzmu. Pacjent odmawial jedzenia, unikal higieny,
prezentowal zachowania autodestrukcyjne i nie wspotpracowal z zespotem terapeutycznym.
Jak pokazuja badania, brak wspotpracy pacjenta z lekarzem istotnie zmniejsza skutecznosé
terapii przewlektych choréb, w tym zakazenia HIV (16). Rekomendacje WHO i EACS
podkreslaja konieczno$¢ interdyscyplinarnego podej$cia do pacjentow z zaawansowanym
AIDS. Opisany przypadek pokazat jak wazne bylo nie tylko leczenie somatyczne, ale tez
wsparcie psychiatryczne, psychologiczne, zywieniowe 1 spoleczne. Sytuacje dodatkowo
skomplikowalo wystapienie zespotu ponownego odzywienia (refeeding syndrome), tj.
cigzkiego zaburzenia metabolicznego, ktdre pojawia si¢ u osob skrajnie niedozywionych po
naglym wprowadzeniu zywienia. Hipofosfatemia, hipokalcemia, hipoalbuminemia oraz
niedobory witamin i lipidow miaty niekorzystny wptyw na procesy metaboliczne i istotnie
pogorszyly stan chorego. Zespot ten wigze si¢ ze zwiekszong $miertelno$cia, zwlaszcza w
populacji 0sob z AIDS, zaawansowanym wyniszczeniem i jadtowstretem (17). Swiadomosé
personelu medycznego 1 pielegniarskiego w praktyce klinicznej jest czgsto zbyt niska odno$nie
tego zjawiska, co prowadzi do niedodiagnozowania tego powiktania, ktoére czgsto ma
niespecyficzny obraz kliniczny (18).

U opisanego pacjenta w trakcie hospitalizacji rozwinety si¢ liczne zakazenia szpitalne,
w tym wielolekooporna sepsa o etiologii m.in. Klebsiella pneumoniae ESBL+, Enterococcus
faecium VRE, Candida glabrata. W tym przypadku zakazenia miaty charakter mieszany,
wywotane przez Gram-ujemne bakterie, enterokoki, grzyby drozdZzopodobne, co spowodowato

wielonarzadowa dekompensacje narzadow 1 ukladow. Pomimo wdrozenia leczenia
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przeciwbakteryjnego, przeciwgrzybiczego, przeciwretrowirusowego oraz profesjonalnej
terapii zywieniowej, wieloczynnikowo$¢ problemu — zaré6wno biologiczna, jak i

psychospoteczna — uniemozliwila osiggnigcie sukcesu terapeutycznego.

PODSUMOWANIE

Przedstawiony przypadek kliniczny ilustruje dramatyczne konsekwencje wieloletniego,
nieleczonego zakazenia HIV oraz skrajnego zaniedbania zdrowotnego 1 psychospotecznego.
Pomimo wczesniejszego rozpoznania HIV, pacjent przez wiele lat pozostawat poza systemem
opieki medycznej 1 nie kontynuowal terapii antyretrowirusowej, co doprowadzito do
rozwinigcia pelnoobjawowego AIDS, znacznej immunosupresji (CD4: 25 kom./pl) oraz
licznych infekcji oportunistycznych, w tym rozsianego zakazenia MAC. W kontekscie poprawy
parametrow immunologicznych, tj. wzrostu liczby limfocytow CD4 1 CD8 rozpoznano zespot
rekonstrukcji immunologicznej (ZRI), ktoéry prawdopodobnie przyczynit si¢ nie tylko do
klinicznego zaostrzenia infekcji MAC 1 braku odpowiedzi na leczenie przeciwpratkowe, ale
réwniez do ujawnienia si¢ dodatkowych zakazen oportunistycznych. Przypadek ten wskazuje
na konieczno$¢ wczesnego rozpoznania ZRI, holistycznego i interdyscyplinarnego podejscia
terapeutycznego.

Przyktad opisanego pacjenta jest ilustracja zlozonego obrazu klinicznego i
systemowych wyzwan w opiece nad pacjentami z zaawansowanym AIDS. Pokazuje, jak
wieloletnie przerwanie ART 1 brak cigglosci opieki prowadza do tragicznych konsekwencji
zdrowotnych oraz jak wazna jest edukacja pacjentdéw, wczesna interwencja i wspOlpraca
interdyscyplinarna — obejmujaca nie tylko lekarzy, ale tez psychologow, dietetykow,

pracownikow socjalnych 1 opiekundéw psychiatrycznych.
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