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Ryzyko zakrzepicy zwiększa się w grupie pacjentów zakażonych HIV, u których doszło do roz‐
woju schorzeń nowotworowych. Wiąże się to ze zmianami: 
• przepływu krwi 
• w składzie krwi 
• w zakresie ściany naczyń 

Również  zakażenia  oportunistyczne  sprzyjają  wystąpieniu  tego  typu  powikłań.  Dotyczy  to 
zwłaszcza PCP, w przebiegu którego obserwuje  się przeciwciała antyfosfolipidowe  i antyko‐
agulant toczniowy. Zakażenie CMV sprzyja wystąpieniu zakrzepicy obwodowej, udarom, zato‐
rowości płucnej. [25, 26, 27, 28] 

32.5.2. Leczenie ARV a ryzyko zakrzepicy 

Ryzyko wystąpienia zaburzeń krzepnięcia w grupie leczonej cART jest mniejsze w porównaniu 
z grupą nieleczoną. U osób tych wstępuje: 
• mniejsza aktywacja komórek śródbłonka naczyń 
• mniejsze stężenia czynników krzepnięcia i fibrynolitycznych 
• wyższe stężenie białek o właściwościach antykoagulacyjnych 

Pomimo to 50% pacjentów  leczonych ma nieprawidłowe poziomy wymienionych czynników, 
co zwiększa ryzyko wystąpienia zakrzepicy pomimo stosowania terapii. 

Istnieją przesłanki,  że  terapia ARV może  także zwiększać  ryzyko zakrzepicy. W przebiegu  le‐
czenia PIs opisywano przypadki: 
• zakrzepicy żyły wrotnej 
• przedwczesnych zmian w naczyniach wieńcowych 
• zakrzepicy żył głębokich 
• zatorowości płucnej 

Ryzyko wystąpienia zakrzepicy zależy także od stopnia immunosupresji. Badania wykazują, że 
liczba  limfocytów  CD4  <350  kom/ul  wiąże  się  z  aktywacją  komórek  śródbłonka  wyrażoną 
zwiększonym  stężeniem  czynnika  vWF.  Feffer  i wsp. wykazali  znaczące  różnice w poziomie 
vWF pomiędzy grupą z CD4 <200 kom/ul i CD4 >400 kom/ul. 

Do innych czynników wpływających na zwiększoną aktywację śródbłonka należą: 
• wykrywalny poziom wiremii HIV 
• brak terapii ARV 

Należy więc pamiętać, że zastosowanie cART wiąże się ze znaczącym spadkiem stężenie vWF i 
D‐dimerów, ale nie ich normalizacją. [25,28,29,30,31] 
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33 
CHOROBY KOŚCI U ZAKAŻONYCH HIV 
OSTEOPENIA, OSTEOPOROZA 
OSTEOMALACJA, OSTEONEKROZA 

 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

W ostatnich latach coraz więcej uwagi poświęca się zaburzeniom metabolizmu kostnego zaka‐
żonych HIV i chorych na AIDS. Na podstawie dotychczas prowadzonych badań szacuje się, że 
osteopenia lub osteoporoza występuje u 27‐67% tej populacji. Problem ten dotyczy zarówno 
osób  leczonych  jak  i nieleczonych antyretrowirusowo. Dotychczas nie została poznana pato‐
geneza tych chorób. Rozważa się bezpośredni wpływ HIV na metabolizm kostny oraz pośredni 
– poprzez cytokiny wśród których najlepiej poznany jest udział RANK/RANKL/OPG, stosowanie 
leków antyretrowirusowych szczególnie tenofoviru (TDF) efawirenzu (EFV) i lopinawiru (LPV), 
zaburzenia hormonalne  i niedożywienie  [1,2,3,4].  Istotną  rolę w  rozwoju zaburzeń kostnych 
odgrywa  również witamina D3. Niedobór witaminy D3 we krwi  jest ważną przyczyną chorób 
kości  u  zakażonych  HIV,  zwłaszcza  leczonych  antyretrowirusowo. W  badaniach  amerykań‐
skich, aż u 78% kobiet zakażonych HIV stwierdzano jej niedobór definiowany stężeniem meta‐
bolitu 25(OH)D3 we krwi <30 ng/ml [5]. 

Podstawową  rolą  witaminy  D3  jest  zapewnienie  optymalnego  dla  organizmu  wchłaniania 
wapnia z jelit i resorpcji z kości celem utrzymania jego prawidłowego stężenia we krwi. Konse‐
kwencją  długotrwałego  niedoboru  witaminy  D3  i/lub  zmniejszonego  wchłaniania  wapnia 
w jelitach, jest osteomalacja i wtórna nadczynność przytarczyc. Niedobór witaminy D przyczy‐
nia się nie tylko do rozwoju osteomalacji  i osteoporozy ale  jest także czynnikiem ryzyka cho‐
rób  sercowo‐naczyniowych,  zespołu  metabolicznego,  zaburzeń  układu  immunologicznego 
oraz rozwoju lub progresji niektórych nowotworów [6]. 

Zakażenie HIV i AIDS oraz leczenie antyretrowirusowe zmniejszają istotnie stężenie witaminy 
D3  na  drodze  różnych mechanizmów,  nie  do  końca  poznanych.  Kluczowe  znaczenie, może 
mieć obniżona ekspozycja na  słońce  i niedobór witaminy D3 w diecie, podobnie  jak w  całej 
polskiej populacji. Polska Grupa Ekspertów ds. profilaktyki niedoboru witaminy D3 zaleca pro‐
filaktyczną  suplementację witaminą D wszystkich dorosłych w dawce 800‐1000  IU/dobę od 
października do marca, a u osób powyżej 65 r.ż. przez cały rok [6,7]. 
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33.1.  OSTEOPENIA, OSTEOPOROZA 
 

Osteoporoza jest uogólnioną chorobą szkieletu polegająca na zmniejszeniu mineralnej gęsto‐
ści kości (bone mineral density) – BMD i upośledzeniu jej wytrzymałości prowadzącą do zwięk‐
szonego  ryzyka  złamań.  Złotym  standardem pomiaru BMD  jest  technika dwuwiązkowej  ab‐
sorpcjometrii rentgenowskiej (dual‐energy x‐ray absorptiometry) – DXA. Na podstawie pomia‐
ru BMD osteoporozę rozpoznajemy przy T‐score równym lub niższym ≤‐2,5 a osteopenię przy 
T‐score  pomiędzy  ‐1  a  ‐2,5.  Zaleca  się  pomiar  BMD w  bliższym  odcinku  kości  udowej  lub 
w kręgach L1‐L4 w projekcji tylno‐przedniej. 

W celu oceny ryzyka złamań i wskazań do leczenia przeciwosteoprotycznego EACS (European 
AIDS Clinical Society)  jak  i PTN AIDS zaleca użycie kalkulatora FRAX®  (www.shef.ac.uk/FRAX). 
W  kalkulatorze  FRAX®  uwzględniono  następujące  czynniki  ryzyka: wiek,  płeć wagę, wzrost, 
przebyte  złamania  niskoenergetyczne,  złamania  biodra  u  rodziców,  używki,  reumatoidalne 
zapalenie stawów, wtórną osteoporozę tj. schorzenia mające silne powiązanie z osteoporozą 
(cukrzyca  typu  I, wrodzoną  łamliwość  kości  u  dorosłych,  nieleczona  nadczynność  tarczycy, 
hipogonadyzm  lub przedwczesna menopauza, zespół złego wchłaniania, przewlekłe niedoży‐
wienie,  przewlekłą  chorobę  wątroby),  leczenie  glikokortykosteroidami,  opcjonalnie  BMD. 
Ze względu na niedoszacowanie  ryzyka u pacjentów HIV  (+) należy  rozważyć  zakażenie HIV 
w tym kalkulatorze  jako wtórną przyczynę osteoporozy. Otrzymujemy wynik odpowiadający 
prawdopodobieństwu  10‐letniego  bezwzględnego  ryzyka  złamania  szyjki  kości  udowej  oraz 
innego złamania osteoporotycznego wyrażoną w %. Dotychczas nie ustalono, wartości wyma‐
gającej  leczenia. Poleca się podjęcie tej decyzji w oparciu o krajowe opinie ekspertów  i zale‐
cenia towarzystw naukowych. Polska Fundacja Osteoporozy rekomenduje wdrożenie leczenia, 
jeżeli wartość FRAX  jest większa niż 10% niezależnie od  zakażenia HIV. W przypadku braku 
możliwości  zastosowania FRAX® należy  rozważyć wykonanie DXA u pacjentów  z co najmniej 
jednym z podanych dużych czynników ryzyka złamań: 
1. kobiety w wieku postmenopauzalnym 
2. mężczyźni ≥ 50 r.ż 
3. dodatni  wywiad  w  kierunku  złamań  pod  wpływem małego  urazu  lub  wysokie  ryzyko 

upadków 
4. hipogonadyzm 
5. doustna steroidoterapia (min. 5 mg prednizonu przez >3 miesiące) 

PTN AIDS  zaleca  również  kontrolne badanie DXA u wszystkich pacjentów  stosujących  cART 
przez co najmniej 10 lat. 

Leczenie przeciwosteoporotyczne powinno odbywać się w porozumieniu ze specjalistą – reu‐
matologiem/endokrynologiem.  W  leczeniu  i  profilaktyce  osteoporozy  stosowane  są  takie 
same  leki  jak w populacji ogólnej: bisfosfoniany z wapniem  i witaminą D, w wybranych przy‐
padkach  HTZ  –  hormonalna  terapia  zastępcza,  SERM  –  selektywne modulatory  receptora 
estrogenowego z dobrym efektem. Stosowanie bisfosfonianów nie wymaga zmiany dawek ani 
schematów cART. Po 2  latach  leczenia osteoporozy bisfosfoniami zaleca się kontrolne wyko‐
nanie DXA. [2,8,9] 

U pacjentów stosujących tenofovir należy wykluczyć chorobę kości pochodzenia nerkowego. 
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33.2.   OSTEOMALACJA (OM) 
 

Jest  wynikiem  upośledzenie  mineralizacji  kości  przy  zachowaniu  normalnej  jej  objętości. 
W konsekwencji  dochodzi  do  gromadzenia  się miękkiej  nieumineralizowanej  tkanki  kostnej 
oraz zmniejszenia jej wytrzymałości. Odpowiednikiem osteomalacji u dzieci jest krzywica. OM 
najczęściej związana  jest z niedoborem witaminy D, wapnia bądź fosforu  (np. wtórny zespół 
Fanconiego w przebiegu  leczenia  tenofovirem). Klinicznie dominują uogólnione bóle kostne 
o charakterze stałym nasilające się podczas obciążenia kości oraz osłabienie mięśni kończyn – 
głównie proksymalnych. 

 

TABELA 1. 
STĘŻENIA WITAMINY D: SUPLEMENTACJA/LECZENIE 

Poziom 25(OH)D w surowicy  Stopień niedoboru 
Dawka lecznicza  
vit. D (IU/d) 

Dawka profilaktyczna 
vit. D (IU/d) 

 <10 ng/ml   <25 nmol/l  ciężki  5.000 – 10.000   ‐ 

10‐20 ng/ml  25‐25 nmol/l  średni  2.000 – 3.000   ‐ 

g/ml  50‐75 nmol/l  lekki  2.000 – 3.000   ‐ 

30‐80 ng/ml  75‐200 nmol/l  stężenie optymalne  ‐  800 – 1.000  

 >100 ng/ml   >250 nmol/l  stężenie toksyczne  ‐  ‐ 

 

Zgodnie z  rekomendacją EACS  i PTN AIDS należy określić stężenie 25(OH)D3 we krwi w mo‐
mencie  diagnozy  zakażenia  HIV  oraz  powtarzać  badanie w  razie występowania  czynników 
ryzyka  jej  niedoboru.  Przy  stwierdzeniu  niedoboru  zaleca  się  stosowanie wyższych  (leczni‐
czych) dawek wit. D od 2000‐3000 IU/dobę w  lekkich  i średnich niedoborach do 5000‐10000 
IU/dobę w ciężkich niedoborach w okresie od  jednego do trzech miesięcy  łącznie z podawa‐
niem preparatów wapnia 1‐1,2 g/dobę. Po osiągnięciu optymalnego stężenia należy zmniej‐
szyć  dawkę wit. D  do  podtrzymującej  pod  kontrolą  stężania wapnia  i  PTH  (parathormonu) 
w surowicy [6]. 

 

 

33.3.   OSTEONEKROZA – JAŁOWA MARTWICA KOŚCI 
 

Osteonekroza  spowodowana  jest  zawałem  nasady  kostnienia  kości  długich  powodującym 
okołostawowe dolegliwości bólowe ustępujące po odpoczynku, nieznaczne ograniczenie  za‐
kresu ruchów, przy prawidłowych parametrach laboratoryjnych. 

Patomechanizm  jest  niejasny  związany  zarówno  z  zakażeniem  HIV  i/lub  leczeniem  cART. 
W około 85% przypadków dotyczy głowy kości udowej jedno lub obustronnie 
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Czynniki ryzyka: 
• zaawansowane zakażenie HIV (niska liczba CD4+) 
• steroidoterapia 
• starszy wiek, nadużywanie alkoholu/narkotyków, hiperlipidemia 

Diagnostyka i monitorowanie – badania obrazowe: MRI/Rtg 

Leczenie pod kontrolą ortopedyczną: 
• Zachowawcze: odciążenie zajętych stawów, leki przeciwbólowe 
• Chirurgiczne:  dekompresja  rdzenia  z  przeszczepami  kostnymi  we  wczesnych  stadiach 

choroby, całkowita wymiana stawu w zaawansowanych przypadkach[10]. 

 

 

 

33.4.   STANDARDY PTN AIDS DOTYCZĄCE POSTĘPOWANIA  
      MONITORUJĄCEGO ZABURZENIA KOSTNE  
      U ZAKAŻONYCH HIV 
 

Podczas pierwszych wizyt zakażonego HIV należy ocenić ryzyko złamań. 

U osób >40 roku życia – skala FRAX® (www.shef.ac.uk/FRAX) 

U wszystkich osób – ocena ryzyka w oparciu o wywiad uwzględniając: 
• wiek i płeć, 
• skłonność do upadków, 
• przebyte złamania niskoenergetyczne, 
• złamania osteoporotyczne u matki, 
• używki (papierosy, alkohol) 
• zażywanie  leków obniżających  stężenie wapnia  zwłaszcza  takich  jak:  glikortykosteroidy, 

heparyny, lit, leki przeciwpadaczkowe, 
• inne choroby: przytarczyc, reumatoidalne zapalenie stawów, choroby zapalne przyzębia, 

szpiczak mnogi, przerzuty nowotworowe do kości, choroby jelit, niedoczynność gonad, 
• podaż wapnia w diecie. 

Badanie fizykalne: 
• wzrost, waga, BMI (body mass index), 
• ocena sylwetki, 
• ocena siły mięśniowej, 
• próba Romberga. 
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Badania dodatkowe: 

ocena gospodarki wapniowo‐fosforanowej: wapń, fosfor w surowicy  i moczu, fosfataza zasa‐
dowa i poziom 25(OH) vit. D w surowicy. 

Przy podejrzeniu złamań kompresyjnych w obrębie kręgosłupa  lub bólów kostnych – rtg krę‐
gosłupa/kości lub MRI. 

Ocenę ryzyka złamań/FRAX®  lub DXA w wybranych przypadkach zaleca się powtarzać bezpo‐
średnio przed leczeniem cART i co 2 lata wszystkim pacjentom HIV (+) niezależnie od leczenie 
antyretrowirusowego [9]. 
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34 CHOROBY NEREK 
U PACJENTÓW ZAKAŻONYCH HIV 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Skuteczne  tłumienie  replikacji wirusa HIV przez  leki antyretrowirusowe  (ARV)  i następująca 
odbudowa  immunologiczna zmniejszają bardzo znacznie ryzyko występowania  infekcji opor‐
tunistycznych  i nowotworów, co powoduje  istotne przedłużenie życia pacjentów zakażonych 
HIV. Wraz z obniżeniem liczby zgonów z powodu AIDS szybkie rozpoznawanie i leczenie cho‐
rób nie związanych z AIDS staje się jeszcze bardziej istotne. 

Choroby nerek często występują u pacjentów zakażonych HIV. Zaobserwowano, że nieprawi‐
dłowa funkcja nerek występuje nawet u 30% zakażonych HIV (1). Białkomocz lub podwyższo‐
ne stężenie kreatyniny są niezależnymi czynnikami szybszej progresji do AIDS (2), a wystąpie‐
nie choroby nerek u osób HIV+ wiąże się z 2,5 krotnym wzrostem częstości zgonów (3). We‐
dług niektórych autorów u pacjentów HIV+  choroby nerek  stanowią  trzecią  co do  częstości 
przyczynę zgonów po AIDS  i chorobach wątroby  (4).  Inni autorzy podkreślają  jednak,  że po‐
mimo nefrotoksycznego działania leków antyretrowirusowych częstość występowania niewy‐
dolności nerek i zgonów z tego powodu zmniejsza się wraz z czasem leczenia cART (5). 
 

34.1.   CHOROBY  NEREK  U  PACJENTÓW  HIV+  

Patologię nerek u pacjentów HIV+ można podzielić na: 
• choroby nie związane z zakażeniem HIV 
• choroby będące skutkiem zakażenia innymi wirusami 

• HCV (błoniasto‐rozplemowe zapalenie kłębków, krioglobulinemia) 
• HBV  (błoniasto‐rozplemowe zapalenie kłębków, nefropatia błoniasta,  IgA nefro‐

patia) 
• Parvovirus B19 

• infekcje oportunistyczne (np. gruźlica) 
• choroby nie związane z zakażeniem HIV 
• polekowe uszkodzenie nerek 
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34.1.1.  Choroby będące skutkiem zakażenia HIV 

Do chorób nerek będących skutkiem zakażenia HIV należy: 
• HIVAN (HIV Associated Nephropathy) 
• zapalenie kłębków z kompleksami immunologicznymi związane z HIV 

• „toczniopodobne” 
• nefropatia IgA 

• mikroangiopatia zakrzepowa związana z HIV 

34.1.1.1. HIVAN 

HIVAN  jest najczęstszą  chorobą  z  tej  grupy,  pojawia  się późno w przebiegu  zakażenia HIV, 
zazwyczaj przy wartościach CD4 <200 kom/µl. Występuje przede wszystkim u osób rasy czar‐
nej. Podatność  ta  jest  genetycznie uwarunkowana. Ocenia  się,  że  ryzyko  zachorowania pa‐
cjentów pochodzenia afrykańskiego  jest 12 razy wyższe niż osób rasy kaukaskiej. W Stanach 
Zjednoczonych HIVAN jest trzecią co do częstości przyczyną niewydolności nerek u osób rasy 
czarnej w wieku 20‐64 lata (6). Obraz kliniczny typowy dla HIVAN to: nasilony białkomocz typu 
nerczycowego (>3 g/dobę)  i gwałtowny przebieg, przy braku  leczenia szybko prowadzący do 
krańcowej niewydolności nerek (tygodnie – miesiące od chwili rozpoznania). Osad moczu jest 
zwykle prawidłowy. W badaniu  fizykalnym nie stwierdza się obrzęków  i nie ma nadciśnienia 
tętniczego, co sugeruje, że HIVAN może być zespołem utraty soli. 

W  patogenezie HIVAN  kluczową  rolę  odgrywa  nieprawidłowa  reakcja  podocytów  na  białka 
HIV‐1. Podocyty –  trzewne komórki nabłonkowe otaczające kapilary kłębka – są komórkami 
ostatecznie zróżnicowanymi, nie proliferującymi. Zakażenie HIV powoduje u nich utratę mar‐
kerów zróżnicowania, co prowadzi do proliferacji tych komórek. Udowodniono udział genów 
nef i vpr wirusa w tym procesie. Przyczyną HIVAN jest więc głównie zakażenie nerki. Niedobór 
immunologiczny odgrywa mniejszą  rolę. Obecność HIV‐1 stwierdzono w komórkach nabłon‐
kowych nerki metodą hybrydyzacji in situ oraz metodą PCR DNA in situ. Dotyczyło to również 
pacjentów z niewykrywalną wiremią HIV. Dowodzi to,  że nerka służy  jako rezerwuar wirusa, 
który może się w niej namnażać. 

Obraz kliniczny nie  jest wystarczający do  rozpoznania HIVAN. Nie ma markerów  serologicz‐
nych pomocnych w diagnostyce. Badanie USG wykazuje nerki powiększone lub wielkości pra‐
widłowej. Konieczne  jest więc wykonanie biopsji nerki. Praktyka kliniczna dowodzi,  że  tylko 
u 50%  osób  podejrzanych  o  HIVAN  badanie  histopatologiczne  potwierdza  to  rozpoznanie. 
U pozostałych pacjentów wykrywa się inne choroby nerek. 

W leczeniu HIVAN ważną rolę odgrywa włączenie cART oraz inhibitory ACE i blokery receptora 
dla angiotensyny. Stosowane są również sterydy. 

34.1.1.2. Zapalenia kłębków nerkowych związane z HIV. 

Istotą choroby jest proliferacja i odkładanie się fibrynoidu. W nefropatii IgA krążące immuno‐
kompleksy składają się z immunoglobulin A reagujących z immunoglobulinami G skierowany‐
mi przeciw  gp 41  lub  z  immunoglobulinami M  skierowanymi przeciw p24  (7. Nefropatia  ta 
może wynikać  z  zaburzonej  immunoregulacji w  odpowiedzi  na  stałą  produkcję  przeciwciał 
anty HIV. Klinicznie występuje proteinuria z mikroskopową hematurią. Progresja choroby jest 
szybsza, niż w nefropatiach IgA nie związanych z HIV. 
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34.1.1.3. Mikroangiopatia zakrzepowa związana z HIV 

Obraz kliniczny jest zróżnicowany – od nieznacznego uszkodzenia nerek do ostrej niewydolno‐
ści wymagającej dializ. Zazwyczaj towarzyszą choroby wskaźnikowe. 

Przyczyną  jest  uszkodzenie  śródbłonków  drobnych  naczyń  przez  wirusa  HIV  (bezpośredni 
efekt  cytopatyczny),  a  także  prozapalne  działanie  cytokin.  Prowadzi  to  do  aktywacji  płytek 
krwi,  trombocytopenii  i mikroangiopatycznej  niedokrwistości  hemolitycznej. Obserwuje  się 
zwyżkę  stężenia  bilirubiny  pośredniej,  LDH,  kreatyniny  oraz  proteinurię  i  mikroskopowy 
krwinkomocz. Nie ma laboratoryjnych cech DIC (8) 

Leczenie obejmuje włączenie cART, plazmaferezę i ew.sterydy. 

34.1.2. Uszkodzenie nerek związane z lekami 

Dla  lekarza praktyka ważna  jest możliwość wystąpienia toksycznego uszkodzenia nerek zwią‐
zanego z lekami. Może to być: 
• ostra martwica nerek (pentamidyna, foscarnet, cidofowir, amfoterycyna B, aminoglikozydy) 
• kamica nerkowa (indynawir) 
• śródmiąższowe zapalenie nerek (indynawir, biseptol) 
• zespół Fanconiego (tenofowir – TDF) 

Zespół  Fanconiego w  przebiegu  leczenia  TDF  pojawia  się  bardzo  rzadko.  Zwykle występuje 
u chorych z niskim ciężarem ciała, współistniejącymi już chorobami nerek i stosowanymi rów‐
nocześnie  innymi  lekami nefrotoksycznymi. Częściej obserwowano  jego występowanie przy 
połączeniu TDF z rytonawirem (RTV). 

Zespół  ten charakteryzuje się uszkodzeniem cewek bliższych, a klinicznie objawia się wystą‐
pieniem odwodnienia, polidypsji i polifagii. 

W badaniach dodatkowych obserwuje  się białkomocz  cewkowy,  cukromocz  z prawidłowym 
stężeniem cukru we krwi, podwyższenie stężenia kreatyniny, hypofosfatemię, hypokalcemię, 
hyperfosfaturię, kwasicę z prawidłową luką anionową. 

Objawy  są odwracalne po odstawieniu TDF. U pacjentów  z nefropatią  lek  ten  jest przeciw‐
wskazany jedynie w niewydolności nerek spowodowanej TDF. 

Oprócz występowania zespołu Fanconiego  leczenie TDF wiąże z większym, w porównaniu do 
leczenia  innymi  lekami antyretrowirusowymi, spadkiem eGFR, ale  jak do tej pory nie stwier‐
dzono  iż  skutkuje  to  z  częstszym występowanie  schyłkowej  niewydolności  nerek  (za  krótki 
okres obserwacji?, a może większe obniżanie czynności nerek występuje w pierwszych latach 
leczenia, a póżniej TDF nie ma  już niekorzystnego wpływu na eGFR?). W trakcie  leczenia  in‐
nymi  lekami ARV  również obserwowano obniżanie eGFR. W badaniu Eurosida  (9) każdy do‐
datkowy  rok  stosowania  terapii  z  użyciem  TDF  zwiększał  ryzyko  obniżenia  eGFR  o  16%, 
w przypadku LPV/r o 8%, ATV o 22%, IDV o 11%, ATV+TDF o 41%. Po 12 miesiącach od prze‐
rwania  leczenia  TDF  częstość występowania  nieprawidłowej  czynności  nerek  była  taka  sa‐
ma jak u osób nie leczonych TDF. 
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32.2.  OCENA  STOPNIA  USZKODZENIA  NEREK  

Do oceny stanu nerek służą pomocnicze wzory i tabele. Stężenie kreatyniny może być mierni‐
kiem nieprecyzyjnym u kobiet, osób bardzo szczupłych, po amputacji kończyny, z chorobami 
wątroby,  stąd  propozycja  posługiwania  się  klirensem  kreatyniny  (KK) wg wzoru  Cockrofta‐
Gaulta lub oceną filtracji nerkowej (MDRD GFR). 

KK = (140 – wiek) x masa ciała (x 0,85 u kobiet) 
72× stęż. kreatyniny w surowicy 

MDRD GFR = 186 × (stęż. kreatyniny w sur) ‐1,154 × (wiek) ‐0,203 (×0,85 u kobiet) 

Najlepiej aby poziom kreatyniny był wystandaryzowany przy użyciu kalibratora wykazującego 
spójność pomiarową ze wzorcem zbadanym metodą ID MS (isotope dilution mass spectrosco‐
py) – wtedy na początku wzoru zamiast 186 powinno być 175. 
 
Inny wzór  szacujący GFR  opracowany  przez  CKD‐EPI  (Chronic  Kidney Disease  Epidemiology 
Collaboration),  jak  również wzory oparte na ocenie  stężenia cystatyny C mogą w niedługim 
czasie wejść do rutynowej praktyki, gdyż aktualne prace wskazują, że u pacjentów HIV+ precy‐
zyjniej określają GFR (10). 

 

TABELA 1.  
OCENA USZKODZENIA NEREK W PRZEWLEKŁEJ CHOROBIE NEREK (>3 M‐CE)  

Stopień  GFR ml/min/1,73 m2    Opis 

1  powyżej 90  Uszkodzenie nerek bez spadku GRF 

2  60‐89  Uszkodzenie nerek i mały spadek GRF 

3a 
3b 

59‐45 
44‐30 

Średni spadek GRF 

4  15‐29  Znaczny spadek GRF 

5  poniżej 15  Niewydolność nerek (dializy, transplantacja) 

 

Podział stopnia 3 na 3a i 3b wiąże się z udowodnionym zwiększonym ryzykiem zgonów i zda‐
rzeń sercowo‐naczyniowych przy eGFR <45 ml/min/1,73 m2. Przy każdym stopniu uszkodzenia 
nerek gdy występuje białkomocz należy dodać literę p (11,12,13). 

Ocena białkomoczu 

a)  Metoda półilościowa: 
  1+ (ok.30 mg/dl) 
  2+ (ok.100 mg/dl) 
  3+ (>100 mg/dl) 

b)  Ilość białka w dobowej zbiórce moczu 

c)  Stosunek białka do kreatyniny (w mg) w porannej próbce moczu (wynik  jest analogiczny 
do ilości białka w dobowej zbiórce moczu w g) 
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34.3.    DIALIZY   I  TRANSPLANTACJA  NEREK  

Chorzy, u  których wystąpi  krańcowa  niewydolność  nerek  (end  stage  renal  disease  –  ESRD) 
powinni być włączeni do programu dializ na tych samych zasadach co pacjenci HIV(‐). 

Skuteczność dializy otrzewnowej i hemodializy jest porównywalna. Jednak u pacjentów zaka‐
żonych HIV hemodializa wydaje się być bezpieczniejsza. Rokowanie co do przeżycia dializowa‐
nych chorych zakażonych HIV jest gorsze niż u chorych HIV(+) nie wymagających dializ i gorsze 
niż u dializowanych chorych HIV(‐). 

Alternatywą dializ  jest przeszczep nerki. Zakażenie HIV nie  jest obecnie uważane za przeciw‐
wskazanie do transplantacji i wiele ośrodków na świecie wykonuje te zabiegi. Wobec ograni‐
czonej  dostępności  narządów  do  przeszczepu,  do  operacji  kwalifikuje  się  osoby,  u  których 
szansa na powodzenie  jest największa. Wymagana  jest dobra współpraca pacjenta, CD4 po‐
wyżej 200 kom/µl, niewykrywalna wiremia HIV, brak zakażeń oportunistycznych, abstynencja 
narkotykowa, ewentualnie program metadonowy. 

Wyniki przeszczepiania nerek u pacjentów HIV(+) są zachęcające. Kilkuletnie obserwacje osób 
HIV+ po transplantacji nerek wskazują, że u tych chorych utrzymuje się supresja wiremii HIV 
i nie  spada  liczba  limfocytów  CD4.  Chociaż  wstępne  wyniki  wskazywały  na  podobne  (14) 
a nawet dłuższe (15) przeżycie przeszczepu u pacjentów HIV+, nowe prace tego nie potwier‐
dzają. Najnowsze doniesienia oparte na analizie dużych grup badanych wykazują, że u pacjen‐
tów HIV+ po  transplantacji obserwuje  się dłuższy czas do podjęcia  funkcji przez przeszczep, 
częstsze reakcje odrzucania, nieco krótszy czas przeżycia przeszczepu (16). Dotyczy to zwłasz‐
cza pacjentów z koinfekcją HIV/HCV (17). 

Ponadto należy pamiętać o potencjalnych interakcjach pomiędzy lekami ARV a lekami immu‐
nosupresyjnymi. Na przykład  jeśli w skład cART wchodzi  inhibitor proteazy, dawkę cyklospo‐
ryny  należy  zmniejszyć  o  85%.  Przy  podawaniu  nienukleozydowych  inhibitorów  odwrotnej 
transkryptazy (NNRTI) nie ma takiej potrzeby. 

 

34.4.     INNE  UWAGI  

Należy pamiętać  że nukleozydowe  inhibitory odwrotnej  transkryptazy  (NRTI)  i TDF wydalają 
się drogą nerek. Część produktu eliminowanego  tą drogą wynosi od 50% do prawie 100%). 
W przypadku niewydolnych nerek  istnieje konieczność zmniejszenia dawki  leku w zależności 
od klirensu kreatyniny. Wyjątkiem jest metabolizowany w wątrobie abakawir, które go dawki 
nie wymagają redukcji w przypadku niewydolności nerek. 

TDF  i azydotymidyna  (AZT) nie są wskazane u pacjentów z ciężkim uszkodzeniem nerek  (kli‐
rens kreatyniny <30 ml/min). 

U pacjentów z przewlekłą choroba nerek bardzo ważne jest utrzymanie optymalnego ciśnienia 
krwi  (11,12,13). Należy unikać RR skurczowego <120 gdyż tak niskie ciśnienie krwi wiąże się 
z pogorszeniem rokowania i zwiększoną liczbą zgonów (18,19). Docelowe wartości RR zgodne 
z zaleceniami towarzystw nefrologicznych przedstawiono poniżej w rekomendacjach. 

Ponadto u  chorych  z  chorobami nerek  zaleca  się modyfikację  trybu  życia oraz  zaprzestanie 
palenia papierosów. Udowodniono że nikotynizm sprzyja progresji choroby nerek (20). 
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34.5.   REKOMENDACJE  PTN  AIDS  DOTYCZĄCE  CHORÓB  NEREK    
U  PACJENTÓW  ZAKAŻONYCH  HIV  

1.  Badanie ogólne moczu, stężenia kreatyniny i ocena filtracji kłębuszkowej 
• po rozpoznaniu zakażenia HIV 
• przed włączeniem cART 

2.  U pacjentów nie leczonych cART badanie moczu na obecność białka oraz stężenie i klirens 
kreatyniny raz w roku 

3.  U pacjentów nie leczonych cART badanie moczu na obecność białka oraz stężenie i klirens 
kreatyniny 2× w roku u osób ze zwiększonym ryzykiem chorób nerek tzn: 

• rasy czarnej 
• z chorobami nerek w rodzinie 
• z koinfekcją HCV lub HBV 
• z cukrzycą, z nadciśnieniem tętniczym 
• z CD4 <200 kom/µl, z wiremią HIV >4000 kopii/ml 
• stosujących leki potencjalnie nefrotoksyczne 

U pacjentów leczonych ARV ocena klirensu kreatyniny i badanie ogólne moczu co 3‐6 miesię‐
cy. Przy stwierdzeniu obecności białkomoczu ocena stosunku białka do kreatyniny w porannej 
próbce moczu. 

4.  TDF a choroby nerek 

Przed włączeniem TDF oznaczyć klirens kreatyniny i stężenie fosforanów. Kontrola ww. badań: 
co miesiąc w pierwszym roku  leczenia, potem co 3 miesiące. Jeśli klirens kreatyniny spadnie 
<50 ml/min, a stężenie fosforanów <1,5 mg/dl (0,48 mmol/l) 
• powtórzyć badania w ciągu tygodnia 
• ocenić stężenie glukozy w surowicy i w moczu 
• dostosować dawkę leku do klirensu kreatyniny 

Jeśli klirens kreatyniny spadnie <50 ml/min, a stężenie fosforanów <1,0 mg/dl (0,32 mmol/l) 
rozważyć odstawienie TDF. Unikać stosowania TDF razem z innymi lekami potencjalnie nefro‐
toksycznymi. 

5.  U pacjentów  leczonych  IDV  lub ATV podaż płynów przynajmniej 1,5  l/d, badanie ogólne 
moczu i USG j.brzusznej w razie podejrzenia kamicy nerkowej. 

W przypadku rozpoznania kamicy intensyfikacja nawodnienia lub odstawienie leku. 

6.  U pacjentów  z niewydolnością nerek dostosowanie dawek NRTI do  klirensu  kreatyniny 
(wg tabel) 

7.  W przypadku  stwierdzenia u pacjenta utrzymującego  się białkomoczu wykonanie USG  i 
biopsji nerki (nefrolog) 

8.  Rozpoznanie HIVAN  lub  innego zespołu zależnego od zakażenia HIV powinno być powo‐
dem do włączenia cART 

9.  W przypadku wtórnych nefropatii (HBV, HCV) leczenie choroby wywołującej 
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10.  U pacjentów z CKD,  jeśli  tylko  jest możliwe utrzymanie RR <140/90 mmHg, unikanie RR 
<120 mmHg  (docelowe RR  skurczowe  139‐120 mmHg,  rozkurczowe  <90  cmHg). Celem 
obniżenia RR najlepiej stosować inhibitory ACE i blokery AT1. Unikanie stosowania bloke‐
rów kanału wapniowego przy leczeniu inhibitorami proteazy. 

11.  U  pacjentów  z  CKD  i  cukrzycą  lub  proteinurią  >1,0  g/24 h  utrzymanie  RR  <130 mmHg 
(120‐130 rozkurczowe <80 mmHg). 

12. Wskazane zaprzestanie palenia papierosów. 

13. Wczesne  kierowanie  pacjentów  do  poradni  nefrologicznej,  (przy  białkomoczu  >300 
mg/dobę lub klirensie kreatyniny <60 ml/min/1,73m2) 

14.  Kierowanie chorych z krańcową niewydolnością nerek na dializy. W praktyce ci pacjenci 
już wcześniej powinni być objęci opieką nefrologa 

15.  Kwalifikowanie do przeszczepu nerki chorych spełniających następujące kryteria: 
• skuteczne leczenie cART przez co najmniej pół roku (wiremia HIV <50 kopii/ml, CD4 >200 

kom/µl) 
• możliwe opcje terapeutyczne w przyszłości (oporność na mniej niż 3 klasy leków) 
• nieobecność chorób definiujących AIDS 
• nieobecność marskości wątroby 
• nieobecność  replikacji  HBV  i  czynnego  zapalenia  HCV  (najpierw  włączyć  leczenie 

p/wirusowe) 
• abstynencja narkotykowa (2 lata), ewentualnie program metadonowy 
• dobra współpraca chorego 
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35 
ZDROWIE SEKSUALNE OSÓB ŻYJĄCYCH Z HIV. 
PROFILAKTYKA TRANSMISJI HIV PODCZAS 
OPIEKI NAD OSOBAMI SEROPOZYTYWNYMI 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Przez wiele lat epidemii AIDS niemal nie wspominano o życiu seksualnych osób żyjących z HIV. 
Dopiero po wprowadzeniu do stosowania skojarzonej terapii antyretrowirusowej, po radykal‐
nej poprawie rokowania osób zakażonych HIV zaczęto zwracać większą uwagę na seksualność 
osób żyjących z HIV. 

W polskim systemie opieki medycznej lekarz leczący jest głównym źródłem wiedzy o zdrowiu 
i wsparciem dla  ludzi żyjących z HIV. Dobre relacje z  lekarzem  leczącym poprawiają znacząco 
jakość  życia pacjentów.  Jednak kwestie dotyczące seksualności pacjentów  rzadko są podno‐
szone przez  lekarzy, nie  tylko polskich.  Lekarze nie  rozmawiają  ze  swoimi pacjentami o  ich 
życiu  seksualnym  z wielu powodów, między  innymi  z obawy o niezręczność  takiej  sytuacji, 
z braku wiedzy dotyczącej seksualności człowieka, a także braku czasu [1]. Z kolei pacjenci nie 
są skłonni do rozmów o swoich problemach związanych z aktywnością seksualną. W dodatku 
w początkach epidemii HIV/AIDS wraz z przekazaniem informacji o zakażeniu ludziom żyjącym 
z HIV mówiono, że nie będą mogli już uprawiać seksu [2]. 

Zaburzenia sfery życia seksualnego osób żyjących z HIV mogą mieć wiele konsekwencji. Mogą 
wpływać na stosowanie się pacjentów do zaleceń związanych z przyjmowaniem leków antyre‐
trowirusowych, co z kolei może prowadzić do nieskuteczności wirusologicznej terapii, wzrostu 
poziomu wiremii w wydzielinach narządów płciowych, a to może zwiększać ryzyko przeniesie‐
nia zakażenia HIV na partnerów seksualnych [3, 4]. Wśród osób żyjących z HIV krążą informa‐
cje o tym, które leki antyretrowirusowe powodują dysfunkcje seksualne, a które przyczyniają 
się do ich zmniejszenia. To także może powodować niestosowanie się do zaleceń związanych 
z przyjmowaniem  leków  antyretrowirusowych. W  literaturze medycznej pojawiają  się  infor‐
macje o częstych dysfunkcjach seksualnych u pacjentów leczonych HAART, przy czym mogą je 
powodować wszystkie leki antyretrowirusowe, szczególnie inhibitory proteazy [5]. Mężczyźni 
doświadczający  zaburzeń  erekcji  mogą  przyjmować  leki  należące  do  inhibitorów  5‐fosfo‐
diesterazy (sildenafil, tadalafil, wardenafil), bez wiedzy  lekarza [6], co może powodować far‐
makologiczne interakcje z lekami antyretrowirusowymi [7]. 
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W ostatnich latach pojawiła się koncepcja „pozytywnej prewencji”, w ramach której powinno 
się wspierać prawo ludzi żyjących z HIV do prowadzenia zdrowego życia seksualnego, stwarzać 
dostęp  do  strategii wpierających  i  chroniących  tę  sferę  życia,  zapobiegać  i  leczyć  choroby 
przenoszone drogą płciową i utrzymywać dobry stan zdrowia przy pomocy leków antyretrowi‐
rusowych  [8]. Pozytywna prewencja powinna polegać też na przyznaniu przez  ludzi  żyjących 
z HIV, iż odgrywają kluczową rolę w kontrolowaniu epidemii i zapobieganiu transmisji HIV na 
innych, zaś oni sami mają także prawo do zdrowia  i bezpieczniejszego seksu. Jednak by móc 
korzystać z przyjemności bezpieczniejszego seksu ludzie żyjący z HIV powinni otrzymać eduka‐
cję dotyczącą  zdrowia  seksualnego,  ryzyka nadkażenia  (superinfekcji), prawdopodobieństwa 
transmisji HIV na partnerów seksualnych – stałych i przypadkowych, a także pomoc w nabyciu 
umiejętności negocjowania bezpieczniejszych  kontaktów  seksualnych, powinni mieć  też do‐
stęp do prezerwatyw, lubrykantów, a także informacji, jak ich używać. 

 

35.1.   DANE  EPIDEMIOLOGICZNE  

W Polsce dane dotyczące epidemiologii HIV są ciągle niekompletne. W 2008 r. zarejestrowano 
808 przypadków zakażeń HIV. W porównaniu z 2007 r. wzrósł udział zakażeń nabytych w dro‐
dze kontaktów seksualnych między mężczyznami – z 6,06% ogółu zakażeń do 31% przypad‐
ków o  znanej drodze  zakażeń.  Jednak dla większości osób, u których  rozpoznano  zakażenie 
(80,4%)  brak  było  informacji  o  prawdopodobnej  drodze  zakażenia  [9]. Większość  zakażeń 
rozpoznano u osób w wieku od 20 do 39  lat – 68,5%, a więc w wieku, w którym aktywność 
seksualna  jest największa.  Jednak, między  innymi dzięki  inhibitorom  fosfodiesterazy, aktyw‐
ność  seksualna  starszych  wiekiem  mężczyzn  także  jest  większa.  Prawie  20%  zgłoszonych 
w 2008 r. zakażeń dotyczyło kobiet, których też dotyczyć mogą zaburzenia funkcji seksualnych 
[10]. 

 

35.2   ZALECENIA  POLSKIEGO  TOWARZYSTWA  NAUKOWEGO  AIDS    
DOTYCZĄCE  ZDROWIA  SEKSUALNEGO  OSÓB   ŻYJĄCYCH  Z  HIV  

Rozmowy o seksualności osób żyjących z HIV pozwalają zmniejszyć negatywne skutki psycho‐
logiczne  zakażenia, poprawiają  jakość  życia, wpływają na bardziej  świadome podejmowanie 
decyzji dotyczących aktywności seksualnej i prokreacji, a także przyczyniają się do zmniejsze‐
nia liczby nowych zakażeń. 

Lekarz leczący pacjentkę/pacjenta żyjącego z HIV powinien modyfikować jego styl życia: jego 
nawyki dotyczące żywienia i aktywności fizycznej, w celu zapobiegania ewentualnym późnym 
działaniom ubocznym HAART, ale  także styl  życia seksualnego, by umożliwić bezpieczniejsze 
zachowania w interesie pacjentki/pacjenta i jego partnerów seksualnych. 

35.2.1.  Wywiad dotyczący zdrowia seksualnego 

Podczas  zbierania  wywiadu  niezbędne  jest  stworzenie  w  gabinecie  atmosfery  sprzyjającej 
rozmowie  na  tematy  trudne  dla  obu  stron.  Powinna  się  ona  odbywać  przy  zamkniętych 
drzwiach,  nie  powinny w  niej  przeszkadzać  inne  osoby  czy  telefony,  a  lekarz  powinien  się 
koncentrować na tym, co mówi pacjent. 
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Rozmowa o  seksualności pacjenta powinna  się odbywać bez pośpiechu – ważne  jest danie 
pacjentce/pacjentowi czasu na znalezienie właściwych słów do wyrażenia uczuć, emocji, obaw. 

Niezwykle ważne jest zachowanie empatii. Nigdy nie powinno się oceniać pacjentki/pacjenta. 

Zagadnienia, które powinny zostać omówione podczas zbierania wywiadu: 

a)  rola seksu w życiu pacjentki/pacjenta – przed i po zakażeniu, 

b)  orientacja seksualna: 
• czy pacjentka/pacjent miał kontakty seksualne z kobietami? mężczyznami? czy zarówno 

z kobietami i mężczyznami? 
• własna ocena swojej orientacji seksualnej: heteroseksualna, homoseksualna, biseksualna 

(własna ocena orientacji nie musi się pokrywać z zachowaniami seksualnymi). 

c)  zachowania seksualne: 
• posiadanie stałego partnera/partnerki seksualnej: 

• związek formalny/nieformalny, 
• od jak dawna, 
• posiadanie dzieci lub chęć ich posiadania, 

• częstość kontaktów seksualnych w ciągu jednego tygodnia, 
• opinia na temat bezpieczniejszego seksu, bezpieczniejszych aktywności seksualnych, 
• częstość bezpieczniejszych kontaktów seksualnych, 
• stosowanie (lub nie) antykoncepcji, 
• liczba partnerów seksualnych w przeszłości, 
• liczba partnerów seksualnych w ciągu ostatniego roku. 

d)  ewentualne problemy pojawiające się podczas kontaktów seksualnych (dysfunkcje seksualne), 

e)  zadowolenie, satysfakcja z życia seksualnego, 

f)  styl radzenia sobie ze stresem, 

g)  szacowany poziom poszukiwania wrażeń (potrzeby stymulacji). 

35.2.2.  Profilaktyka zakażeń HIV 

a)  czy  po  rozpoznaniu  zakażenia  HIV  nastąpiły  jakieś  zmiany  w  Pani/Pana  zachowaniach 
seksualnych? 

b)  czy partnerzy seksualni zawsze wiedzą o Pani/Pana zakażeniu HIV? 

c)  w jaki sposób chroni Pani/Pan swoich partnerów/partnerki seksualne przed HIV? 

d)  czy kontakty seksualne z partnerem/partnerką zakażoną HIV są w pełni bezpieczne? 

35.2.3.  Edukacja pacjenta 

Pacjentka/pacjent w momencie rozpoznania zakażenia na ogół nie ma podstawowych  infor‐
macji o HIV/AIDS, często nie ma też podstawowych informacji o seksualności człowieka. 

Dlatego niezbędnym jest dostarczenie mu niezbędnych wiadomości o: 
• drogach przenoszenia HIV, 
• rodzajach aktywności seksualnej wiążących się z  ryzykiem przeniesienia HIV na partner‐

kę/partnera seksualnego, 
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• sposobach zmniejszania ryzyka zakażenia HIV w kontaktach seksualnych, 
• możliwości nadważenia (superinfekcji), 
• zasadach etycznej i prawnej odpowiedzialności za bezpieczeństwo swoje i partnerki/part‐

nera  seksualnego  – w  tym o  konieczności poinformowania partnera/partnerki o swoim 
statusie serologicznym. 

Wskazane jest także wyjaśnienie kwestii związanych z terapią antyretrowirusową, gdyż wielu 
pacjentów boi się jej rozpoczęcia przede wszystkim z obawy o wystąpienie lipo dystrofii (11), 
a także krążących w środowisku osób żyjących z HIV opinii o wpływie leków antyretrowiruso‐
wych na potencję. 

Ważne  jest  także  prostowanie mitów  dotyczących  seksu,  krążących  w  populacji  ogólnej  i 
wśród pacjentów, jak przekonanie, że zakażenie HIV uniemożliwia realizację potrzeb seksual‐
nych,  pogląd,  iż  prezerwatywy  przepuszczają  HIV  i  plemniki,  poczucie,  że  „niewykrywalna 
wiremia” oznacza brak zakaźności w kontaktach seksualnych, a także spotykany także w Pol‐
sce pogląd, że HIV nie powoduje AIDS (12, 13). 

35.2.4.  Częstotliwość prowadzenia rozmów o seksualności osób żyjących z HIV 

Rozmowy dotyczące  seksualności pacjentów powinny być prowadzone od początku objęcia 
opieką lekarską pacjenta zakażonego HIV, choć nie zawsze podczas pierwszej wizyty. Powinny 
być  także powtarzane w czasie kolejnych wizyt pacjenta. Zachowania dotyczące seksu zmie‐
niają się w czasie. Pacjent, który w szoku związanym z rozpoznaniem zakażenia HIV deklaruje 
chęć zachowania abstynencji seksualnej, wraz z oswajaniem się, godzeniem z własnym statu‐
sem serologicznym może i na ogół zmienia nastawienie do seksu. 

Nie ma granicy wieku, poniżej lub powyżej której seksualność nie dotyczy pacjentów. 

Niezwykle istotnym jest przezwyciężenie istniejących uprzedzeń panujących wśród pracowni‐
ków opieki medycznej, zwłaszcza świadczących opiekę  i  leczących osoby żyjące z HIV. Szcze‐
gólnie niebezpieczne  jest podzielane przez niektórych  lekarzy przekonanie,  iż nie ma  sensu 
mówić  o  bezpieczniejszym  seksie,  bo  i  tak wielu  pacjentów  nie  będzie  przestrzegało  zasad 
z nim związanych (6). Bezpieczniejsze zachowania seksualne chronią zarówno naszych pacjen‐
tów, jak i bliskich im ludzi. 

W uzasadnionych przypadkach wskazane  jest korzystanie z konsultacji psychologów  i seksu‐
ologów. 
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36 KOBIETA ZAKAŻONA HIV 

 

 

 

 

W połowie lat osiemdziesiątych XX wieku, wśród chorych na AIDS w USA, kobiety powyżej 13 
roku  życia  stanowiły  jedynie  8%. Według  danych  szacunkowych  obecnie  kobiety  stanowią 
połowę populacji  zakażonych HIV na  świecie  i 25% chorych na AIDS  [1]. Przebieg  zakażenia 
oraz odpowiedź na leczenie antyretrowirusowe jest niezależna od płci, obserwuje się niewiel‐
kie różnice w zakresie działań niepożądanych [2,3]. Nie ma odrębnych zaleceń odnośnie wska‐
zań  do  leczenia  antyretrowirusowego  oraz  rekomendowanych  leków  z  wyjątkiem  kobiet 
w okresie ciąży [4]. 

Ocena wstępna dotycząca zaawansowania zakażenia HIV i schorzeń towarzyszących jest taka 
sama u obu płci. Wywiad wstępny powinien uwzględniać aktywność  seksualną,  ilość  i wiek 
potomstwa,  przebyte  i/lub  aktualnie  leczone  schorzenia  narządu  rodnego,  datę  ostatniej 
miesiączki. U kobiet w wieku rozrodczym należy zebrać informacje dotyczące profilu miesiącz‐
kowania  (wiek pierwszej  i datę ostatniej miesiączki, długość cyklu miesiączkowego, obfitość 
krwawień) oraz stosowanych metod antykoncepcyjnych  i planowania potomstwa. Zakażenie 
HIV zwiększa ryzyko zakażeń układu rodnego i raka szyjki macicy stąd też wszystkie pacjentki 
niezależnie od wieku powinny pozostawać pod stałą opieką doświadczonego ginekologa [5,6] 

Badanie wstępne kobiet po rozpoznaniu HIV 
• test ciążowy 
• badanie ginekologiczne z oceną cytologiczną 
• badanie czystości pochwy 
• ocena narządów miednicy (usg) 
• usg przezpochwowe 
• badania w kierunku chorób przenoszonych drogą płciową 

Badania cytologiczne 

Wstępne  badanie  cytologiczne  połączone  oceną  czystości  pochwy  należy wykonać  jak  naj‐
wcześniej po rozpoznaniu zakażenia HIV i nawet jeśli wynik był prawidłowy zaleca się kontrolę 
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po sześciu miesiącach [4]. Termin kolejnych badań kontrolnych oraz ich częstotliwość są uza‐
leżnione od wieku pacjentki, zaawansowania zakażenia HIV, obciążeń rodzinnych oraz wyniku 
pierwszego badania cytologicznego [4‐7]. 

Obecność w rozmazach cytologicznych atypowych komórek gruczołowych (AGUS)  lub atypo‐
wych komórek nabłonka wielowarstwowego płaskiego (ASCUS) może być objawem rozwijają‐
cej się śródnabłonkowej neoplazji szyjki macicy  (CIN)  i wymaga szerszej diagnostyki z kolpo‐
skopią i biopsją celowaną [8‐10]. Badanie cytologiczne cechuje się wysoką czułością, a uzupeł‐
nione  badaniem  kolposkopowym  umożliwia  rozpoznanie wczesnych  postaci  neoplazji  szyki 
macicy [11]. 

 

TABELA 1. 
HARMONOGRAM BADAŃ CYTOLOGICZNYCH KOBIET ZAKAŻONYCHHIV 

Sytuacja kliniczna  Zalecenia 

prawidłowy wynik cytologii  1 raz w roku 

objawowe zakażenie HIV lub CD4 <200  2 razy w roku 

ASCUS/LGSIL nie leczone  co 4‐6 miesięcy 

kontrola po leczeniu dysplazji  w pierwszym roku co 3‐4 miesiące 
następnie co 6 miesięcy 

 

Wskazania do kolposkopii 
• nieprawidłowy wynik badania cytologicznego z obecnością w rozmazach komórek gruczo‐

łowych  atypowych  (AGUS)  lub  nieprawidłowych  komórek  nabłonka wielowarstwowego 
płaskiego (ASCUS) [12], 

• Nieprawidłowy wynik badania cytologicznego w przeszłości i brak leczenia z tego powodu 
(LSIL – dysplazja małego stopnia, GSIL dysplazja dużego stopnia) 

• Kontrola po leczeniu dysplazji szyjki macicy 
• Kolposkopię należy rozważyć również u wszystkich pacjentek 

• z potwierdzonym zakażeniem HPV[13] 
• z liczbą limfocytów CD4 <200 k/µl [14] 

 

36.1.   ZAKAŻENIA  DRÓG  RODNYCH  

Leczenie wszystkich  schorzeń  narządu  rodnego  powinno  być  prowadzone  przez  specjalistę 
ginekologa 

36.1.1.  Zapalenia pochwy 

Prawidłowa mikroflora pochwy  jest zdominowana przez tlenowe  i fakultatywnie beztlenowe 
pałeczki  z  rodzaju Lactobacillus  (L. acidofillus, casei, brevis, plantarum,  fermentatum), które 
pokrywają  ściśle  nabłonek,  zapewniają  kwaśny  odczyn  mikrośrodowiska,  stymulują  układ 
immunologiczny, a  ich produkty przemiany materii, a zwłaszcza H2O2, hamują rozwój bakterii 
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chorobotwórczych.  Zaburzenia mikroflory pochwy  zwane bakteryjną waginozą  (BW)  są naj‐
częstszą przyczyną upławów oraz zwiększają ryzyko powikłań po zabiegach ginekologicznych 
i położniczych. W ponad połowie przypadków przebieg jest bezobjawowy lub skąpoobjawowy, 
a chorobę rozpoznaje się najczęściej jako towarzyszącą innym stanom patologicznym narządu 
rodnego [16,17]. 

36.1.2.  Zapalenia szyjki macicy 

Bakteryjne zapalenia szyjki macicy przebiegają najczęściej bezobjawowo  lub objawy przypo‐
minają zapalenie pochwy. Uszkodzenie mechanizmów ochronnych umożliwia szerzenie zaka‐
żenia drogą wstępującą. W konsekwencji prowadzi to do zmian zapalnych narządów miednicy 
mniejszej  i powikłań położniczych. Najczęstszymi  czynnikami  etiologicznymi  zapalenia  szyjki 
macicy są Neisseria gonorrhea, Chlamydia trachomatis, Trichomonas vaginalis (TV) oraz HSV [18]. 

Leczenie zgodnie z rozpoznaniem mikrobiologicznym pod kontrolą specjalisty ginekologa 

36.1.3.  Grzybica pochwy (vulvovaginal candidiasis VVC) 

W odróżnieniu od wielu innych zakażeń układu rodnego VVC nie jest zaliczana do STD i wystę‐
puje niezależnie od aktywności seksualnej. Szacuje się, że około 40% kobiet  jest nosicielkami 
Candida albicans, u 75% spośród nich w ciągu całego życia dochodzi do rozwoju grzybicy, a u 40‐ 
‐45%  obserwuje  się więcej  niż  2  epizody.  Zgodnie  z  klasyfikacją  zakażenia HIV  (CDC  1993), 
grzybica przewlekła, nawrotowa lub oporna na leczenie, jest zaliczana do schorzeń kategorii B. 
W badaniach prospektywnych wykazano, że skuteczne leczenie grzybicy dróg rodnych zmniej‐
sza ponad trzykrotnie stężenie wiremii i trzykrotnie liczbę zakażonych komórek HIV w wydzie‐
linie pochwowej [19, 20]. 

36.1.4.  Rzęsistkowica 

Zakażenia Trichomonas vaginalis  (TV) należą do najczęściej rozpoznawanych chorób przeno‐
szonych  drogą  płciową. W  10‐50%  przebieg  jest  bezobjawowy,  u  30% wystepują  pieniste, 
zielonkawe  upławy.  Zakażenie  HIV  nie  zmienia  przebiegu  choroby  i  skuteczności  leczenia. 
Rzęsistkowica zwiększa natomiast zakaźność kobiety z konfekcją HIV/TV, nasilając miejscową 
replikację. Skuteczne leczenie rzęsistkowicy powoduje obniżenie stężenia HIV‐RNA w dolnym 
odcinku narządu rodnego. Rzęsistkowicę rozpoznaje u 5‐23% kobiet zakażonych HIV [21‐23]. 
Leczenie w rozdziale Choroby przenoszone drogą płciową 

36.1.5.  Owrzodzenia narządów płciowych 

Etiologia  tych  zmian  jest  złożona  i poza Treponema pallidum, Herpes  simplex  (HSV) czy Ha‐
emophilus ducreyi również ich przyczyną mogą być inne drobnoustroje [24,25]. 

36.1.6.  Zapalenia narządów miednicy mniejszej (PID – pelvic inflammatory disease) 

Zmiany  zapalne  dotyczą  górnego  odcinka  narządu  rodnego:  błony  śluzowej  trzonu macicy, 
jajowodów, przymacicza, jajników, mogą być powikłane ropniem jajowodów lub jajników oraz 
zapaleniem otrzewnej miednicy mniejszej. Choroba rzadko występuje u kobiet nieaktywnych 
seksualnie, w  okresie  ciąży  i  przed  pokwitaniem. Najczęściej  zapalenie  narządów miednicy 
mniejszej jest wynikiem zakażenia wstępującego z pochwy lub szyjki macicy, zakażenia szerzą‐
cego się przez ciągłość z narządów  jamy brzusznej, a w około 10% przypadków  jest powikła‐
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niem  poronienia,  łyżeczkowania  jamy macicy  lub wprowadzenia  zakażenia w  czasie  innych 
inwazyjnych  zabiegów ginekologicznych. Sporadycznie przyczyną  są  zakażenia krwiopochod‐
ne. Wśród czynników ryzyka wymienia się: promiskuityzm, młody wiek, bakteryjne zapalenie 
pochwy, stosowanie antykoncepcyjnej wkładki wewnątrzmacicznej oraz niska  liczba  limfocy‐
tów CD4 [26‐28]. 

Najczęstszym objawem są bóle podbrzusza, gorączka >380C, nieprawidłowe krwawienia z dróg 
rodnych, nieprawidłowa wydzielina z pochwy, ból podczas stosunków płciowych. W obrazie 
klinicznym mogą dominować objawy ze strony przewodu pokarmowego (luźne stolce, zapar‐
cia stolca, bolesne parcie na stolec)  lub objawy dysuryczne. Najczęstszą przyczyną zapalenia 
narządów miednicy mniejszej są zakażenia Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis lub 
zakażenia  mieszane.  U  kobiet  zakażonych  HIV  czynniki  etiologiczne  PID  są  podobne  jak 
w populacji ogólnej z wyjątkiem częściej występujących zakażeń Mycoplasma hominis, Candi‐
da sp, HSV i HPV. Zapalenia narządów miednicy mniejszej są obarczone ryzykiem poważnych 
odległych powikłań, w  tym niepłodności  jajowodowej, predyspozycji do  rozwoju ciąży ekto‐
powej lub przewlekłych dolegliwości bólowych brzucha. Bóle w miednicy małej u kobiet, które 
przebyły PID, mogą sygnalizować zaostrzenie przewlekłego procesu zapalnego [27]. 

Leczenie  PID  jest  uzależnione  od  ciężkości  choroby  i wyników  badania  bakteriologicznego. 
Do czasu uzyskania wyników badań mikrobiologicznych zaleca się empiryczną antybiotykote‐
rapię skojarzoną [29]. 
• klindamycyna 900 mg co 8 godz.i.v. + genatmycyna 2 mg/kg m.c, lub lewofoksacyna 500 

mg 1 raz dziennie lub ofloksacyna 400 mg co 12 godz. i.v. ± metronidazol 500 mg co 8 go‐
dzin i.v. 

• cefoksitin 2,0 g co 6 godz. i.v 
• ampicylina z sulfabactamem 3 g co 6 godzin i.v. + doksycyklina 100 mg co 12 godzin p.o lub i.v 
• ofloksacyna 400 mg co 12 godzin i.v. + metronidazol, 500 mg co 8 godzin i.v 
• leczenie chirurgiczne – najcięższe przypadki nie odpowiadające na leczenie zachowawcze [51] 

 

36.2.   RAK  SUTKA  

Rak piersi jest najczęściej rozpoznawanym nowotworem złośliwym u kobiet i najczęstszą przy‐
czyną zgonu z powodu choroby nowotworowej w Polsce. Najwyższą zapadalność odnotowuje 
się  u  kobiet w  przedziale wiekowym  45‐69  lat,  a  ponad  połowa  przypadków  to  pacjentki 
w wieku 50‐69 lat. Nie obserwuje się wyższej zapadalności u kobiet zakażonych w porównaniu 
z ogólną populacją. Zasady profilaktyki dotyczą wczesnego rozpoznawania i leczenia choroby. 

Wskazania do mamografii: 
• Podejrzenie zmian rozrostowych w obrębie sutka w badaniu przedmiotowym 
• Badania profilaktyczne u pacjentek nieobciążonych wywiadem rodzinnym: 

• pierwsze badanie pomiędzy 35‐40 rokiem życia 
• do 50 roku życia: co 2 lata 
• po 50 roku życia – 1 raz w roku 

• Kobiety obciążone rodzinnie (zachorowania na raka sutka u blisko spokrewnionych kobiet) 
• po 40 roku życia – 1 raz w roku 
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36.3.   KOBIETY  ZAKAŻONE  HIV  W  WIEKU  ROZRODCZYM  

36.3.1.  Antykoncepcja 

Żadna  ze  stosowanych  współcześnie  metod  antykoncepcyjnych  nie  jest  w  100%  pewna 
w zapobieganiu ciąży. Zaleca się stosowanie podwójnej metody antykoncepcyjnej stanowiącej 
połączenie metody barierowej  i hormonalnej. Takie postępowanie zmniejsza ryzyko przenie‐
sienia  zakażenia HIV  i  innych  chorób przenoszonych droga płciową a  też  zabezpiecza przed 
nieplanowaną ciążą. 

W  ocenie  skuteczności metody  antykoncepcyjnej  najczęściej  posługujemy  się wskaźnikiem 
Pearla, który określa  liczbę ciąż na 100 par w czasie  jednego roku stosowania metody. U ak‐
tywnych  seksualnie  kobiet  zakażonych  HIV metoda  antykoncepcyjna musi  z  jednej  strony 
skutecznie zapobiegać ciąży, ale przede wszystkim zmniejszać ryzyko transmisji HIV oraz zaka‐
żeń układu rodnego. Dlatego też metodą z wyboru  jest stosowanie prezerwatyw, w połącze‐
niu z inną metodą antykoncepcyjną. Doustne hormonalne leki antykoncepcyjne nie są zaleca‐
ne pacjentkom przyjmującym  leki z grupy NNRTI  lub PI. W  tych sytuacjach rekomenduje się 
wkładki  domaciczne  z miedzią,  srebrem  lub  uwalniające  lewonorgesterol  (Mirena)  [30,31]. 
Wkładki domaciczne nie powinny być  stosowane przez kobiety, które w przyszłości planują 
ciążę. Z ich stosowaniem wiąże się ryzyko ciąż ekotopowych i odczynów zapalnych narządów 
miednicy małej co zwłaszcza dotyczy kobiet o duże aktywności seksualnej oraz z niską  liczbą 
limfocytów CD4. Inną rekomendowaną metodą jest stosowanie octanu medroksyprogestero‐
nu (Depo‐Provera) w zawiesinie do wstrzyknięć (1 ml zawiera 150 mg substancji czynnej) [32]. 

 

TABELA 1. 
WSKAŹNIK PEARLA WYBRANYCH METOD ANTYKONCEPCYJNYCH 

Metoda 
Wskaźnik Pearla (wartość idealna –  
wartość w codziennej praktyce) 

Metody barierowe  3‐14 

wkładka wewnątrzmaciczna 
• z miedzią lub srebrem 
• z levonogesterolem 

 
1‐2 
0,6‐0,8 

dwuskładnikowe tabletki antykoncepcyjne  0,1‐3 

antykoncepcja progestagenna – niskie dawki  0,3‐0,3 

hormonalna antykoncepcja przezskórna  1‐2 

 

Podstawowym składnikiem wszystkich preparatów zarówno  jedno  jak  i trójfazowych  jest eti‐
nyloestradiol (EE). Dawka EE w większości współczesnych preparatów antykoncepcyjnych nie 
przekracza 35 µg, a najczęściej wynosi od 15‐30 µg. Interakcje zachodzące pomiędzy hormo‐
nalnymi środkami antykoncepcyjnymi  i  lekami antyretrowirusowymi mogą być przyczyną  ich 
niepełnej skuteczności. 

Przed  rozpoczęciem  antykoncepcji  hormonalnej  należy  wykluczyć  ciążę,  wykonać  badanie 
cytologiczne, usg miednicy małej oraz przezpochwowe. W każdej  sytuacji ostateczny wybór 
metody  antykoncepcyjnej  jest  uzależniony  od wielu  czynników  i wymaga  indywidualizacji. 
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Doustne hormonalne leki antykoncepcyjne można stosować jako skuteczną metodę zapobie‐
gania  ciąży  u  pacjentek  leczonych  inhibitorami  integrazy,  enfuwirtydem  lub  antagonistami 
CCR‐5 w skojarzeniu z NRTI/NtRTI. 

Pacjentki leczone atazanawirem mogą stosować środki antykoncepcyjne o zawartości EE ≥30 
µg, (Femodene, Logest, Harmonet, Marvelon, Avren, Cilest, Diane 35). 

 

TABELA 2. 
FARMAKOKINETYKA ETINYLOESTRADIOLU (EE) U PACJENTEK LECZONYCH C‐ART 

Leki ARV  Wpływ na AUC EE  Zalecenia 

ATV/r  Obniżenie o 19% AUC  tabletki antykoncepcyjne muszą zawierać ≥30 µg EE 

LPV/r, SQV/r, 
DRV/r, 
NFV, 
FPV/r, 
NVP 

Znaczna redukcja AUC  Nie wystarczająca metoda antykoncepcyjna zaleca się 
stosowanie metod alternatywnych lub jednoczesnego 
stosowania innej metody 

MRV  Brak wpływu   może być stosowany w połączeniu z EE 

RAL  Obniżenie o 2%  może być stosowany w połączeniu z EE 

EVF  Brak wpływu  jedynie w połączeniu z metodą barierową 

 

36.4.   CIĄŻA  U  KOBIETY  ZAKAŻONEJ  HIV  

Zmniejszenie  ryzyka przeniesienia  zakażenia HIV  z matki na dziecko w okresie  ciąży porodu 
oraz wydłużenie i poprawa jakości życia spowodowały, że współcześnie wiele pacjentek zaka‐
żonych HIV świadomie planuje posiadanie potomstwa. Liczne badania prowadzone w Europie 
i USA wskazują, że odsetek kobiet zakażonych  i niezakażonych HIV deklarujących chęć posia‐
dania dziecka jest porównywalny. W świetle współczesnej wiedzy zakażenie HIV nie jest prze‐
ciwwskazaniem do posiadania potomstwa, a ciąża nie wpływa negatywnie na przebieg zaka‐
żenia HIV. Ciąża u kobiety zakażonej HIV jest wskazaniem do stosowania terapii antyretrowi‐
rusowej niezależnie od  liczby  limfocytów CD4 oraz stężenia HIV RNA. Wybór  leków stosowa‐
nych w okresie ciąży musi uwzględniać bezpieczeństwo płodu oraz zmiany parametrów  far‐
makokinetycznych w drugim i trzecim trymestrze ciąży. Planując terapię u pacjentek w wieku 
rozrodczym należy  zawsze uwzględniać  ryzyko nieplanowanej  ciąży. W praktyce oznacza  to 
konieczność  stosowania  skutecznej metody antykoncepcyjnej  jeśli  stosowane  są  leki poten‐
cjalnie teratogenne lub ich wpływ na bezpieczeństwo płodu jest nie znany. Nie zaleca się sto‐
sowania  EVF w  leczeniu  kobiet w  ciąży  oraz  u  kobiet w wieku  rozrodczym  nie  stosujących 
skutecznej metody antykoncepcyjnej. NVP może być stosowana u kobiet z  liczbą  limfocytów 
CD4 <250 k/ml. Pacjentki  z wyższą  liczbą  limfocytów CD4 mogą przyjmować NVP  tylko  jeśli 
wymaga tego sytuacja kliniczna pod ścisłą kontrolą lekarską [4,31‐35] 

Leczenie antyretrowirusowe kobiet w ciąży opisano w rozdziale dotyczącym profilaktyki zaka‐
żeń odmatczynych. 
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36.5.    MENOPAUZA  A  ZAKAŻENIE  HIV  

Menopauza  jest  naturalnym,  fizjologicznym  okresem  życia  kobiety.  Przeciętnie  występuje 
pomiędzy 48‐52 rokiem życia. Rozpoznanie menopauzy ustala się na podstawie danych z wy‐
wiadu, które wskazują na brak miesiączki w okresie dłuższym niż 12 miesięcy. W diagnostyce 
menopauzy nie zaleca się rutynowego oznaczania stężenia FSH  i estradiolu, natomiast w ba‐
dania te wykonuje się w przypadkach wątpliwych. 

Rutynowa opieka nad kobietą zakażoną HIV w okresie menopauzy: 
• ocena wskazań i przeciwwskazań do hormonalnej terapii zastępczej (HTZ) 
• mammografia 
• pełne badanie ginekologiczne w tym usg przezpochwowe 
• ocena ryzyka sercowo‐naczyniowego 
• monitorowanie ciśnienia tętniczego 
• ocena gospodarki lipidowej i węglowodanowej 
• ocena gęstości mineralnej kości (DEXA) 
• ocena układu krzepnięcia i ryzyka choroby zatorowo‐zakrzepowej 
• usg sutków  i mammografia o  ile nie została wykonana w okresie krótszym niż 9‐12 mie‐

sięcy 

Hormonalna terapia zastępcza (HTZ) 

Polskie Towarzystwo Ginekologiczne  rekomenduje w HTZ stosowanie niskich dawek hormo‐
nów [36]: 
• Doustnie: 

• estradiol (E2) – 0,5‐1 mg/dobę 
• estrogeny skoniugowane (EE) – 0,3‐0,45 mg doustnie 

• przezskórnie 
• 17β‐estradiol‐25‐27,5 µg uwalnianego z plastra w okresie 24 godzin. 
• (Dermestril 25,Estrapatch, Climara, Estraderm MX – 25 µg/24 h) 

Wskazania do HTZ: 
• nasilone objawy wypadowe: (ryzyko jest o 24% wyższe u kobiet zakażonych HIV w porów‐

naniu z niezakażonymi) 
• neurowegetatywne: uderzenia gorąca, zlewne poty, zawroty głowy 
• chwiejność emocjonalna, zaburzenia snu 
• depresja, zaburzenia pamięci i koncentracji uwagi 

• przedwczesna menopauza w wieku <40 roku życia 
• profilaktyka/ leczenie osteoporozy i zmniejszenie ryzyka złamań niskoenergetycznych 
• profilaktyka i leczenie atrofii urogenitalnej 
• profilaktyka demencji i zaburzeń poznawczych 

Przeciwwskazania do HTZ: 
• rak sutka i endometrium lub pacjentka z grupy wysokiego ryzyka 
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• choroba zakrzepowo‐zatorowa 
• niewydolność wątroby 
• choroba niedokrwienna serca. 
• niewyjaśnione krwawienia z dróg rodnych 

Hormonalna terapia zastępcza musi być dobierana indywidualnie pod nadzorem doświadczo‐
nego  specjalisty  ginekologa.  Przed  rozpoczęciem  HTZ  należy  wykonać  badania  oceniające 
ogólny stan zdrowia oraz stan narządu rodnego. Zaleca się przezpochwowe usg mammografię 
i badania biochemiczne (próby wątrobowe, lipidogram, poziom glukozy). Badania w kierunku 
genetycznej predyspozycji do raka sutka: u pacjentek obciążonych rodzinnie. 
• Optymalny czas do rozpoczęcia HTZ: jak najwcześniej gdy pojawią się objawy okresu prze‐

kwitania  (zaburzenia miesiączkowania,  objawy wypadowe)  najczęściej  pomiędzy  50‐59 
rokiem życia 

• Strategia terapii 
• dobór dawki – najniższa skuteczna dawka estrogenów;  indywidualny dobór pro‐

gestagenów 
• droga  podania  –  uwzględniając  choroby  towarzyszące  stosowane  leki  w  tym 

zwłaszcza  inhibitory proteazy HIV, doustne  leki antykoncepcyjne  i  indywidualne 
potrzeby pacjentki 

• doustna ciągła: Femoston Conti (1 mg E2 +5 mg dehydrogestronu [DSG]), Acivelle 
(1 mg E2 + 0,5 mg NETA) 

• przezskórna – Systen Conti 

Zaletą niskodawkowej terapii hormonalnej jest wysoki, porównywalny ze stosowaniem dawek 
wyższych,  efekt  terapeutyczny,  przy  istotnie  niższym  ryzyku  powikłań. Wykazano,  że  1 mg 
estradiolu/dobę jest optymalną dawką niwelującą objawy wypadowe, a w połączeniu z niską 
dawką  (0,5 mg) octanu noretisteronu  (NETA) powoduje szybsze złagodzenie objawów wazo‐
motorycznych.  Niskie  dawki  estrogenów  zapewniają  ochronę  przed  rozwojem  i  postępem 
osteoporozy pierwotnej, a najlepsze efekty uzyskuje się w połączeniu niskiej dawki estroge‐
nów z octanem noretisteronu (NETA). 

Zalety parenteralnej HTZ 
• niewielkie dobowe dawki estradiolu uwalniane z plastra redukują objawy wypadowe  już 

w czasie pierwszego miesiąca leczenia 
• redukuje ryzyko rozwoju cukrzycy i zaburzeń lipidowych 
• zapobiega atrofii urogenitalnej 
• niższe ryzyko nieprawidłowych krwawień z dróg rodnych w porównaniu z tradycyjną daw‐

ką (2 mg/dobę) 
• nie wpływa na przyrost masy ciała 
• skuteczna metoda profilaktyki osteoporozy 

Progestaneny w HTZ 

Są niezbędne u kobiet z zachowaną macicą, chronią śluzówkę narządu przed nadmierną sty‐
mulacją estrogenową Wybór progestagenu musi uwzględniać wywiad, czynniki ryzyka, scho‐
rzenia towarzyszące. 
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• Dydrogesteron (DSG) 
• Octan norestisteronu (NETA) 

• nawet w  niskich  dawkach wykazuje  silne działanie  progestagenne  na  endome‐
trium, skutecznie zabezpiecza przed przerostem 

• wykazuje synergistyczne z estrogenami działanie antyosteoporotyczne 
• Zmniejsza  niekorzystny  wpływ  doustnego  estradiolu  na  wzrost  prozapalnych 

markerów miażdżycy 
• wykazuje korzystny wpływ na metabolizm glukozy i lipidów 

• obniża stężenie triglicerydów 
• obniża stężenie apolipoproteiny A i B 
• nie wpływa na tolerancję glukozy i nie upośledza wrażliwości tkanek na insu‐

linę 
• w przeciwieństwie do pochodnych progesteronowych, nie  stymuluje  recep‐

tora trombinowego co powoduje nisko ryzyko zakrzepicy żylnej i tętniczej 
• w terapii ciągłej obniża częstość mastopatii i mastodynii 
• poprawia nastrój i libido 

• może być stosowany u kobiet z przerostem endometrium w wywiadzie, z żylaka‐
mi  i czynnikami ryzyka choroby zatorowej, z cukrzycą  i zaburzeniami gospodarki 
lipidowej [37‐40], 

 

36.6.   OSTEOPOROZA  POSTMENOPAUZALNA  –  ZAPOBIEGANIE   I  LECZENIE  

Osteoporoza jest układową chorobą szkieletu charakteryzującą się obniżeniem masy kostnej i 
obniżoną  jakością  tkanki kostnej. Patogeneza osteoporozy  jest złożona  i nie do końca wyja‐
śniona.  Od wielu  lat  poszukuje  się metod  diagnostycznych,  które  umożliwiłyby  określenie 
podatności na  złamania  i wczesne wdrożenie  profilaktyki. W  praktyce  klinicznej najczęściej 
stosowanym  parametrem  oceniającym masę  kostną  jest  badanie  gęstości mineralnej  kości 
(BMD – bone mineral density), który jest również często wykorzystywany w ocenie skuteczno‐
ści leczenia. 

Osteoporoza pierwotna  jest związana z procesami  inwolucyjnymi  i występuje przede wszyst‐
kim u kobiet. Ocenia się,  że po 50 roku  życia na  te postać osteoporozy choruje 45% kobiet. 
Osteoporoza wtórna towarzyszy wielu przewlekłym schorzeniom  lub  jest efektem ubocznym 
stosowanej terapii. Występuje niezależnie od wieku i z podobną częstością u obu płci, stano‐
wiąc 50% osteoporozy u mężczyzn. W patogenezie bierze udział kilka czynników w tym prze‐
wlekłe  schorzenia  innych  narządów, przewlekłe  zapalenie,  unieruchomienie  oraz wpływ  le‐
ków. Osteoporoza wtórna  towarzyszy przewlekłym schorzeniom nerek, przewodu pokarmo‐
wego,  chorobom  autoimmunologicznym,  nowotworom,  a  także  przewlekłym  zakażeniom. 
Niekorzystny wpływ  na  gęstość mineralną  kości wywierają  leki w  tym  glikokortykosterydy, 
cykloseryna,  leki  przeciwpadaczkowe,  antydepresyjne,  acenokumarol,  heparyna,  leki  stoso‐
wane w chemioterapii nowotworów. Pojawiły się również hipotezy o wpływie  leków antyre‐
trowirusowych na metabolizm kości. Ocenia się, że 70% zakażonych HIV wykazuje zaburzenia 
metabolizmu tkanki kostnej. Kobiety zakażone HIV po leczone antyretrowirusowo i po meno‐
pauzie stanowią grupę wysokiego ryzyka osteoporozy. W profilaktyce i leczeniu bardzo ważne 
znaczenie odgrywa edukacja w zakresie prozdrowotnego trybu życia. 
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Zalecenia: 

1.  Hormonalna terapia zastępcza [40] 

2.  Calcium 1200‐1500 mg/dobę 

3.  Witamina D3‐1000 IE/dobę 

4.  Bifosoniany – przez okres 3‐5 lat 
• Kwas alendronowy (Fosamax 70, Alendran 70, Alendrogen, Oseomax 70, Ostolek, Ostenil 

70, AledrolLek), 
• 1 tabletka 1 raz w tygodniu na czczo, popijając 1 szklanką wody. Po przyjęciu leku 

konieczne utrzymanie pozycji pionowej przez 30 min. W trakcie leczenia wyłączyć 
z diety kawę i sok pomarańczowy. Należy zachować co najmniej 30 minutowy od‐
stęp pomiędzy przyjęciem  leku a porannym posiłkiem  i  stosowaniem  innych  le‐
ków 

• Ryzedronian  sodu  – Actonel  tabl  a  35 mg  –  stosuje  się podobnie  jak pochodne  kwasu 
alendronowego: 1 raz w tygodniu 1 tabletka 

• Edukacja;  zdrowy  tryb  życia  (właściwa  dieta,  aktywność  fizyczna,  rezygnacja  z  palenia 
tytoniu oraz nadużywania alkoholu) 
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37 ZABURZENIA NEUROPSYCHOLOGICZNE 
U PACJENTÓW Z HIV/AIDS 

 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Zaburzenia i ubytki funkcji mentalnych u pacjentów z HIV/AIDS zaobserwowano już w okresie 
przed HAART, a odsetek pacjentów, u których  rozwijała  się demencja, przekraczał 50%  (1). 
Skuteczna terapia antyretrowirusowa, choć może spowolnić progresję zaburzeń neuropsycho‐
logicznych, to jednak nie jest w stanie zahamować ich całkowicie. Patomorfolodzy potwierdza‐
ją, że infekcja HIV przyśpiesza procesy starzenia się mózgu o około 15‐20 lat, a badania autop‐
syjne  mózgów  osób  zmarłych  w  wyniku  AIDS  wykazują  degenerację  neuronów,  zmiany 
w obrębie mikrogleju, pierwotne nacieki w parenchymie i zmiany w naczyniach krążenia mó‐
zgowego (2). Chociaż kompleksowa terapia antyretrowirusowa (cART) redukuje poziom wire‐
mii HIV  także w ośrodkowym układzie nerwowym  (OUN),  to dysfunkcja neuronów stale po‐
stępuje z powodu utrzymującej się reakcji zapalnej w OUN (glioza). 

 

37.1.   HIV  –  ENCEFALOPATIA  

Przewlekła HIV – encefalopatia po wielu latach prowadzi do demencji i inwalidztwa wymaga‐
jącego  specjalnego  systemu  opieki.  Kliniczny  charakter  HIV‐encefalopatii  jest  zależny  od 
dwóch, najczęściej wzajemnie się uzupełniających mechanizmów  (3). Zaburzenia neurobiolo‐
giczne w ośrodkowym układzie nerwowym rozwijają się w wyniku aktywacji układu podwzgó‐
rze‐przysadka  (HPA‐axis),  modyfikacyjnych  zmiany  w  obrębie  neurotransmiterów,  a  także 
zwiększonej aktywności pro‐zapalnych cytokin w wyniku infekcji wirusowej (4,5,6). Neuropsy‐
chiatryczne zaburzenia, takie jak depresja, zaburzenia snu, drażliwość, niepokój, są najczęściej 
wynikiem  zmian  organicznych  w  OUN,  po  przebytych  chorobach  oportunistycznych,  oraz 
zmian w parenchymie naczyń mózgowych. Choroby współistniejące u osób z HIV/AIDS, takie 
jak  padaczka,  urazy,  alkoholizm  i  narkotyki,  a  także  infekcja  HCV  z  rezerwuarem  wirusa 
w mózgu, dopełniają obrazu zniszczenia w OUN. 
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Zmiany widoczne  są najczęściej w  istocie białej, w podwzgórzu  i  sąsiednich  regionach oraz 
w pniu mózgu.  Lokalizacja  zmian  degeneracyjnych  dotyczy  najczęściej  płatów  czołowych  i 
skroniowych,  odpowiedzialnych  z  funkcje  poznawcze;  pamięć,  koncentrację, myślenie  abs‐
trakcyjne itp., ale także za funkcje motoryczne (7). 

 

37.2.    KLINICZNE  CECHY  ZABURZEŃ NEUROPSYCHOLOGICZNYCH  U  PACJENTÓW  

Z   INFEKCJĄ HIV  

Wraz z postępującymi zmianami somatycznymi oraz neuronalnymi na skutek działania wirusa 
HIV w  ośrodkowym  układzie  nerwowy  (OUN),  postępują  także  zmiany w  psychologicznym 
funkcjonowaniu osób  zakażonych. Zmiany  te  zauważalne  są na  różnych obszarach działania 
w życiu codziennym pacjenta  (Tab.1). Objawy występujące w przebiegu choroby zauważalne 
są na płaszczyźnie poznawczej, emocjonalnej oraz behawioralnej. 

W  celu  usystematyzowania  dysfunkcji  poznawczych  stworzono  klasyfikację  HAND  (HIV‐
Associated Neurocognitive Disorders) która rozdziela na trzech poziomach rodzaj  i głębokość 
zaburzeń poznawczych. W początkowym okresie ANI  (Asymptomatic neurocognitive  impair‐
ment)  jakiekolwiek  zmiany mają  niezwykle  podstępny  i mało widoczny  charakter.  Na  tym 
etapie  trudno  jest  uchwycić  początek  postępującego  procesu  otępiennego,  ponieważ  nie 
występują  żadne  zauważalne przez pacjenta  trudności w  codziennym  funkcjonowaniu. Cha‐
rakterystyczne dla tego okresu są zmiany nastroju  i osobowości, obniżenie  lub utrata zainte‐
resowań  oraz  zobojętnienie.  Bardziej wyraźne  zmiany  poznawcze  zauważalne  są  na  etapie 
MND  (Mild Neurocognitive Disorders), do których można zaliczyć kłopoty z pamięcią, myśle‐
niem abstrakcyjnym, uczeniem się, tempem przetwarzania informacji, analizą i syntezą wzro‐
kowo‐przestrzenną, psychomotoryką oraz problemy  z działaniem  funkcji wykonawczych,  ta‐
kich  jak: planowanie  i monitorowanie własnego działania,  tworzenie strategii, spadek umie‐
jętności wykorzystywania informacji zwrotnych, hamowanie niepożądanych reakcji, itd. Trzeci 
etap procesu otępiennego – HAD (HIV‐associated dementia) wiąże się z występowaniem głę‐
bokich  deficytów  poznawczych  oraz  funkcji wykonawczych.  Pacjent wymaga  stałej  opieki  i 
pomocy ze strony  innych osób, wykazuje duże problemy w komunikacji werbalnej  i niewer‐
balnej oraz ma znacznie obniżony poziom spontaniczności. Często występują zaburzenia mo‐
toryczne (8). 

 

TABELA 1. 
CHARAKTERYSTYKA HAND  

ANI  MND  HAD 

Lekkie deficyty poznawcze 
w co najmniej dwóch zakresach,
Brak obniżenia sprawności 
radzenia sobie w codziennych 
czynnościach  

Zaburzenia poznawczo‐ 
‐motoryczne na tle HIV, 
Trudności wykazywane są w 
więcej niż dwóch zakresach po‐
znawczych 
Zaburzenia poznawcze wpływają 
w lekkim stopniu na funkcjono‐
wanie w życiu codziennym pa‐
cjenta 

Głębokie zaburzenia funkcji 
poznawczych, 
Wyraźne dysfunkcje poznawcze 
utrudniające codzienne funkcjo‐
nowanie pacjenta 
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U pacjentów z przewlekłą infekcją HIV poza zaburzeniami poznawczymi wyraźnie objawiają się 
zaburzenia  emocjonalne  i behawioralne.  Pacjenci mają obniżony nastrój oraz podwyższony 
poziom  lęku  i  depresyjności,  stają  się  bardziej  drażliwi,  niespokojni  i  apatyczni,  są  bardziej 
podatni na stres, a także wykazują osłabione kontakty społeczne (9). 

 

37.3.    DIAGNOZA  ZABURZEŃ NEUROPSYCHOLOGICZNYCH    
U  PACJENTÓW  Z   INFEKCJĄ HIV  

Współczesna diagnoza neuropsychologiczna pacjentów z  infekcją HIV musi koncentrować się 
na ocenie  funkcji poznawczych  i wykonawczych, ale  także na stanie emocjonalnym  i osobo‐
wości pacjenta. Celem diagnozy neuropsychologicznej u pacjenta HIV  (+)  jest odpowiedź na 
konkretne pytanie lekarza, terapeuty lub rodziny pacjenta, którzy mają kłopot w interpretacji 
zmian  dotyczących  jego  zachowania  i  funkcjonowania.  Zadaniem  diagnosty  jest  pomoc  w 
rozstrzygnięciu danego problemu  somatycznego, psychologicznego  lub behawioralnego  (np. 
adherencja), ułatwienie komunikacji z pacjentem oraz monitorowanie zmian,  jakie mogą za‐
chodzić w wyniku ciągłej  reakcji  zapalnej w mózgu  (10). Zaproponowana klasyfikacja opiera 
się na  głębokim przekonaniu,  że miarodajna ocena  stanu psychicznego pacjenta,  zależy od 
umiejętności  elastycznego  korzystania  przez  diagnostę  z  szeroko  pojętej  wiedzy  (neu‐
ro)psychologicznej oraz dostępnych metod i narzędzi. Spośród czterech typów diagnozy neu‐
ropsychologicznej, metoda funkcjonalna ma najszerszy zakres możliwych zastosowań (11). 

 

RYSUNEK 1.  
TYPY RÓŻNICOWEJ DIAGNOZY NEUROPSYCHOLOGICZNEJ  

 

(Źródło: zmod. na podst. Kądzielawa, 2002a, Jodzio, 2011) 
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W związku z tym, że podejście funkcjonalne okazuje się najkorzystniejsze, w diagnostyce neu‐
ropsychologicznej  pacjentów  HIV  (+)  oraz  do monitorowania  dynamiki  zakażenia  HIV,  ko‐
nieczne jest wykonywanie badań kontrolnych, w różnych odstępach czasowych (12). Pierwsze 
badanie diagnostyczne warto wykonać możliwie jak najwcześniej, ponieważ otrzymane wyniki 
pozwolą na rzetelną obserwację zmian  i zaburzeń neuropsychologicznych w przebiegu zaka‐
żenia HIV (11). 

Psychometryczne procedury diagnostyczne  silnie akcentują możliwość pomiaru określonych 
zjawisk psychicznych i zachowania, np. procesy poznawcze, emocjonalne i behawioralne oraz 
funkcje wykonawcze,  za  pomocą  testowych metod  zbierania  danych. W  tym  celu  najlepiej 
zastosować  spójny  i  wielowymiarowy  zestaw  narzędzi  (baterię  testów).  Standaryzowany 
i kompleksowy  zbiór  testów, który mierzy  szeroki  zakres  funkcji psychicznych, mający  różny 
charakter  i  stopień  trudności w poszczególnych  zadaniach, umożliwia wyodrębnienie  specy‐
ficznych  i ogólnych miar  funkcjonowania mózgu, czyli uszkodzeń o charakterze ogniskowym 
lub  rozlanym  (11). Ma  to duże znaczenie w diagnostyce HAND, ponieważ zmiany neuropsy‐
chologiczne wyprzedzają objawy neurologiczne. Konieczne  jest stosowanie badań neuropsy‐
chologicznych u dzieci zakażonych HIV, ponieważ niedojrzałe struktury mózgowe są bardziej 
podatne na zmiany i nieprawidłowy rozwój psychiczny. 

 

37.4.    NARZĘDZIA  WYKORZYSTYWANE  W  DIAGNOZOWANIU  HAND  

Odpowiedni dobór właściwych metod diagnostycznych oraz  strukturalizowany wywiad psy‐
chologiczny to pierwsze, konieczne aspekty procesu diagnostycznego. Informacje zebrane od 
pacjenta,  lekarza prowadzącego, terapeuty  i najbliższego otocznia chorego należy zweryfiko‐
wać,  wykorzystując  znormalizowane  i  wystandaryzowane  narzędzia  diagnostyczne.  Mogą 
posłużyć do tego kwestionariusze psychologiczne weryfikujące stan psychiczny pacjenta, np. 
Kwestionariusz Ogólnego  Stanu  Zdrowia GHQ‐12 GHQ‐28  lub narzędzia do pomiaru  stresu, 
lęku i poziomu depresyjności (np. Inwentarz Stanu i Cechy Lęku STAI – dla dorosłych, STAIC – 
dla dzieci, Skala Odczuwalnego Stresu PSS‐10,  itp.). Do testów oceniających funkcje poznaw‐
cze  i wykonawcze oraz poziom  intelektualny, dostępnych na polskim rynku, które mają zna‐
czenie w diagnozie osób zakażonych HIV należą m.in.: Skala  Inteligencji Wechslera dla Doro‐
słych (WAIS‐R (PL))i dla Dzieci (WISC‐R), Test Sortowania Kart z Wisconsin (WCST), Test Płyn‐
ności Figuralnej Ruffa (RFFT), Test Uwagi i Spostrzegawczości (TUS),Test Fluencji Słownej (TFS), 
Test Połączeń (KTP), Kalifornijski Test Uczenia się Językowego (CVLT), Test Pamięci wzrokowej 
Bentona, Test Matryc Ravena, Test Łączenia Punktów, Test Złożonej Figury Reya (13). Można 
stosować inne narzędzia do diagnozy pacjentów zakażonych HIV dostosowanych do ich moż‐
liwości  i potrzeb, tak  jak w przypadku dzieci. Należy pamiętać o tym, aby wybór narzędzi do 
badania  neuropsychologicznego  danego  pacjenta  nie  odbiegał  od  parametrów  klinicznych, 
określających  jego stan ogólny  (11). W przypadku gdy, standardowa  technika diagnostyczna 
jest utrudniona  lub niemożliwa do przeprowadzenia, psycholog powinien sięgnąć po baterie 
przesiewowe, takie  jak: Krótka Skala Oceny Stanu Psychicznego (MMSE), Test Rysowania Ze‐
gara,  itp. Użycie metod przesiewowych  zaleca  się u wszystkich pacjentów diagnozowanych 
pierwszy raz lub w przypadku, gdy pacjent, lekarz prowadzący lub osoby z otoczenia pacjenta 
zaczynają skarżyć się na utrudniony kontakt  i pogorszenie  funkcjonowania danych obszarów 
poznawczych  u  pacjenta.  Zmiany mentalne  takie  jak:  zaburzenia  pamięci, myślenia,  uwagi, 
zdolności psychomotorycznych oraz funkcji wykonawczych, powinny być regularnie weryfiko‐
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wane  i  poddawane  treningowi wspierającemu  codzienne  egzystowanie  pacjentów  żyjących 
z HIV (11).  

Długoterminowy i skuteczny proces leczenia pacjentów z infekcją HIV powinien być wspierany 
przez właściwą diagnozę neuropsychologiczną, a  ta z kolei, odpowiednią psychoterapią  i  re‐
habilitacją neuropsychologiczną  (14). Z  tego powodu,  jeśli mówimy o kompleksowej opiece 
nad pacjentami HIV (+) musimy wziąć pod uwagę pracę zespołu składającego się z wielu spe‐
cjalistów. 

 

37.5.    DIAGNOSTYKA  RÓŻNICOWA  ZABURZEŃ NEUROPSYCHOLOGICZNYCH    
U  CHORYCH  Z  HIV/AIDS  

Dokładna identyfikacja zaburzeń poznawczych u osób HIV(+) jest wyjątkowo trudna, z powo‐
du  nakładania  się  kilku  czynników  uszkadzających OUN. Wielu  badaczom  tego  zagadnienia 
zarzuca się brak badań porównawczych, a także brak dobrych dowodów histopatologicznych 
zmian w OUN  –  badanych  przyżyciowo  (biopsja mózgu).  Testy  neuropsychologiczne  nie  są 
specyficzne wobec infekcji HIV, a ich wykonanie wymaga identycznych warunków dla każdego 
badanego i doświadczonego psychologa. 

Dodatkowym elementem zaburzającym ocenę stanu mentalnego,  jest coraz starszy wiek pa‐
cjentów  i z tym związane zmiany w ukrwieniu mózgu, oraz zmienny, choć nie zawsze dobrze 
udokumentowany  poziom  HIV‐1  RNA  w  ośrodkowym  układzie  nerwowym.  Tym  niemniej, 
zawsze przed przystąpieniem do  szczegółowej diagnostyki neuropsychologicznej, należy wy‐
kluczyć inne przyczyny dysfunkcji mózgu i wykonać zasadnicze badania obrazowe (tabela 2). 

 

TABELA 2.  
PODSTAWOWA DIAGNOSTYKA DYSFUNKCJI MÓZGU U CHORYCH Z HIV/AIDS  

1. Wykluczenie: 
• choroby psychiatrycznej (depresji!) 
• uzależnienia (narkotyki, alkohol, leki) 
• związku zaburzeń neuropsychiatryczych z działaniem leków 
2. Testy neuropsychologiczne 
• nie ma testów specyficznych dla HIV! 
• nie ma 1 testu diagnostycznego do różnicowania HAND 
3. MRI: 
• różnicuje inne przyczyny zmian w OUN 
• pokazuje atrofię kory mózgowej, zmiany naczyniowe, przekrwienie, zmiany ogniskowe, itp. 
* może być pogłębiony o markery dojrzałości neuronów – ↑ cholina, myoinositol (w zapaleniu gleju) 
• f MRI(czynnościowy) – ocenia dysfunkcje mózgu: Blood Oxygen Level Dependent (w infekcji ↑ zapotrz. 
na tlen) 
4. Płyn m‐rdz: 
• różnicuje inną etiologię (np. choroby oportunistyczne) 
• poziom HIV‐1 RNA w płynie m – rdz 
• markery podwyższone w HAND: neopteryna, beta2‐mikroglobulina, neurofilament LCh 
• beta amyloid odkłada się w tk. mózgowej → ↓amyloidu w płynie m‐r (obserwacja w HAD) 
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37.6.    TERAPIA  ANTYRETROWIRUSOWE  A  ZABURZENIA  POZNAWCZE  

Neurologiczne i psychiatryczne komplikacje towarzyszą terapii antyretrowirusowej w związku 
ze stosowaniem w schematach cART leków o różnym stopniu oddziaływań niepożądanych na 
ośrodkowy  i obwodowy układ nerwowy. Zaburzenia w układzie nerwowym pojawiają się po 
różnym  okresie  stosowania  leku,  ale w  związku  z  terapią  długotrwałą  i wieloma  zmianami 
schematów terapeutycznych, można się spodziewać wystąpienia tego typu zaburzeń u prawie 
wszystkich leczonych (tab. 3). 

 

TABELA 3. 
NEUROLOGICZNE I PSYCHIATRYCZNE DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE LEKÓW ARV 

Lek  Działania niepożądane 

Zidowudyna   Bezsenność 
Drażliwość 
Wybuchowość 
Depresja 
Bóle głowy 
Zespół maniakalny 

Stawudyna  Neuropatia obwodowa 

Didanozyna  Neuropatia obwodowa  

Zalcitabina  Neuropatia obwodowa 

Efawirenz  Zawroty głowy 
Bóle głowy 
Wybuchowość 
Stupor 
Upośledzona koncentracja 
Pobudzenie 
Amnezja 
Depersonalizacja 
Halucynacje 
Bezsenność 
Sny o treściach koszmarnych 

 

W wielu ostatnich doniesieniach podkreśla się, że wcześniejsze rozpoczynanie  leczenia prze‐
ciwwirusowego  i  odpowiedni  dobór  schematów  terapeutycznych  opóźniają  wystąpienie 
HAND  i/lub poprawiają  istniejące zaburzenia neuropsychologiczne. Dobór  leków ARV dobrze 
penetrujących  do  OUN,  zapewnia  skuteczną  supresję  HIV‐1  RNA  w  płynie  mózgowo‐
rdzeniowym  i prawdopodobnie w tkance mózgowej, a pacjenci, u których uzyskiwano w pły‐
nie mózgowo‐rdzeniowym wiremię poniżej 50 kopii/ml, osiągali lepsze wyniki w testach neu‐
ropsychologicznych  (15,16).  Scott  Letendre  i wsp. prowadzili wieloletnie badanie CHARTER, 
którego  celem  było  ustalenie,  czy  przenikanie  złożonego  zestawu  leków  do  ośrodkowego 
układu  nerwowego,  oceniane  przy  pomocy wskaźnika  „penetracja‐efektywność”  (CPE:  CNS 
Penetration‐Effectiveness), wiąże się z niższym stężeniem cząstek wirusa w płynie mózgowo‐
rdzeniowym  (17).  Analizowano  dane  od  467  pacjentów  leczonych  przeciwretrowirusowo 
różnymi schematami. Wskaźnik CPE dla schematu leczenia był sumą CPE wchodzących w jego 
skład leków. Dla każdego schematu obliczano wskaźnik skuteczności w OUN wg systemu tra‐
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dycyjnego  (tylko stężenie  leku)  i wg algorytmu CHARTER  (15). Analizę CHARTER przedstawia 
tabela 4. Wraz ze wzrostem wskaźnika CPE poprawiają się wyniki testów sprawności umysło‐
wej. Zmodyfikowana w 2010 r wartość CPE ≥7 sugeruje dobrą penetrację leku do OUN i może 
poprawić  funkcje  poznawcze,  co wykazano w  testach  neuropsychologicznych w  niektórych 
kohortach. 

 

TABELA 4. 
WSKAŹNIK CPE DLA POSZCZEGÓLNYCH LEKÓW ARV (KLASYFIKACJA 2010 R.) 

  4 (najlepszy)  3  2  1 

NRTI  Zidowudyna  Abacawir 
Emtrycytabina 

Didanozyna 
Lamiwudyna 
Stawudyna 

Tenofowir 
Zlcytabina 

NNRTI  Newirapina  Delawirdyna 
Efawirenz 

Etravirine   

PI  Indinawir/r  Darunawir/r 
Fosamprenawir/r 
Indinawir 
Lopinawir/r 

Atazanavir 
Atazanavir/r 
Fosamprenavir 

Nelfinawir 
Ritonawir 
Saquinawir 
Saquinawir/r 
Tipranawir/r 

InhibitoryFuzji 
Inhibitory Wejścia 

  Marawirok    Enfuwirtide 

Inhbitory Integrazy    Raltegrawir     

 

37.7.    TRENING  MENTALNY  

Problemy neuropsychologiczne  są  szczególnie ważne dla  egzystencjalnej  jakości  coraz dłuż‐
szego życia nosicieli HIV. Kompetentna pomoc psychoneurologiczna wymaga wiedzy z zakresu 
symptomatologii choroby (wycofywania i nasilania zaburzeń z OUN). Z tego powodu neurop‐
sycholog kliniczny powinien ściśle, tj (na co dzień) współpracować z lekarzem leczącym chore‐
go z HIV/AIDS. Poznanie subiektywnych doświadczeń pacjenta pozwala na zmniejszenie  fru‐
stracji,  zaangażowanie  go w  rehabilitację  oraz  osiągnięcie maksymalnych  efektów  leczenia 
i adaptacji do widocznych skutków uszkodzenia mózgu. 

Interwencje psychoterapeutyczne wspomagają przystosowanie  chorego do nowej  rzeczywi‐
stości oraz ułatwiają  radzenie  sobie  z poczuciem  straty w  sytuacji  choroby. W  toku  terapii 
psychologicznej, cele są ukierunkowane na łagodzenie deficytów funkcji poznawczych a także 
wypracowanie metod radzenia sobie z nimi w relacjach społecznych. Opracowanie indywidu‐
alnych  metod  rehabilitacji  psychoneurologicznej  przez  interdyscyplinarny  zespół  staje  się 
wyzwaniem współczesnego leczenia infekcji HIV. Kognitywna i behawioralna terapia powinna 
być włączona do sesji psychoterapeutycznych dla pacjentów z HAND. Doświadczenia w USA 
i w Argentynie pokazują, że trening mentalny może przynieść rezultaty dopiero po co najmniej 
3 miesiącach terapii (18). Działania te mają bardzo silne znaczenie dla wzmacniania adherencji 
i poprawności przyjmowanych  leków antyretrowirusowych wśród pacjentów  leczonych prze‐
wlekle, w dodatku  starzejących  się. Nie  farmakologiczne  sposoby oddziaływania w  celu po‐
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prawy funkcjonowania mentalnego polegają na dobraniu odpowiednich zajęć i indywidualne‐
go scenariusza treningu. W treningu pamięci dobrze sprawdzają się metody oparte na wizuali‐
zacji, odtwarzaniu werbalnym, powtarzaniu słów, uczeniu się na pamięć (tabela 5). 

 

TABELA 5. 
STRATEGIE TRENINGU MENTALNEGO W CELU POPRAWY ADHERENCJI  

• informacja o możliwości wystąpienia zaburzeń poznawczych 
• układanie wraz z pacjentem planu dnia, posiłków, rutynowych i nie rutynowych zajęć 
• ćwiczenie zapamiętywania dawek leków, godzin przyjmowania, ilości tabletek – powtarzanie ćwiczeń 
• włączenie członków rodziny, przyjaciół w proces terapii – zajęcia wspólne z pacjentem 
• ustalenie indywidualnych potrzeb pacjenta, układanie planu ich realizacji, koncepcje/alternatywy 
• scenariusze treningu skierowane na poprawę funkcjonowania społecznego 
• prowadzenie dzienniczka 
• planowanie i kontrola snu, odpoczynku, spacerów, budzenia się – powtarzanie czynności w czasie 
• redukcja bezsenności – przestrzeganie godzin zasypiania, zaciemnienie pokoju, muzyka, itp. 
• ćwiczenia relaksacyjne 
• wzmacnianie i motywacja do realizacji osobistych zainteresowań 
• inne, indywidualnie dobrane scenariusze 
Scenariusze, zajęcia treningowe, wybór narzędzi – powinien być dopasowany do indywidualnych potrzeb 
i możliwości wykonawczych pacjenta 

 

 

37.8.    REKOMENDACJE  PTN  AIDS  DOTYCZĄCE  PROFILAKTYKI ,  DIAGNOZOWANIA  

I  LECZENIA  ZABURZEŃ MENTALNYCH  U  PACJENTÓW  Z  HIV/AIDS  

 
1.   Opieka nad pacjentem z zaburzeniami mentalnymi powinna obejmować: 
• redukcję czynników wpływających na zaburzenia mentalne (alkohol, interakcje leków, narkotyki) 
• dopasowanie reżimów terapeutycznych ARV w celu uzyskania supresji HIV‐1 RNA w OUN 
• diagnostykę neuropsychologiczną (testy) 
• farmakoterapię zaburzeń mentalnych 
• psychoterapię i trening mentalny 

2.   Zaburzenia mentalne powinien diagnozować psycholog kliniczny przy pomocy testów neuropsycho‐
logicznych 
• zapewnienie dostępu do konsultacji psychologicznych i psychiatrycznych 
• konieczna jest ścisła współpraca z Poradnią Psychologiczną i Pracownią Testów Psychologicznych 
• zatrudnienie psychologa klinicznego jako członka zespołu leczącego 
• zapewnienie osobnego pokoju i warunków do prowadzenia badań neuropsychologicznych 

3.   Przy wyborze odpowiednich schematów ARV należy uwzględniać: 
• przenikanie leku do OUN 
• działania niepożądane (szczególnie związane z objawami neuropsychologicznymi) 
• interakcje ARV z lekami o działaniu psychoaktywnym 
• występowanie u pacjenta dodatkowych czynników – alkohol, narkotyki, inne leki stałe 
• regularna praca z psychoterapeutą – wzmacnianie adherencji, poprawa kondycji mentalnej 
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4.   U pacjentów z HAND należy okresowo wykonywać diagnostykę różnicową:
• MNR, fNMR 
• Badanie neurologiczne 
• Badanie psychiatryczne 
• Płyn mózgowo‐rdzeniowy 
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38 
STARZENIE SIĘ PACJENTÓW ZAKAŻONYCH HIV. 
ZALECENIA PTN AIDS DLA CHORYCH POWYŻEJ 
50 ROKU ŻYCIA 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Lecząc  pacjentów  zakażonych  HIV  coraz  częściej  spotykamy  osoby,  które  skończyły  50  rok 
życia.  Powodem  tego  jest  skuteczne  leczenie  antyretrowirusowe  (ART)  i  „starzenie  się  na 
leczeniu” oraz nowe rozpoznania wśród chorych po 50 roku życia, często z objawami niedo‐
mogi odporności lub pełnoobjawowego zespołu nabytego niedoboru odporności. 

W  erze  skutecznego  ART  oczekiwana  długość  życia  zakażonych  HIV  zbliża  się  do  populacji 
seronegatywnej  i  dlatego należy  spodziewać  się  zwiększania  się  liczby  starszych  pacjentów 
w poradniach leczenia HIV/AIDS [1, 2]. 

Według danych Centrum Kontroli Chorób w Atlancie w latach 1990‐2000 zanotowano w USA 
5‐krotny wzrost  liczby pacjentów  zakażonych HIV w wieku powyżej 50  lat, w okresie 2000‐
2004 stanowili oni 19‐27%  żyjących z HIV. Szacuje się,  że w 2015 roku odsetek  ten osiągnie 
50% [3]. 

Wiek jest jednym z najważniejszych czynników prognostycznych dla zakażonych HIV. Wpływa 
na szybkość progresji zakażenia do pełnoobjawowego AIDS i przyspiesza zgon. Wiek ma rów‐
nież znaczenie dla utrzymania wydolności immunologicznej – im starszy pacjent, tym w krót‐
szym czasie po zakażeniu HIV „traci” limfocyty CD4. Wpływa na to przede wszystkim naturalny 
proces starzenia się układu immunologicznego [4,5,6,7,8,9]. 

Ryzyko zakażenia HIV w wieku powyżej 50 roku może być znaczące, gdyż podejmowanie przez 
kobiety  kontaktów  seksualnych  nie wiąże  się  z  istotnym  ryzykiem  ciąży,  zmiany w  obrębie 
narządów płciowych w okresie menopauzalnym  sprzyjają  łatwiejszemu  zakażeniu HIV. Rów‐
nież w  tym wieku  stabilizacja materialna  i  zawodowa, niekiedy wdowieństwo,  zmniejszenie 
obciążeń wynikające z usamodzielnienia się dzieci są czynnikami, które sprzyjają podejmowa‐
niu ryzykownych zachowań seksualnych [10]. 

Pojęcie  fenotypu  niedołężności,  „kruchości”  (frailty  phenotype)  pojawia  się  coraz  częściej 
w doniesieniach na temat HIV/AIDS. [11,12,13]. Jest to zespół objawów  lub markerów zależ‐
nej od wieku utraty masy i dysfunkcji w obrębie narządu ruchu (mięśnie szkieletowe i kości). 
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Stanowi o zwiększonym ryzyku zgonu, inwalidztwa i zależności od osób trzech. Rozpoznaje się 
go, gdy stwierdza się >3 z poniżej wymienionych stanów: 
• wyczerpanie 
• wolniejsze poruszanie się 
• niski poziom aktywności 
• osłabienie 
• utrata wagi. 

Należy przyjąć, że ze zjawiskiem zniedołężnienia wśród chorych żyjących z HIV/AIDS będziemy 
mieć coraz częściej do czynienia. 

 

38.1.   STARZENIE  SIĘ  A  WYNIKI  LECZENIA  ANTYRETROWIRUSOWEGO  

38.1.1.  U starszych pacjentów liczba limfocytów TCD4 wzrasta na skutecznym ART wolniej niż 
u osób młodych. I mimo, że ta grupa chorych dokładniej stosuje się do zaleceń i osiąga wyższe 
współczynniki adherencji, to  jednak nie odbudowuje układu  immunologicznego tak efektyw‐
nie  jak pacjenci poniżej 35  roku  życia. Paradoksalnie  jednak u części  leczonych  jest  to efekt 
pozytywny, gdyż rzadziej rozwijają zespół rekonstrukcji immunologicznej [14,15]. 

38.1.2.  Starzeniu się chorych leczonych antyretrowirusowo towarzyszą jednak: 
• wyższe ryzyko działań niepożądanych leków antyretrowirusowych, 
• częściej występujące  interakcje  z  lekami  stosowanymi w  leczeniu  chorób współistnieją‐

cych, 
• wyższe koszty terapii dla pacjenta. 

 
38.2.    CHOROBY  WSPÓŁ I STNIEJĄCE  A  STARZENIE  S IĘ  CHORYCH    

SEROPOZYTYWNYCH  

38.2.1.  Starzenie  się  nie  dotyczy  tylko  układu  immunologicznego. Wraz  z wiekiem  narasta 
częstość chorób związanych z miażdżycą, otyłością  lub niedowagą, niezdrowym stylem  życia 
(palenie  papierosów,  nadużywanie  alkoholu  i  narkotyków),  brakiem  aktywności  fizycznej. 
Niemały wpływ na kondycję w starszym wieku mają też czynniki dziedziczne [16,17,18]. 

Starsi pacjenci z HIV z reguły wymagają wielospecjalistycznego leczenia i przyjmowania różno‐
rodnych  leków z powodu chorób współistniejących. Wraz z wiekiem wzrasta częstość wystę‐
powania nadciśnienia  tętniczego, cukrzycy, chorób układu sercowo‐naczyniowego, płuc, wą‐
troby i nerek [19]. Na przebieg tych chorób wpływ, często negatywny, wywiera samo zakaże‐
nie HIV oraz  leczenie  antyretrowirusowe.  Z dłuższym przeżyciem  chorych  skutecznie  leczo‐
nych antyretrowirusowo wiąże się ryzyko występowania nowotworów niezwiązanych z zaka‐
żeniem HIV oraz depresji – schorzeń częściej występujących w starzejącej się populacji ogólnej 

38.2.2.  Szczególną  pozycję wśród  chorób  związanych  z wiekiem  i  samym  zakażeniem  HIV 
stanowią  osteopenia  i  osteoporoza.  Osteoporozę  stwierdza  się  u  40‐80%  zakażonych  HIV 
niezależnie od wieku, a problem ten może być szczególnie  istotny w populacji starszej, gdzie 
ryzyko  złamań  z  racji wieku  jest najwyższe. Doniesienia  z ostatnich  lat wskazują na  kolejny 
problem w zakażeniu HIV, znacząco wpływający na choroby kości, jakim jest niedobór witami‐
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ny D3. W przedstawionych badaniach występuje on u ponad 70% pacjentów  [20,21]. Suple‐
mentacja  witaminy  D3  zmniejsza  ryzyko  wystąpienia  cukrzycy  i  epizodów  sercowo‐
naczyniowych u osób z zakażeniem HIV [22]. 

Prewencja chorób kości szczególnie u starszych pacjentów staje się kolejnym ważnym czynni‐
kiem, który determinuje długofalowe bezpieczeństwo i efektywność leczenia zakażenia HIV. 

38.2.3.  Wiek negatywnie wpływa na występowanie działań niepożądanych ART. Przy ocenie 
występowania  zespołu  metabolicznego  wśród  leczonych  antyretrowirusowo  wykazano,  że 
oprócz wykrywalnej w trakcie leczenia wiremii HIV, wiek jest drugim czynnikiem ryzyka zespo‐
łu metabolicznego zarówno w analizie jedno‐ jak i wieloczynnikowej [23]. Z wiekiem związane 
jest  również  częstsze występowanie  chorób  układu  sercowo‐naczyniowego wśród  osób  na 
ART. [24]. 

 

38.3.    SKALA  ZJAWISKA  W  POLSCE  

W kwietniu 2011 r. wśród 5150 osób  leczonych ART w Polsce ukończony 50 rok  życia miało 
715  (13,9%)  chorych  (informacja  personalna,  pan  Marcin  Grzesiak,  Krajowe  Centrum  ds. 
AIDS). W ośrodku szczecińskim 18,6% wśród leczonych ART stanowili chorzy >50 r.ż., a w bia‐
łostockim – 9,7% (w roku 2009 odpowiednio 15% i 7%). U ponad połowy chorych współistnia‐
ły nadciśnienie tętnicze i hiperlipidemia (dane własne, niepublikowane). 

 

38.4.    ZALECENIA  PTN  AIDS  DLA  CHORYCH  POWYŻEJ  50  ROKU   ŻYCIA  

38.4.1.  Edukacja i prewencja 

W ramach kształcenia lekarzy rodzinnych należy: 
• wprowadzić  element  szkolenia  pacjentów  w  wieku  dojrzałym  o  ryzyku  zakażenia  HIV 

związanym z aktywnością seksualną; 
• edukować ustawicznie w zakresie powszechnego zlecania testów w kierunku infekcji HIV 

ze wskazań medycznych  („objawy  niedoboru  odporności”)  ze  szczególnym  uwzględnie‐
niem populacji powyżej 50 roku życia. 

38.4.2.  Leczenie antyretrowirusowe 
• Zalecenia  ogólne  rozpoczynania  ARV wśród  pacjentów  z  obniżoną  liczbą  komórek  CD4 

dotyczą  również pacjentów  „+50”. Ponadto należy proponować  leczenie antyretrowiru‐
sowe  każdemu  choremu powyżej 50  roku  życia bezobjawowo  zakażonemu HIV  z  liczbą 
limfocytów TCD4 powyżej 500/μl. 

• Przy wyborze pierwszej  terapii,  jak  i przy  zmianach  terapii należy  szczególnie ostrożnie 
wdrażać leki o mniej korzystnym profilu „metabolicznym” oraz takie, których potencjalne 
działania  niepożądane mogą  być  bardziej  nasilone  lub występować  częściej  u  chorych 
w starszym wieku. Współistnienie miażdżycy  i  jej powikłań, niewydolności krążenia oraz 
fizjologicznie z wiekiem obniżającej się filtracji kłębkowej obligują do szczególnie uważne‐
go doboru terapii antyretrowirusowej [25]. Wyniki badań nad wpływem abakawiru na ry‐
zyko sercowo‐naczyniowe u  leczonych antyretrowirusowo nie są  jednoznaczne. Badania: 
D:A:D, ANRS, SMART, QUEBEC, STEAL, wykazały związek schorzeń układu krążenia z jego 
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stosowaniem, nie potwierdziły go natomiast  takie opracowania  jak: GSK analysis, ACTG 
A5001, VA. Związek leczenia abakawirem z incydentami sercowo‐naczyniowymi był słabiej 
wyrażony po wyłączeniu z analizy pacjentów z chorobami nerek, często leczonych tym le‐
kiem  z  racji  przeciwwskazań  do  stosowania  tenofowiru  [26,27].  Wyniki  metaanalizy 
przedstawione ostatnio nie potwierdziły związku leczenia abakawirem a ryzykiem zawału 
serca [28]. 

38.4.3.  Badania przesiewowe w kierunku chorób nowotworowych 

Każdy  chory  powyżej  50  roku  życia  powinien  być  informowany  o  aktualnie  prowadzonych 
(lokalnie  lub  regionalnie) programach profilaktycznych  chorób nowotworowych  i  regularnie 
zachęcany do wykonania badań przesiewowych. Dotyczy  to nowotworów następujących na‐
rządów: 

płuc, piersi, gruczołu krokowego, jelita grubego (w przypadku mężczyzn uprawniających seks 
z mężczyznami badanie w kierunku raka odbytu należy zalecać niezależnie od wieku chorego). 
Badanie cytologiczne w kierunku raka szyjki macicy u kobiet zakażonych HIV należy zlecać nie 
rzadziej niż raz w roku niezależnie od wieku. 

38.4.4.  Zapobieganie chorobom kości 

Należy oceniać występowanie czynników ryzyka osteoporozy takich jak: 
• płeć (kobiety w okresie menopauzy mają wyższe ryzyko), 
• długotrwała sterydoterapia, 
• palenie papierosów, 
• nadużywanie alkoholu, 
• stosowanie  leków  antyretrowirusowych,  które mogą  sprzyjać  rozwojowi  chorób  kości: 

efawirenz, tenofovir 
• wieloletnie leczenie antyretrowirusowe. 

Chorym  powyżej  50  roku  życia  i  choć  jednym  czynnikiem  ryzyka  przedstawionym  powyżej 
należy wykonać badania gęstości kości (densytometria)  i rozważyć oznaczenie stężenia wita‐
miny D3 we krwi. 

Konieczne są ustawiczne działania edukacyjne, a w szczególności propagowanie zmiany stylu 
życia: rzucenie palenia papierosów, ograniczenie spożycia alkoholu, aktywność ruchowa. 

Wdrożenie suplementacji witaminy D3 w przypadku stwierdzenia  jej niedoboru  lub  leczenie 
bifosfonianami w zaawansowanej osteoporozie powinno być zgodne z zaleceniami adekwat‐
nych specjalistów. Profilaktyczne podawanie tranu i preparatów wapnia (przy braku przeciw‐
wskazań do  ich  stosowania) może mieć miejsce przy dobrej współpracy  z chorym  (unikanie 
polipragmazji, minimalizowanie ryzyka interakcji lekowych). 

38.4.5. Ocena ryzyka chorób układu sercowo‐naczyniowego 

U  każdego  chorego powyżej 50  roku  życia  konieczna  jest ocena  ryzyka wystąpienia  chorób 
układu sercowo‐naczyniowego rekomendowanymi przez PTN AIDS metodami nie rzadziej niż 
jeden raz w roku. Chorych należy regularnie monitorować  i modyfikować te czynniki ryzyka, 
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które mogą ulec zmianie. Szczególną uwagę powinno się poświęcić motywowaniu pacjentów 
do korzystnych zmian trybu życia (rzucenie palenia, aktywność fizyczna, redukcja wagi ciała). 

 

PODSUMOWANIE  

Ponieważ należy  spodziewać  się  zwiększenia  liczby  żyjących  z HIV  chorych  starzejących  się, 
zalecenia opieki specjalistycznej nad nimi muszą być uaktualniane oraz uzupełnione o zasady 
diagnozowania  i  leczenia  deficytów  hormonalnych  u  kobiet  i mężczyzn  (gonady,  tarczyca). 
Odrębnego opracowania wymaga  rozpoznawanie  i  terapia depresji u osób  starszych,  które 
musi  znaleźć  swoje miejsce  w  zaleceniach  dotyczących  schorzeń  psychiatrycznych  u  osób 
seropozytywnych. 
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39 
POSTĘPOWANIE DIAGNOSTYCZNO‐LECZNICZE 
W ZABURZENIACH GOSPODARKI WĘGLO‐ 
WODANOWEJ U CHORYCH ZAKAŻONYCH HIV 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Hiperglikemia,  rozwój  jawnej  klinicznie  cukrzycy  (DM)  oraz  dekompensacja  już  istniejącej 
cukrzycy występuje wśród chorych zakażonych HIV z częstością 2‐14% [1,2,3,4]. Leczenie anty‐
retrowirusowe określonymi lekami z grupy inhibitorów odwrotnej transkryptazy i inhibitorów 
proteazy generuje u części chorych  zespół  zaburzeń metabolicznych – obserwuje  się u nich 
insulinooporność,  zaburzenia  tolerancji  glukozy,  DM,  dyslipidemię,  stłuszczenie  wątroby, 
lipoatrofię  obwodową  z  (lub  bez)  centralną  akumulacją  tkanki  tłuszczowej  [5,6,7,8,9,10].  
Zespół  ten nazywany  jest niekiedy zespołem  lipodystrofii związanej z  terapią antyretrowiru‐
sową (ART). 

Powyższe obserwacje, jak i starzenie się populacji osób żyjących z HIV/AIDS, dłuższe przeżycie 
związane z efektywną kontrolą  infekcji HIV, skłaniają do uaktualniania standardów postępo‐
wania z chorym HIV(+) i zaburzeniami gospodarki węglowodanowej. 

 

39.1.    ROZPOZNANIE  CUKRZYCY   I  STANU  PRZEDCUKRZYCOWEGO  (PREDIABETES )  
[11]  

39.1.1.  Do  rozpoznania  cukrzycy  konieczne  jest wykazanie  jednorazowe  nieprawidłowości 
1. lub 3. lub dwukrotne wykazanie nieprawidłowości 2.: 

1. glikemia przygodna ≥ 200 mg/dl  (11,1 mmol/l)  i objawy kliniczne mogące odpowia‐
dać DM – chudnięcie, polidypsja, poliuria, osłabienie, 

2. glikemia na czczo ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l), 
3. glikemia w 120. minucie OGTT ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l). 

Stwierdzenie nieprawidłowości 1. i 2., czyli rozpoznanie cukrzycy, jest przeciwwskazaniem do 
wykonania OGTT. 

39.1.2.  Doniesienia  o  oznaczaniu  hemoglobiny  glikowanej  (HbA1c)  u  chorych  z  zakażeniem 
HIV nie określają  jednoznacznie, czy  jest to badanie diagnostyczne dla rozpoznania cukrzycy 
w tej grupie pacjentów [12,13]. Według zaleceń Amerykańskiego Towarzystwa Diabetologicz‐
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nego (ADA) z 2011 standaryzowane oznaczenie HbA1c służy rozpoznaniu cukrzycy przy warto‐
ści  ≥  6,5%  [14].  Polskie  Towarzystwo  Diabetologiczne w  Zaleceniach  2011  nie  uwzględnia 
oznaczenia  HbA1c w  rozpoznaniu  DM  [11]. Niemniej  PTN  AIDS  rekomenduje wykonywanie 
oznaczenia HbA1c u niektórych chorych – gdy istnieje kliniczne podejrzenie cukrzycy, glikemia 
przygodna i na czczo nie są rozstrzygające oraz nie ma możliwości wykonania OGTT. 

39.1.3.  Stan przedcukrzycowy (prediabetes) to: 
1. nieprawidłowa glikemia na czczo (IFG, impaired fasting glucose), tzn. poziom glukozy 

100‐125 mg/dl (5,6‐6,9 mmol/l 

lub 
2. nieprawidłowa tolerancja glukozy (IGT, impaired glucose tolerance), tzn. poziom glu‐

kozy w 120. minucie OGTT 140‐199 mg/dl (7,8‐11,0 mmol/l). 

Stan przedcukrzycowy zwiększa ryzyko rozwoju cukrzycy  i wystąpienia chorób układu serco‐
wo‐naczyniowego, stąd jego rozpoznanie u chorych z infekcją HIV musi prowadzić do intensy‐
fikacji działań prewencyjnych dla redukcji tego ryzyka. 

 

39.2.    OZNACZANIE  GLIKEMII  U  CHOREGO  ZAKAŻONEGO  HIV  

39.2.1.  U chorych nieleczonych ART należy wykonać oznaczenie glikemii na czczo na wizycie 
wstępnej, a następnie 1 raz w roku. Zalecenia kontroli glikemii w  tej grupie pacjentów,  jeśli 
rozpoznaje  się u nich  stan przedcukrzycowy  lub  cukrzycę,  zostały przedstawione w podroz‐
dziale X.5. 

39.2.2.  Leczeni ART wymagają kontroli glikemii w chwili rozpoczęcia terapii, następnie po 6 
i 12 miesiącach. Jeżeli poziomy glukozy są prawidłowe, należy oznaczać glikemię co 6 miesię‐
cy.  Chorzy  z  prediabetes  lub  cukrzycą  otrzymujący ART  powinni  być monitorowani według 
zasad zawartych w podrozdziale 39.5. 

39.2.3.  Glikemię  należy  oznaczyć  w  każdym  przypadku  wystąpienia  klinicznych  objawów 
cukrzycy (p. podrozdział 39.1.1). U chorego z  infekcją HIV nierzadko występują takie wskaza‐
nia kliniczne do oznaczenia glikemii, jak: ostre zakażenie, cechy uszkodzenia trzustki, glikokor‐
tykoterapia. 

 

39.3.    WSKAZANIA  DO  WYKONANIA  DOUSTNEGO  TESTU  TOLERANCJI  GLUKOZY  

(OGTT)  

Wykonanie OGTT należy zlecić następującym chorym: 
1. z normoglikemią na czczo i zespołem metabolicznym 
2. z nieprawidłową glikemią na czczo, 
3. z glikozurią przy normoglikemii na czczo, 
4. w ciąży (po oznaczeniu glikemii na czczo). 

U  chorych  HIV+  leczonych  antyretrowirusowo  należy  rozszerzyć  wskazania  do  wykonania 
OGTT o osoby z co najmniej dwoma objawami zespołu lipodystrofii związanego z ART, a także 
w przypadku współistnienia zakażenia HCV (zwłaszcza przy obecności dyslipidemii i klinicznych 
objawów  lipo dystrofii). Nie dotyczy to chorych z rozpoznaną cukrzycą  i prediabetes. Wystą‐
pienie  akumulacji  tkanki  tłuszczowej  prowadzące  do  otyłości  centralnej  oraz  dyslipidemii 
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w trakcie ART  nie  jest  rzadkie. Wówczas  taki  chory  spełni  kryteria  zespołu metabolicznego 
(p. podrozdział 39.4) i będzie wymagał wykonania OGTT. 

 

39.4.    DEFINICJA  ZESPOŁU  METABOLICZNEGO    
WEDŁUG   INTERNATIONAL  DIABETES  FEDERATION  ( IDF)   [15]  

Kryteria rozpoznania zespołu metabolicznego według stanowiska IDF z 2006 r. to: 

• otyłość centralna*, czyli obwód talii u mężczyzn ≥ 94 cm, u kobiet ≥ 80 cm (dla populacji 
europejskiej, wg EGIR 1999) 

• oraz współistnienie 2 z 4 poniższych kryteriów: 

1.  triglicerydy ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l) lub leczenie hipertriglicerydemii, 

2.  HDL‐Ch – mężczyźni <40 mg/dl (1,03 mmol/l); kobiety <50 mg/dl (1,29 mmol/l) lub le‐
czenie dyslipidemii, 

3.  ciśnienie  tętnicze:  skurczowe  ≥  130 mmHg;  rozkurczowe  ≥  85 mmHg  lub  leczenie 
nadciśnienia tętniczego, 

4.  stężenie glukozy na czczo ≥ 5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub rozpoznana cukrzyca typu 2. 

*Jeżeli BMI >30 kg/m2, to można rozpoznać otyłość centralną bez pomiaru obwodu talii. 

Prostota przedstawionej powyżej definicji sprawia, że celowe jest jej stosowanie w codziennej 
pracy  z  chorymi  zakażonymi  HIV.  Zarówno  pomiary  antropometryczne,  badanie  ciśnienia 
tętniczego oraz okresowa kontrola glikemii oraz lipidów krwi obwodowej należą do standardu 
monitorowania i leczenia infekcji HIV. 

 

39.5.    CUKRZYCA   I  STAN  PRZEDCUKRZYCOWY  U  CHOREGO  HIV+  

39.5.1.   Jeżeli zostanie postawione rozpoznanie cukrzycy, nie podejmuje się próby „niefarma‐
kologicznego” leczenia – tzn. nie zaleca wyłącznie diety i zmiany trybu życia. 

Leczenie cukrzycy  typu 2  jest postępowaniem etapowym  i  indywidualizowanym. Na każdym 
etapie obejmuje ono farmakoterapię oraz modyfikację trybu życia (dieta i umiarkowany wysi‐
łek fizyczny). 

39.5.2.  Farmakoterapia cukrzycy obejmuje doustne leki hipoglikemizujące i insulinę. Obecnie 
w  doustnym  leczeniu  hipoglikemizującym  są  stosowane  następujące  leki: metformina  (lek 
z wyboru, o ile nie ma przeciwwskazań do jej stosowania – p. Tabela 1), pochodne sulfonylo‐
mocznika, inhibitory α‐glukozydazy, leki inkretynowe (agoniści receptora GLP‐1 lub inhibitory 
DPP‐IV). W zaleceniach Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego nie uwzględniono glitazo‐
nów. Leki inkretynowe są stosowane rzadko ze względu na wysokie koszty leczenia. U chorych 
HIV+ z cukrzycą znajdują zastosowanie głównie metformina oraz pochodne sulfonylomoczni‐
ka. Nie ma dotychczas doniesień o doświadczeniach w stosowaniu inhibitorów α‐glukozydazy 
i leków inkretynowych w leczeniu cukrzycy u chorych seropozytywnych. Rozpoczęcie i ustale‐
nie  leczenia  cukrzycy  powinno  być  przeprowadzone  w  oparciu  o  konsultację  diabetologa 
(p. podrozdział 39.7). 
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TABELA 1.  
FARMAKOLOGICZNE LECZENIE CUKRZYCY 

Lek  Wskazania  Przeciwwskazania  Uwagi 

Doustne leki 
hipoglike‐
mizujące 

cukrzyca typu 2   1. aktywność ALT >2,5 
górnej granicy normy 
2. GFR <60 ml/min 
3. wszystkie stany, 
gdzie istnieją wskaza‐
nia do insulinoterapii 

1. metformina – ryzyko 
kwasicy mleczanowej 
(rzadko), ostrożnie przy 
dysfunkcji nerek* 
2. pochodne sulfonylo‐
mocznika – ryzyko hipo‐
glikemii 
3. u chorych z HIV/HCV – 
ryzyko hepatotoksyczno‐
ści leków doustnych 

Insulina   1. cukrzyca typu 1 
2. stężenie HbA1c >7% na terapii 
doustnymi lekami 
3. glikemia >300 mg/dl 
4. DM z wysokimi wartościami 
glikemii i objawami klinicznymi 
5. ostre zakażenia 
6. przewlekłe zakażenia 
7. niewydolność krążenia, nerek, 
wątroby 
8. planowanie ciąży i ciąża 
9. zawał serca, udar mózgu 
10. inne specyficzne typy DM 
11. u chorych HIV+ – niektóre 
stany wynikające z choroby pod‐
stawowej, zaostrzenie współistnie‐
jącej patologii (p. Uwagi)  

brak wskazań  U chorych HIV+ insulino‐
terapia okresowa: 
1. zespół „odbudowy 
immunologicznej” 
2. gruźlica – najczęstsza 
infekcja oportunistyczna 
definiująca AIDS, leczona 
lekami potencjalnie 
hepatotoksycznymi 
 

* zachować ostrożność u chorych leczonych tenofowirem 

 

39.5.3. Kryteria wyrównania cukrzycy nie różnią się w odniesieniu do chorych HIV+ w porów‐
naniu z zaleceniami dla chorych bez infekcji HIV. Należy dążyć do uzyskania wartości „docelo‐
wych” nie tylko parametrów gospodarki węglowodanowej  (HbA1c), ale także gospodarki  lipi‐
dowej  oraz wartości  ciśnienia  tętniczego  (p.  Tabela  2).  Intensywność  dążenia  do wartości 
„docelowych” należy indywidualizować. 

Podstawowym  kryterium  ogólnym  wyrównania  gospodarki  węglowodanowej  jest  stężenie 
HbA1c ≤7,0%. Dla różnych grup chorych istnieją kryteria szczegółowe. Są one bardziej restryk‐
cyjne – HbA1c  ≤6,1% – dla kobiet planujących ciążę  lub ciężarnych oraz HbA1c  ≤6,5% – dla 
dzieci i młodzieży, w cukrzycy typu 1 i w przypadku krótkotrwałej cukrzycy typu 2. W przypad‐
ku chorych w wieku >70  lat z wieloletnią cukrzycą  (>20  lat), u których współistnieją  istotne 
powikłania o charakterze makroangiopatii (przebyty zawał serca i/lub udar mózgu) kryterium 
wyrównania jest bardziej liberalne i wynosi HbA1c <8,0%. 
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TABELA 2. 
WARTOŚCI „DOCELOWE” U CHORYCH Z CUKRZYCĄ 

Parametr  Wartość „docelowa” 

HbA1c – kryterium ogólne   ≤7,0% 

Cholesterol całkowity    <175 mg/dl (4,5 mmol/l) 

Cholesterol LDL   <100 mg/dl (2,6 mmol/l); przy współistnieniu choroby niedokrwiennej 
serca: <70 mg/dl (<1,9 mmol/l) 

Cholesterol HDL   >40 mg/dl (>1,0 mmol/l) – mężczyźni 
 >50 mg/dl (>1,3 mmol/l) – kobiety 

Triglicerydy    <150 mg/dl (1,7 mmol/l) 

Ciśnienie tętnicze: 
• skurczowe 
• rozkurczowe 

 
 <140 mm Hg 
 <90 mm Hg 

 

39.5.4.  Chorego  ze  stanem  przedcukrzycowym  i  zakażeniem HIV  należy  prowadzić według 
zaleceń dla chorych niezakażonych. Należy rekomendować dietę, redukcję masy ciała, umiar‐
kowaną  aktywność  fizyczną,  zaprzestanie  palenia  tytoniu.  Do  lekarza  należy  ocena  innych 
czynników ryzyka chorób układu sercowo‐naczyniowego, leczenie schorzeń współistniejących 
(nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia), stała edukacja chorego oraz kontrola glikemii: 
• u chorego nieleczonego ART – co 6‐12 miesięcy, 
• u chorego na terapii ART – co 3 miesiące. 

U chorego z zakażeniem HIV, prediabetes oraz  lipodystrofią (gdy dominuje centralna akumu‐
lacja tkanki tłuszczowej, a lipoatrofia nie jest wybitnie wyrażona), można rozważyć włączenie 
metforminy. Należy oczywiście uwzględnić przeciwwskazania do jej stosowania. 

39.5.5.  Schemat badań okresowych  chorego HIV(+) dla monitorowania  cukrzycy  i  jej powi‐
kłań obejmuje m.in. kontrolę lipidogramu, stężenia kreatyniny, badanie ogólne moczu, ocenę 
dna oka, elektrokardiogram. Wszystkie te parametry, jak i pomiar masy ciała i ciśnienia tętni‐
czego oraz ocena ryzyka chorób układu sercowo‐naczyniowego wchodzą w skład panelu ba‐
dań,  który  został  przedstawiony  w  rozdziale  Postępowanie  profilaktyczne,  diagnostyczne 
i lecznicze w chorobach układu sercowo‐naczyniowego u osób zakażonych HIV. 

W niniejszej edycji Zaleceń wprowadza się wykonanie raz w roku badania moczu w kierunku 
albuminurii. Przy dodatnim wyniku badania przesiewowego należy wykonać badanie ilościowe 
albumin w moczu i wyliczyć wskaźnik UA/C – albumina w moczu/kreatynina, w µg/mg kreaty‐
niny. Wartości >30 świadczą o albuminurii (pośrednio o dysfunkcji kłębków nerkowych) i wy‐
magają wdrożenia działań prewencyjnych i leczniczych dla zapobieżenia rozwojowi nefropatii 
cukrzycowej. 

Należy pamiętać o kontroli stężenia mleczanów w przypadku podejrzenia kwasicy mleczano‐
wej w trakcie terapii metforminą. 

39.5.6.  Można rozważyć zastosowanie kwasu acetylosalicylowego w dawce 75‐150 mg/dobę 
u chorych na cukrzycę typu 2 oraz typu 1 w wieku >40  lat, ze zwiększonym ryzykiem wystą‐
pienia epizodu  sercowo‐naczyniowego w ciągu 10  lat. Natomiast należy  zalecić  lek przeciw‐
płytkowy chorym na cukrzycę z chorobą niedokrwienną serca,  jako profilaktykę wtórną. Przy 
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przeciwwskazaniach do  stosowania kwasu acetylosalicylowego, można podawać  tiklopidynę 
w dawce 250 mg dwa razy dziennie lub klopidogrel w dawce 75 mg/dobę. 

 

39.6.    TERAPIA  ANTYRETROWIRUSOWA  A  CUKRZYCA  

39.6.1.  U chorego HIV+ z cukrzycą należy wdrożyć ART niezależnie od tego, czy istnieją wska‐
zania kliniczne,  immunologiczne czy wirusologiczne. Tak więc nawet zakażeni bezobjawowo, 
z liczbą limfocytów T CD4 >500/mm3 i niskim poziomem HIV‐RNA we krwi, powinni rozpocząć 
terapię infekcji HIV. Takie postępowanie ma na celu lepszą kontrolę czynników ryzyka chorób 
sercowo‐naczyniowych. U  takiego chorego są nimi zarówno cukrzyca,  jak  i niekontrolowane 
zakażenie, z przewlekłym zapaleniem, które sprzyja rozwojowi miażdżycy. 

39.6.2.  Przy wyborze pierwszorazowej ART dla chorego z cukrzycą należy uwzględnić nastę‐
pujące czynniki: 
• generowanie przez określone leki hiperlipidemii (inhibitory proteazy wzmacniane rytona‐

wirem, efawirenz) 
• potencjalne ryzyko rozwoju lipodystrofii – zarówno lipoatrofii, jak i centralnej lipoakumu‐

lacji (inhibitory proteazy, niektóre nukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy) 
• prostotę  dawkowania ART  –  terapia ART powinna  „wpisać  się” w  już  stosowane  przez 

chorego leczenie cukrzycy i chorób współistniejących 
• możliwość interakcji między ART a lekami stosowanymi dotychczas przez chorego 
• funkcję nerek – przy kwalifikacji do leczenia tenofowirem 
• współistniejące  choroby  wątroby  –  zwłaszcza  koinfekcję  HCV  (częstsze  występowanie 

insulinooporności), stłuszczenie wątroby. 

39.6.3.  W przypadku  chorego  już  leczonego antyretrowirusowo, u  którego  rozwija  się DM, 
należy  rozważyć,  czy  aktualna ART generuje  zaburzenia metaboliczne, np.  insulinooporność 
czy dyslipidemię.  Jeżeli  rozważa  się  zmianę  terapii, priorytetem  jest utrzymanie pełnej  sku‐
teczności przeciwwirusowej. Korzystne są zmiany w obrębie tej samej klasy leków: dotyczy to 
zarówno  inhibitorów proteazy,  jak  i  inhibitorów odwrotnej transkryptazy. Możliwe  jest także 
włączenie do terapii leków z innych klas, takich jak raltegrawir i marawirok. W świetle dotych‐
czasowych  doświadczeń  z  ich  stosowaniem  nie wydaje  się,  żeby  generowały  one  poważne 
zaburzenia o typie lipodystrofii czy hiperlipidemii. 

 

39.7.    OPIEKA  DIABETOLOGICZNA  

Chory z infekcją HIV leczony ART rozwija złożone zaburzenia metaboliczne. Jeżeli z zakażeniem 
HIV współistnieje cukrzyca, chory musi pozostawać pod opieką specjalisty chorób zakaźnych i 
diabetologa. Podobnie jak terapię antyretrowirusową, tak i osiąganie celów leczenia cukrzycy 
należy indywidualizować. 

PTN AIDS, opierając się na zaleceniach PTD 2011 oraz Wytycznych Kolegium Lekarzy Rodzin‐
nych w Polsce i PTD 2010, rekomenduje następujące zasady wspólnego prowadzenia chorych 
HIV+ z cukrzycą [11,16]: 

1.  jeżeli  jest stabilny klinicznie, wymaga kontroli u diabetologa nie  rzadziej niż  raz w  roku. 
Konsultacja taka ma na celu: 
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• ocenę wyrównania metabolicznego, 
• ocenę stanu zaawansowania późnych powikłań DM i ewentualnego wdrożenia ich terapii, 
• edukowania w zakresie modyfikacji stylu życia, 
• ustalenia celów terapeutycznych i określenia sposobu ich realizacji; 

2.  chorego HIV+ z cukrzycą typu 1 i innych typów, leczoną wielokrotnymi iniekcjami insuliny, 
należy konsultować diabetologicznie nie rzadziej niż co 3 miesiące. 

Chora z cukrzycą ciążową musi być prowadzona we współpracy diabetologa, ginekologa oraz 
lekarza chorób zakaźnych, który ustala ART pod kątem optymalnej profilaktyki zakażenia od‐
matczynego HIV oraz bezpieczeństwa ciężarnej i dziecka. 

Jeżeli występują późne powikłania cukrzycy, niezbędna staje się współpraca z okulistą, neuro‐
logiem, nefrologiem, kardiologiem oraz innymi specjalistami. 

 

PODSUMOWANIE  

Obecna aktualizacja  zaleceń diagnostyczno‐terapeutycznych dla  chorych  z  zaburzeniami go‐
spodarki węglowodanowej zakażonych HIV wprowadza sporo nowości. Część z nich wynika ze 
zmian w definicjach i kryteriach rozpoznania cukrzycy i zespołu metabolicznego oraz zmienia‐
jących się zasad leczenia cukrzycy. Rozpoznanie cukrzycy w oparciu o jedno kryterium diagno‐
styczne, rola oznaczania hemoglobiny glikowanej (zarówno w diagnostyce, jak i monitorowa‐
niu cukrzycy),  indywidualizacja celów terapii cukrzycy są najważniejszymi z nich. Modyfikacji 
uległy też niektóre cele leczenia DM. Obecna edycja rekomendacji uwzględnia zalecenie włą‐
czenia farmakoterapii już w chwili rozpoznania cukrzycy. Lekiem z wyboru w leczeniu cukrzycy 
typu 2 pozostaje metformina, którą należy stosować również u chorych HIV+, uwzględniając 
szereg możliwych w tej grupie przeciwwskazań. Mimo prowadzonych badań ze stosowaniem 
glitazonów u chorych HIV+ z nasiloną lipoatrofią i insulinoopornością i faktu, że rekomendacje 
EACS  2011  dopuszczają  pioglitazon w  leczeniu  cukrzycy  u  chorego HIV+,  należy wziąć  pod 
uwagę fakt nieuwzględnienia glitazonów w terapii cukrzycy przez Polskie Towarzystwo Diabe‐
tologiczne [17]. 

Współczesne  leki antyretrowirusowe pozwalają na  taki dobór ART, aby zminimalizować nie‐
pożądane  efekty  metaboliczne:  hiperlipidemię,  insulinooporność  i  lipodystrofię.  Mimo  to 
liczba  chorych  seropozytywnych  z  cukrzycą  zwiększa  się wskutek  starzenia  się  tej populacji 
oraz wzrastającej  liczby  rozpoznań  infekcji HIV u osób po 50  roku  życia  [18]. Cukrzyca  jest 
głównym czynnikiem  ryzyka zgonu z następujących przyczyn: na AIDS, zgonu z powodu nie‐
wydolności wątroby i zgonu z powodu choroby układu sercowo‐naczyniowego [19]. 

W niniejszych zaleceniach określono zasady współpracy z diabetologiem w opiece nad chorym 
żyjącym  z  HIV/AIDS  i  cukrzycą.  Realizacja  tej  współpracy  jest możliwa  dzięki  programowi 
KOMPLEKSOWEJ AMBULATORYJNEJ OPIEKI SPECJALISTYCZNEJ NAD PACJENTEM ZAKAŻONYM 
HIV,  LECZONYM  LEKAMI ANTYRETROWIRUSOWYMI  (KAOS‐HIV),  finansowanym  przez Naro‐
dowy Fundusz Zdrowia [20]. 
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40 
POSTĘPOWANIE PROFILAKTYCZNE

DIAGNOSTYCZNE I LECZNICZE W CHOROBACH 
UKŁADU SERCOWO‐NACZYNIOWEGO 
U OSÓB ZAKAŻONYCH HIV 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Choroby układu sercowo‐naczyniowego (USN) są jedną z głównych przyczyn zgonów w popu‐
lacji ogólnej. Wydłużanie czasu życia oraz zwiększenie ryzyka sercowo‐naczyniowego związane 
z samym zakażeniem HIV  i  jego  leczeniem powodują, że populacja osób zakażonych HIV wy‐
maga szczególnego nadzoru w tym zakresie (1,2,3). Badania dotyczące częstości występowa‐
nia epizodów sercowo‐naczyniowych nie były prowadzone w polskiej populacji osób zakażo‐
nych HIV, jednakże wnioskując z badań ogólnej populacji dotyczących występowania zaburzeń 
gospodarki lipidowej, nadciśnienia tętniczego, częstości występowania zespołu metaboliczne‐
go skala zjawiska jest duża. 

We współczesnych społeczeństwach zaburzenia metaboliczne występują z coraz większą czę‐
stością, co związane  jest ze zmieniającym się stylem życia – nieprawidłową dietą, ogranicza‐
niem  aktywności  fizycznej  zarówno  związanej  z  pracą  jak  i  spontanicznej. Wieloośrodkowe 
ogólnopolskie badanie stanu zdrowia ludności (program WOBASZ prowadzony w latach 2004‐
2005) monitorowało między  innymi  częstość występowania  zespołu metabolicznego  i  zabu‐
rzeń  gospodarki  lipidowej w populacji polskiej  (4). Badania przeprowadzono w  reprezenta‐
tywnej grupie Polaków z różnych regionów naszego kraju. Objęto nimi 6114 mężczyzn i 6894 
kobiet w wieku  20‐74  lat.  Częstość występowania  zespołu metabolicznego w  całej  grupie 
wiekowej  zgodnie  z  kryteriami  NCEP‐ATPIII  oceniono  na  19,5%  wśród  mężczyzn  i  18,6% 
u kobiet z tendencją wzrastającą wraz z wiekiem. Wśród kobiet w wieku 20‐39 lat zespół me‐
taboliczny rozpoznano u 4%, natomiast u kobiet w wieku 60‐74 lat u 46%; u mężczyzn często‐
ści  dla  tych  grup  wiekowych  wynosiły  odpowiednio  10%  i  35%.  Ogółem  stwierdzono,  że 
w populacji polskiej  jest 5,8 mln osób w wieku 20‐74  lat kwalifikujących się do  rozpoznania 
zespołu  metabolicznego  (definicja  zespołu  metabolicznego  według  International  Diabetes 
Federation 2006 p. rozdział Postępowanie diagnostyczno‐lecznicze w zaburzeniach gospodarki 
węglowodanowej u chorych zakażonych HIV). 
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Wśród zakażonych HIV w Polsce dominują osoby młode, chociaż z upływem czasu, populacja 
ta  zdecydowanie  się  starzeje. Obecnie w kohorcie POLCA, w  skład  której wchodzą pacjenci 
zarejestrowani  w  Poradni  Profilaktyczno‐Leczniczej  Wojewódzkiego  Szpitala  Zakaźnego 
w Warszawie, osoby w wieku 18‐30 lat stanowią 14%; 31‐40 lat – 39%, 41‐50 lat – 30%, 51‐60 
lat – 13% i powyżej 60 r.ż. – 4%. Wśród zakażonych około 75% stanowią mężczyźni, u których 
populacyjna tendencja do występowanie zespołu metabolicznego w młodszych grupach wie‐
kowych jest wyższa. Badacze programu WOBASZ zwrócili również uwagę na regionalne różni‐
ce w częstości występowania zespołu metabolicznego (około 1,5‐2 razy częstsze występowa‐
nie  zespołu matabolicznego  w  Polsce  zachodniej  niż  południowo‐wschodniej),  co  powinni 
również uwzględniać  lekarze zajmujący się  leczeniem pacjentów zakażonych HIV w poszcze‐
gólnych ośrodkach (4). 

Wyjściowo więc mamy do czynienia z populacją narażoną na występowanie zespołu metabo‐
licznego  pod  postacią  zaburzeń  lipidowych,  wysokiego  BMI,  zaburzeń  tolerancji  glukozy 
i w związku z tym ze zwiększonym ryzykiem występowania epizodów sercowo‐naczyniowych. 

Niekorzystny wpływ  zakażenia HIV  na  częstość występowania  epizodów  sercowo‐naczynio‐
wych wynika z pobudzenia aterogenezy przez przewlekły stan zapalny związany z zakażeniem, 
zwiększonej migracji monocytów do nabłonka naczyń, wpływu na stężenia apolipoproteiny B, 
na sekrecję chemokin, cząstek adhezyjnych nabłonka naczyń T1, VCAM‐1, selektyny E. Dodat‐
kowy  niekorzystny  wpływ  może  być  związany  z  niedoborem  witaminy  D3  stwierdzanym 
u osób zakażonych wirusem (2,3,5). Leczenie ARV z jednej strony hamuje stan zapalny związa‐
ny  z  zakażeniem, ale większość  schematów  terapeutycznych ma niekorzystny wpływ na go‐
spodarkę lipidową, zwiększa ryzyko insulinooporności i rozwoju cukrzycy typu 2 (6,7). Niejasny 
jest również wpływ utrzymującej się mikroreplikacji HIV w rezydualnych kompartmentach (np. 
ośrodkowym układzie nerwowym) na podtrzymywanie  stanu  zapalnego u pacjentów  leczo‐
nych ARV. 

Problem jest więc złożony i pacjenci zakażeni HIV niezależnie od fazy zakażenia i leczenia ARV 
powinni  podlegać  regularnej  kontroli  pod  kątem  ryzyka  sercowo‐naczyniowego.  Leczenie 
zaburzeń  zwiększających  to  ryzyko  takich  jak  cukrzyca, hiperlipidemia, nadciśnienie  tętnicze 
powinno być prowadzone konsekwentnie z określeniem celów  leczenia dla grup najbardziej 
zagrożonych. 

 

40.1.   PROFILAKTYKA  CHORÓB  UKŁADU  SERCOWO‐NACZYNIOWEGO  

40.1.1.  Chorobami USN, będącymi przedmiotem postępowania profilaktycznego są: 

1. choroba  niedokrwienna  serca  (zawał  serca,  niestabilna  choroba  niedokrwienna,  ostre 
epizody wieńcowe), 

2. udary mózgu, przemijające epizody niedokrwienne, 

3. choroby aorty i tętnic obwodowych (miażdżyca, tętniaki), 

4. nadciśnienie tętnicze. 

Wszystkie osoby zakażone HIV, nawet w najmłodszych grupach wiekowych powinny być regu‐
larnie  kontrolowane  pod  kątem  występowania  czynników  ryzyka  rozwoju  ww.  schorzeń  
(tabela 1), a opieka nad nimi powinna obejmować: 

1.   okresową ocenę ryzyka rozwoju miażdżycy i jej powikłań, 
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2.   ciągłe działania edukacyjne i terapię ukierunkowane na czynniki ryzyka rozwoju schorzeń 
USN podlegające modyfikacji. 

 

TABELA 1.  
PODZIAŁ CZYNNIKÓW RYZYKA ROZWOJU CHORÓB USN 

Czynniki nie podlegające modyfikacji  Czynniki podlegające modyfikacji 

wiek 
płeć 
czynniki genetyczne 
rodzinne występowanie chorób układu sercowo‐
naczyniowego  

waga 
styl życia: aktywność fizyczna, palenie tytoniu, dieta 
zaburzenia gospodarki węglowodanowej i lipidowej 
nadciśnienie tętnicze 
choroby o podłożu zapalnym (np. zakażenia) 

 

40.1.2. Monitorowanie czynników ryzyka chorób USN u osób zakażonych HIV 

W ramach standardowej opieki nad chorym z zakażeniem HIV należy przeprowadzać okreso‐
we badania dla  zapobiegania  chorobom USN,  których  charakter  i  częstotliwość  zestawiono 
w tabeli 2. 

 

TABELA 2. 
BADANIA W OPIECE AMBULATORYJNEJ NAD ZAKAŻONYM HIV SŁUŻĄCE PREWENCJI CHORÓB USN  

Badanie  Chory nieleczony ART  Chory leczony ART  Uwagi  

Wywiad – czynniki 
ryzyka chorób USN  

wizyta 1 i wywiad 
powtarzany – wpływ 
na modyfikowalne 
czynniki ryzyka 

wywiad powtarzany 
– wpływ na modyfi‐
kowalne czynniki 
ryzyka 

Ocena 10‐letniego ryzyka wy‐
stąpienia epizodu SN według 
skali Framingham 1× w roku 

Ocena wyglądu chore‐
go pod kątem objawów 
lipodystrofii 

każda wizyta  każda wizyta  Objawy zgłaszane przez chore‐
go i/lub obserwowane przez 
lekarza  

Waga (kg), 
obwód talii (cm), 
BMI (kg/m2) 

wizyta 1 i co 6 mie‐
sięcy 

co 3‐4 miesiące  Przy każdej zmianie ART (doty‐
czy odstawienia terapii jak i 
ponownego jej rozpoczęcia), 
BMI >30 kg/m2 
pozwala na rozpoznanie otyło‐
ści centralnej 

Pomiar ciśnienia tętni‐
czego 

każda wizyta  każda wizyta    

Ocena oftalmo‐
skopowa dna oka 

wizyta 1 i ze wska‐
zań klinicznych 

co 12 miesięcy  U chorego z cukrzycą, nadci‐
śnieniem co najmniej 1× w roku  

EKG  wizyta 1 i co 12 
miesięcy  

co 12 miesięcy    
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Badanie  Chory nieleczony ART  Chory leczony ART  Uwagi  

Glikemia (na czczo) 
TG 
T‐Chol 
HDL‐Ch 
LDL‐Ch (na czczo) 

wizyta 1 i co naj‐
mniej co 12 miesięcy 

0, 3‐6, 12 miesięcy i 
następnie co 6 
miesięcy 

• przy każdej zmianie ART 
• indywidualnie w trakcie  
leczenia hiperlipidemii 
• w przypadku nieprawidło‐
wych wartości glikemii – po‐
wtórzenie badania, ewentual‐
nie OGTT*  

* OGTT – test doustnego obciążenia glukozą 

 

W uzasadnionych przypadkach klinicznych u pacjentów zakażonych podobnie jak w populacji 
ogólnej, należy rozważyć oznaczanie poziomu wolnych kwasów tłuszczowych, VLDL, apolipo‐
protein,  poziomu  insuliny,  C‐peptydu,  określenie wskaźnika  insulinooporności  (np. HOMA), 
badania naczyń wieńcowych i obwodowych metodą Dopplera. Badania obrazowe (tomografia 
komputerowa, densytometria) dla oceny lipodystrofii związanej z HIV powinny być uzupełnie‐
niem oceny klinicznej  lipodystrofii, a  ich wynik musi być  interpretowany wraz z  innymi para‐
metrami. Oznaczenie hs‐CRP  jako markera ryzyka chorób USN w zakażeniu HIV wymaga dal‐
szych badań  i  jego wykonywanie nie może być rutynowo zalecane u chorych HIV+ dla celów 
prewencji i monitorowania tego ryzyka. 

 

40.2.    TERAPIA  ANTYRETROWIRUSOWA  (ART)  A  PREWENCJA  PIERWOTNA  

I  WTÓRNA  CHORÓB  USN  

Przy pierwszorazowym wyborze  leków antyretrowirusowych oraz przy zmianie terapii należy 
uwzględniać wyjściowe  ryzyko  rozwoju  epizodów  sercowo‐naczyniowych  oceniane wg  skali 
Framingham  (Tabela 3). Obecnie nie ma podstaw, aby twierdzić,  że stosowanie określonego 
zestawu  leków antyretrowirusowych stanowi element prewencji pierwotnej czy wtórnej epi‐
zodów  sercowo‐naczyniowych.  Przy  stosowaniu  większości  leków  antyretrowirusowych 
i wszystkich dostępnych zestawów leków można doszukać się działań ubocznych, które mogą 
niekorzystnie wpływać  na  ryzyko  chorób USN  (6,7,8).  Doniesienia  dotyczące  zwiększonego 
ryzyka  sercowo‐naczyniowego  związanego  ze  stosowaniem  abakawiru  są  niejednoznaczne 
(6,8). Wydaje  się  jednak,  że przy  istniejących wątpliwościach  związanych  z  tym preparatem 
należałoby  go unikać,  jeśli  to możliwe, u osób  ze współistniejącymi  schorzeniami  sercowo‐
naczyniowymi a także u osób z bardzo wysokim ryzykiem (>20% wg skali Framingham). Wia‐
domo również, że anemia wpływa niekorzystnie na występowanie zaostrzeń u osób z rozpo‐
znawaną chorobą niedokrwienną serca czy niewydolnością serca, stąd mogą wynikać wskaza‐
nia do unikania azydotymidyny bądź zmiany w tej grupie chorych. Rola zwiększonej objętości 
krwinki  czerwonej  (MCV)  i wyższej  dystrybucji  objętości  krwinek  czerwonych  (RDW),  która 
pojawia się przy leczeniu inhibitorami odwrotnej transkryptazy (NRTI) jest niejasna, chociaż są 
publikacje mówiące o  zwiększeniu  ryzyka  chorób USN u osób  z wysoką MCV  i dużym RDW 
(7,8). Niedobór witaminy D3  związany  z  samym  zakażeniem  i pogłębiany przez  stosowanie 
tenofowiru  również może wpływać na  rozwój epizodów sercowo‐naczyniowych  (2,3,5). Sto‐
sowanie  inhibitorów proteazy ma z kolei niekorzystny wpływ na profil  lipidów oraz wiąże się 
ze zwiększonym ryzykiem  insulinooporności. W trakcie stosowania newirapiny obserwuje się 
korzystny wzrost stężenia cholesterolu HDL, nie potwierdzono  jednak  jednoznacznie zmniej‐
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szonej częstości występowania epizodów chorób USN u pacjentów leczonych tym preparatem 
(9). Nie istnieją więc idealne z punktu widzenia ryzyka sercowo‐naczyniowego schematy ART. 

Poza wymienionymi powyżej, brak jest więc wskazań do zmiany schematu u osób z rozpozna‐
ną w trakcie ART chorobą USN  lub z pojawieniem się dodatkowego czynnika ryzyka pod po‐
stacią hiperlipidemii indukowanej terapią. 

 

 

TABELA 3. 
SKALA FRAMINGHAM OCENY 10‐LETNIEGO RYZYKA ROZWOJU CHORÓB USN 

Czynniki ryzyka – punktacja (mężczyźni) 

Punkty  Wiek 
HDL‐Ch 
(mg/dl) 

 T Ch (mg/dl)

 Wartości RR 
osoby nieleczone 
przeciw‐ 
nadciśnieniowo 
(mmHg)  

Wartości RR 
osoby leczone  
przeciw‐
nadciśnieniowo 
(mmHg) 

Niko‐
tynizm 

Cukrzyca  HIV 

‐2    60+    <120         

‐1    50‐59      0       

0  30‐34  45‐49  <160  120‐129  <120  Nie  Nie  Nie 

1    35‐44  160‐199  130‐139         

2  35‐39  <35  200‐239  140‐159  120‐129       

3      240‐279  160+  130‐139    Tak  Tak 

4      280+    140‐159  Tak     

5  40‐44        160+       

6  45‐49               

7                 

8  50‐54               

9                 

10  55‐59               

11  60‐64               

12  65‐69               

13                 

14  70‐74               

15  75+               
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10‐letnie ryzyko rozwoju epizodów sercowo‐naczyniowych 

Suma 
punktów 

Ryzyko (%)  Punkty  Ryzyko (%)  Punkty  Ryzyko (%) 

‐3 lub mniej  poniżej 1  5  3,9  13  15,6 

‐2  1,1  6  4,7  14  18,4 

‐1  1,4  7  5,6  15  21,6 

0  1,6  8  6,7  16  25,3 

1  1,9  9  7,9  17  29,4 

2  2,3  10  9,4  18+  POWYŻEJ 30 

3  2,8  11  11,2       

4  3,3  12  13,2       

 

40.2.   LECZENIE  CHORÓB  USN  U  ZAKAŻONYCH  HIV  

40.2.1.  Leczenie choroby wieńcowej w każdej postaci: zawał serca, stabilna i niestabilna dła‐
wica piersiowa, ostre „epizody” wieńcowe, a  także niewydolności serca powinny przebiegać 
pod  kontrolą  i we współpracy  z  kardiologiem,  lekarzem  internistą według  zasad przyjętych 
w standardach dla populacji ogólnej. Rolą  lekarza prowadzącego  terapię  zakażenia HIV po‐
winna być modyfikacja czynników mogących niekorzystnie wpływać na prowadzone  leczenie 
kardiologiczne związanych z zakażeniem HIV oraz pomoc w zakresie ustalania  interakcji mię‐
dzy lekami kardiologicznymi stosowanymi u pacjenta ze szczególnym uwzględnieniem antyko‐
agulantów, β‐adrenolityków i statyn. 

Udary mózgu, przemijające epizody niedokrwienia muszą być leczone we współpracy z neuro‐
logiem, a choroby aorty i tętnic obwodowych ze specjalistą chorób naczyniowych. 

40.2.2. Nadciśnienie tętnicze  jest kolejnym  istotnym czynnikiem ryzyka występowania epizo‐
dów sercowo‐naczyniowych w populacji ogólnej. Częstość występowania nadciśnienia  tętni‐
czego u osób zakażonych HIV nie została precyzyjnie określona  i wydaje się nie odbiegać od 
częstości w populacji ogólnej. Polskie badanie  epidemiologiczne WOBASZ wskazuje na  czę‐
stość występowania tego zaburzenia u około 36% dorosłych (4). Zatem w populacji pacjentów 
zakażonych  HIV  z  dodatkowym  ryzykiem  związanym  z  samym  zakażeniem, monitorowanie 
i leczenie nadciśnienia tętniczego powinno mieć priorytetowe znaczenie. Zalecenia odnośnie 
rozpoczynania  leczenia  nadciśnienia  tętniczego u  zakażonych HIV nie  różnią  się  od  zaleceń 
w populacji  ogólnej,  niemniej  już  przy wysokich  prawidłowych wartościach  ciśnieniach  (RR 
skurczowe 130‐139 mmHg  i  rozkurczowe 85‐89 mmHg) należy zalecać pacjentom  tzw.  tera‐
peutyczną  zmianę  stylu  życia  (Tabela 6),  szczególnie  jeśli współistnieją  inne  czynniki  ryzyka 
sercowo‐naczyniowego.  Natomiast  w  przypadku  wartości  ciśnienia  w  zakresie  140/90  – 
160/100 mmHg  należy  bezwzględnie  zalecić  pacjentowi  terapeutyczną  zmianę  stylu  życia, 
a u osób z dodatkowymi czynnikami ryzyka włączyć  leczenie hipotensyjne. Wartości RR prze‐
kraczające 160/100 mmHg  są wskazaniem do  farmakoterapii.  Podejmując decyzję  terapeu‐
tyczną  nie można  opierać  się  na  pojedynczym  pomiarze  ciśnienia  tętniczego  w  gabinecie  
lekarskim (chyba, że przekracza ono 180/110 mmHg). Należy zalecić pacjentowi monitorowa‐
nie RR  (po 5 minutowym  spoczynku) w warunkach ambulatoryjnych  lub domowych. Celem 
leczenia nadciśnienia  tętniczego  jest uzyskanie wartości prawidłowych RR  tj. poniżej 140/90 
mmHg, a u osób z dodatkowymi obciążeniami (np. cukrzyca) – poniżej 130/80 mmHg. Farma‐
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koterapia nadciśnienia tętniczego u zakażonych HIV nie powinna odbiegać od zasad stosowa‐
nych  w  ogólnej  populacji.  Zgodnie  z  zaleceniami  Europejskiego  Towarzystwa  Nadciśnienia 
Tętniczego  z 2007  roku  z modyfikacją  z  roku 2009, brak  jest  jednoznacznych przesłanek do 
wyboru  jednej z grup terapeutycznych  leków przeciwnadciśnieniowych niezależnie od wieku 
pacjenta  (11). Zalecenia mówią więc o wyborze w pierwszej  terapii przeciwnadciśnieniowej 
jednego z inhibitorów konwertazy angiotensyny 1 (ACE), antagonistów receptorów angioten‐
syny II (ARB), długodziałających blokerów kanałów wapniowych, diuretyków tiazydowych lub 
β‐adrenolityków.  Przy  braku  efektu  zastosowania  leku  pierwszego  rzutu  należy  łączyć  leki 
z ww. 4  grup a  jeśli nie przyniesie  to pożądanego efektu dołączyć  leki  alternatywne –  inne 
diuretyki  lub  α‐bloker  (np. doksazosyna). Rozpoczynając  terapię nadciśnienia u pacjenta  le‐
czonego ARV należy pamiętać o interakcjach między inhibitorami proteazy a blokerami kana‐
łów wapniowych  oraz  β‐adrenolitykami.  Intensyfikacja  leczenia  nadciśnienia  tętniczego  od 
terapeutycznej zmiany stylu życia do farmakoterapii czy od farmakoterapii 1 lekiem do farma‐
koterapii złożonej powinna następować nie wcześniej niż po 2‐6 tygodniach od wprowadzenia 
pierwszego z zaleceń. 

 

40.3.    ZABURZENIA  GOSPODARKI  L IP IDOWEJ  U  CHORYCH  ZAKAŻONYCH  HIV  

40.3.1.  Dyslipidemie są znaczącym czynnikiem ryzyka chorób USN i występują z dużą często‐
ścią w populacji ogólnej. Zgodnie z wytycznymi European Society of Cardiology wartości stę‐
żeń  lipidów, które stwarzają zwiększone ryzyko rozwoju miażdżycy  i chorób układu sercowo‐
naczyniowego w populacji ogólnej wynoszą: 
• poziom triglicerydów (TG) na czczo >1,7 mmol/l (150 mg/dl), 
• poziom cholesterolu całkowitego (T Ch) >4,8 mmol/l (190 mg/dl), 
• poziom cholesterolu LDL (LDL‐Ch) >2,9 mmol/l (115 mg/dl), 
• poziom cholesterolu HDL (HDL‐Ch) <1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mężczyzn i <1,2 mmol/l (46 

mg/dl) u kobiet. 

Ze względu na  zwiększone  ryzyko występowania epizodów  sercowo‐naczyniowych w grupie 
osób  zakażonych  HIV  słusznym  wydaje  się  przyjęcie  bardziej  rygorystycznych  zaleceń,  np. 
odpowiadających zaleceniom dla populacji osób z cukrzycą 

 

40.3.2.  W kohorcie POLCA zbyt niskie stężenie HDL‐Ch (<0,9 mmol/l) stwierdzane  jest u bli‐
sko 20% pacjentów jeszcze nieleczonych ARV LDL‐Ch powyżej wartości zalecanych (2,6 mmol/l 
– 100 mg/dl) u 51,7% pacjentów, natomiast w zakresie wartości wysokich powyżej 3,4mmol/ 
(130 mg/dl) u 21% pacjentów i bardzo wysokich powyżej 4,15mmol/l (160 mg/d) u 7% osób. 
Stężenia T Ch całkowitego u pacjentów dotychczas nie  leczonych ARV  (ARV) przekraczające 
4,8 mmol/l stwierdzane są u 20% osób. W  trakcie ART odsetki pacjentów z podwyższonymi 
stężeniami T Ch, LDL‐Ch i TG zdecydowanie wzrastają. W grupie pacjentów szczegółowo kon‐
trolowanych w  ramach programu Kompleksowej Ambulatoryjnej Opieki Specjalistycznej nad 
pacjentem zakażonym HIV leczonym ARV odsetek wartości powyżej normy wynosi odpowied‐
nio 37%, 47% i 48%. Nie zmienia się natomiast odsetek pacjentów z niskim stężeniem HDL‐Ch 
(18%). W grupie pacjentów zarówno leczonych jak i nieleczonych ARV zaburzenia gospodarki 
lipidowej występują u ponad połowy pacjentów,  jeśli weźmiemy pod uwagę pojawienie  się 
zaburzenia w zakresie co najmniej jednego z ww. parametrów. 
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40.3.3.  Pomiary stężeń lipidów 

Większość  zaleceń  dotyczących  pomiarów  lipidów  odnosi  się  do  wartości  oznaczanych  na 
czczo.  Zarówno w  populacji  ogólnej,  jak  i wśród  pacjentów  zakażonych HIV  są  problemy  z 
uzyskaniem takich pomiarów, dlatego też wykonano szereg analiz, obejmujących duże grupy 
pacjentów, porównujących przed i poposiłkowe stężenia T Ch, LDL‐Ch, HDL‐Ch i TG. Większość 
autorów jest zgodna, że klasyczny posiłek nie ma większego wpływu na stężenia T Ch i HDL‐Ch 
(12,13).  Parametry  te  mogą  więc  być  bezpiecznie  używane  do  oceny  ryzyka  sercowo‐
naczyniowego. Natomiast wyniki badań dotyczące  stężeń  LDL‐Ch  i TG  są  rozbieżne.  Istnieją 
również prace wykazujące, że poposiłkowe stężenia TG odgrywają nawet większą rolę w oce‐
nie ryzyka chorób USN i jego znaczącego zwiększenia w przypadku hipertriglicerydemii popo‐
siłkowej przekraczającej 200 mg/dl (2,2 mmol/l) (14). 

Analizując sytuację z praktycznego punktu widzenia, wydaje się bezpieczniejsze dla pacjenta 
przyjęcie wartości pomiarów lipidów poposiłkowych za wystarczające do podjęcia interwencji 
terapeutycznych, szczególnie jeśli wartości oznaczeń mieszczą się w granicach wartości wyso‐
kich,  niż  narażanie  go  na wystąpienie  epizodu  sercowo‐naczyniowego.  Jest  to  szczególnie 
istotne  w  polskich  warunkach,  ponieważ  pacjenci  docierają  do  ośrodków  zajmujących  się 
leczeniem zakażenia HIV z odległych miejscowości  i wykonanie badania na czczo stwarza dla 
nich problem. Dodatkowo w 40% grupie osób zakażonych drogą używania dożylnych substan‐
cji jest wielu pacjentów, którzy nie respektują poleceń i próśb lekarzy. 

40.3.4.  Rekomendacje  dotyczące  leczenia  hyperlipidemii  u  pacjentów  zakażonych  HIV 
w Polsce opracowano po szczegółowej analizie zaleceń EACS z 2011 roku, DHHS z 2011, Polskie‐
go Towarzystwa Kardiologicznego z 2007, Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego z 2011. 

Celem rekomendacji jest wskazanie, przy jakich zaburzeniach lipidowych należy podejmować 
interwencję  terapeutyczną  oraz  jaka  ona  powinna  być,  określenie  celów  leczenia  zaburzeń 
gospodarki lipidowej oraz zaleceń co do rodzaju leków stosowanych w terapii tych zaburzeń. 

40.3.4.1. Hipercholesterolemia 

Uznanymi czynnikami ryzyka rozwoju epizodów sercowo‐naczyniowych są podwyższone stę‐
żenia LDL‐Ch, T Ch oraz obniżone stężenia HDL‐Ch. Nie została dotychczas opracowana skala 
oceny ryzyka sercowo‐naczyniowego, która uwzględniałaby zakażenie HIV i ART, jako czynniki 
tego ryzyka, ani skala bezpośrednio przeznaczona dla osób zakażonych HIV. W trakcie przygo‐
towań  jest skala projektowana przez członków grupy D.A.D.  (www.cphiv.dk/tools.aspx). Naj‐
bardziej  obrazowa  i  pozwalająca  uwzględnić  kilkustopniowe  zwiększenie  ryzyka  związane 
z zakażeniem HIV wydaje się skala oceny 10‐letniego ryzyka wystąpienia epizodów sercowo‐
naczyniowych Framingham (Tabela 3). W Tabeli 3 umieszczono dodatkową kolumnę uwzględ‐
niającą ryzyko związane z HIV, które w badaniach oceniających zwężenie tętnic szyjnych  jest 
porównywalne z ryzykiem związanym z paleniem papierosów  i cukrzycą, choć nie ma  jedno‐
znacznych badań potwierdzających, że czynnik ten sumuje się z pozostałymi uwzględnionymi 
w skali Framingham (16). 

Tabela 4. przedstawia  szczegółowe  zalecenia  co do postępowania w przypadku podwyższo‐
nych  stężeń  LDL‐Ch  odgrywających  największą  rolę  w  rozwoju  miażdżycy  naczyń.  Tabela 
uwzględnia  zarówno ocenę 10‐letniego  ryzyka  sercowo‐naczyniowego według  skali  Framin‐
gham,  jak  i klasyczne czynniki  ryzyka  rozwoju schorzeń USN, przyjmując,  że samo zakażenie 
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HIV niezależnie od liczby CD4 i ART, jest niezależnym czynnikiem ryzyka. W grupie najwyższe‐
go  ryzyka  rozwoju  chorób USN,  a  szczególnie  u pacjentów  ze współistniejącą  cukrzycą,  już 
graniczne wartości cholesterolu LDL – odpowiednio 2,6 mmol/l i 2,0 mmol/l stanowią powód 
do zalecania terapeutycznej zmiany stylu życia (Tabela 6). 

 

TABELA 4.  
REKOMENDACJE PTN AIDS, DOTYCZĄCE MOMENTU INTERWENCJI,  
KTÓREJ CELEM JEST OBNIŻENIE STĘŻEŃ LIPIDÓW WE KRWI 

Kategoria ryzyka  

 Stężenie Ch LDL  
nie wymagające 
interwencji mg/dl  
(mmol/l)* 

Stężenie Ch LDL, przy 
którym należy wprowadzić 
Terapeutyczną Zmianę 
Stylu Życia (TLC*) mg/dl 
(mmol/l)  

Stężenie Ch LDL, przy którym 
należy rozpocząć terapię 
preparatami hipolipe‐
mizującymi mg/dl (mmol/l)  

Choroba niedokrwien‐
na serca lub jej  
odpowiednik z innych 
narządów (10‐letnie 
ryzyko** >20%) 

 <100 (2,6) 
(przy współistniejącej 
cukrzycy <70 (1,9) 

≥100 (2,6)  ≥130 (3,4) (100‐129: pre‐
parat hipolipemizujący 
opcjonalnie, przy współist‐
niejącej cukrzycy wskazany) 

2+ czynników  
ryzyka*** (10‐letnie  
ryzyko** ≤20%) 

 <130 (3,4)  ≥130 (3,4)  10‐letnie ryzyko** 
10‐20%: 
≥130 (3,4) 
10‐letnie ryzyko <10%: 
≥160 (4,15) 

0‐1 czynnik ryzyka***   <160 (4,15)  ≥160 (4,15)  ≥190 (4,92) (160‐189: 
opcjonalnie) 

* TLC  (therapeutic  life style change) –  terapeutyczna zmiana stylu  życia:  rzucenie palenia papierosów, 
dieta, aktywność fizyczna 

** 10‐letnie ryzyko rozwoju chorób sercowo‐naczyniowych wg skali Framingham 

***  przyjmując,  że  oprócz  klasycznych  czynników  ryzyka  rozwoju  chorób  sercowo‐naczyniowych  jak: 
obciążony wywiad  rodzinny,  palenie  papierosów,  cukrzyca  i  nadciśnienie  tętnicze  zakażenie  HIV  jest 
niezależnym czynnikiem zwiększającym to ryzyko – czyli każdy pacjent zakażony będzie miał co najmniej 
1 czynnik ryzyka rozwoju choroby układu sercowo‐naczyniowego. 

 

40.3.4.2.Hipertriglicerydemia 

Rola hipertriglicerydemii dla ryzyka rozwoju choroby niedokrwiennej serca w populacji ogól‐
nej  jest  ciągle  dyskutowana  (16). W  rekomendacjach  Europejskiego  Towarzystwa  Kardiolo‐
gicznego przyjmuje  się,  że optymalne  stężenie TG nie powinno przekraczać 115 mg/dl  (1,3 
mmol/l).  Podwyższone  stężenia  TG  są  szczególnie  istotne w  tzw.  dyslipidemii  aterogennej, 
czyli współistnieniu wysokich  stężeń  TG,  niskich  stężeń  HDL‐Ch  oraz  obecności  lipoprotein 
o bardzo małej gęstości (VLDL) (17). Jednocześnie potwierdzono, że w zakażeniu HIV stężenia 
VLDL mogą znacząco wzrastać, szczególnie u pacjentów z lipodystrofią. Wysokie stężenia TG, 
szczególnie przekraczające 500 mg/dl (5,8 mmol/l) znacząco zwiększają ryzyko ostrego zapa‐
lenia  trzustki.  Podejmując  decyzję  o  terapii  hipertriglicerydemii  należy  wziąć  pod  uwagę 
wzrost ryzyka zarówno chorób USN jak i zapalenia trzustki. 
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Leczenie hipertriglicerydemii należy rozpocząć już przy przekroczeniu wartości zalecanych jako 
optymalne,  tzn.  >115 mg/dl  (1,3 mmol/l).  Pierwszym  etapem  powinna  być  terapeutyczna 
zmiana  stylu  życia  (Tabela  6). W  przypadku  hipertriglicerydemii  po  wprowadzeniu  zmian 
w tym zakresie można się spodziewać spektakularnych wyników. Szczególnie ważna w  lecze‐
niu hipertriglicerydemii jest zmiana zwyczajów co do spożywania alkoholu, gdyż jego naduży‐
wanie ma szczególnie niekorzystny wpływ na ten parametr. Jeśli terapeutyczna zmiana stylu 
życia nie przynosi efektu, to przy stężeniach TG powyżej 150 mg/dl (1,7 mmol/l) należy rozpo‐
cząć farmakoterapię. 

Podejmując decyzję o  leczeniu hiperlipidemii należy również pamiętać o wykluczeniu  i  lecze‐
niu  zaburzeń  będących  przyczynami wtórnej  hipertriglecyrdemii  i/lub  hipercholesterolemii. 
(Tabela  5).  Oczywiście  jeśli  przyczyny  nie można  usunąć  –  np.  odstawić  glikokortykoidów, 
w leczeniu hiperlipidemii należy postępować na zasadach określonych poniżej. 

 

TABELA 5. 
WTÓRNE PRZYCZYNY ZABURZEŃ GOSPODARKI LIPIDOWEJ  

Zaburzenia endokrynne  Cukrzyca, zwłaszcza typu 2, niedoczynność tarczycy, niedoczynność  
przedniegopłata przysadki, zespół Cushinga 

Choroby wątroby  przewlekłe zapalenie wątroby, pierwotna żółciowa marskość wątroby,  
żółtaczka mechaniczna 

Choroby nerek  zespół nerczycowy, przewlekła niewydolność nerek  

Leki  Glikokortykoidy, steroidy anaboliczne, leki moczopędne, witamina A, leki 
blokujące receptory β, leki przeciwdrgawkowe, doustne leki antykoncepcyjne 

Choroby spichrzeniowe  choroba Gauchera, choroba von Gierke 

Inne przyczyny  ostra, przerywana porfiria, toczeń układowy, jadłowstręt psychiczny,  
otyłość, zwłaszcza trzewna, stan przewlekłego stresu 

 

40.4.    LECZENIE  HIPERCHOLESTEROLEMI I   I  HIPERTRIGLICERYDEMII  

Leczenie dyslipidemii obejmuje terapeutyczne zmiany stylu życia oraz farmakoterapię. 

40.4.1.  Terapeutyczna zmiana stylu życia 

Zalecenia dotyczące stylu życia powinny być traktowane jako profilaktyka zaburzeń lipidowych 
oraz  sercowo‐naczyniowych  i omawiane  z każdym pacjentem  zakażonym HIV pozostającym 
pod opieką  lekarską. Terapeutyczna  zmiana  stylu  życia pacjentów  (Tabela 6) powinna obej‐
mować rzucanie palenia papierosów, regularną aktywność fizyczną oraz racjonalną dietę do‐
pasowaną do  rodzaju  zaburzeń  lipidowych. Szczególną uwagę pacjentów należy  zwracać na 
regularne  spożywanie  posiłków,  stosowanie  diety  z  ograniczeniem  tłuszczów  nasyconych, 
wzbogaconej o tłuszcze nienasycone i wielonienasycone oraz dopasowanie wartości kalorycz‐
nej posiłków do wydatku energetycznego. Jeśli to możliwe pacjenci powinni być prowadzeni 
przez zespół składający się z  lekarza chorób zakaźnych‐internisty, specjalisty zajmującego się 
leczeniem zespołu metabolicznego, dietetyka i psychologa. 
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TABELA 6.  
TERAPEUTYCZNA ZMIANA STYLU ŻYCIA (TLC) 

ZALECENIA  ZASADY 

Zaprzestanie 
palenia  
papierosów 

• Krótkie jednoznaczne oświadczenie o potrzebie zaprzestania palenia. 
• Jeśli pacjent nie rozważa rzucenia palenia, motywowanie, nacisk na krótkoterminowe 
(więcej pieniędzy,  lepszy  smak  jedzenia,  ładniejsza  skóra, mniejsze  i  rzadsze napady 
duszności)  i  długoterminowe  (zapobieganie  chorobom  USN,  POCHP,  nowotworom) 
korzyści. 

• Jeśli pacjent rozważa decyzję o rzuceniu palenia, ustalenie daty abstynencji nikotyno‐
wej oraz systemu nagradzania za podjętą decyzję oraz jej utrzymanie. 

• Używanie substytutów nikotyny  (plastry, guma do  żucia, spray)  lub zalecanie  terapii 
warenikliną lub bupropionem (uwaga! zaburzają funkcję OUN i mogą zwiększać ryzyko 
prób samobójczych; bupropion ma interakcje z PI oraz NNRTI). 

• Skierowanie pacjenta do specjalistycznych klinik pomagających w rzucaniu palenia. 
• Przewidywanie nawrotów, wyjaśnianie  i  rozpoznawanie  ich  jako  część procesu wy‐
grywania z nałogiem. 

Poradnictwo 
dietetyczne 

Diety interwencyjne nie powinny kolidować z wymaganiami dietetycznymi stosowanymi 
dla właściwej absorpcji leków ART. 
Zalecane jest: 
•  zachowywanie  równowagi miedzy  ilością kalorii a dziennym wydatkiem energetycz‐
nym; 

• ograniczenie spożycia tłuszczów nasyconych, cholesterolu i węglowodanów rafinowa‐
nych  (całkowite  ograniczenie  spożycia  tłuszczów  do  <30%  i  cholesterolu  do  <300 
mg/dzień); 

• spożywanie warzyw, owoców oraz produktów zbożowych; 
• zwiększenie spożywania ryb morskich, drobiu (bez skóry) i chudego mięsa; 
•  zapisywanie wszystkich pokarmów  i płynów w  ciągu  tygodnia  typowej dla pacjenta 
diety – „dzienniczek odżywiania”, celem wykrycia tzw. „ukrytych kalorii”; 

• unikanie objadania się; 
• unikanie diet „głodówkowych” powodujących potencjalnie upośledzenie odporności; 
• ograniczenie spożycia alkoholu do <20‐40 g dziennie. 
Wskazane  jest  skierowanie  pacjenta  do  dietetyka:  dotyczy  chorych  wyniszczonych 
z dyslipidemią oraz pacjentów z dużą nadwagą. 
Celem poradnictwa dietetycznego  jest utrzymanie wagi pacjentów w granicach prawi‐
dłowego BMI (18,5‐24,9).  

Promocja 
aktywnego 
stylu życia 

• Promowanie aktywnego stylu życia w celu zapobiegania i leczenia otyłości, nadciśnie‐
nia tętniczego i cukrzycy. 

• Zachęcanie do aktywności fizycznej na umiarkowanym poziomie (chodzenie po scho‐
dach,  jazda rowerem/chodzenie do pracy, przejażdżki rowerowe, pływanie, turystyka 
itp.). 

• Nacisk na regularne wykonywanie ćwiczeń fizycznych, unikanie sporadycznego bardzo 
intensywnego wysiłku. 

• Utrzymywanie siły mięśni i giętkości stawów. 
Celem  promocji  aktywnego  stylu  życia  jest  doprowadzenie  pacjentów  do  sprawności 
fizycznej umożliwiającej bezproblemowe wykonanie wysiłku odpowiadającego 30 minu‐
tom energicznego spaceru >5 dni w tygodniu. 
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40.4.2.  Farmakoterapia hipercholesterolemii i hipertriglicerydemii 

40.4.2.1. 

Leki, które mają zastosowanie w leczeniu hipercholesterolemii i hipertriglicerydemii u pacjen‐
tów zakażonych HIV zostały zestawione w Tabeli 7. 

 

TABELA 7.  
LEKI ZALECANE W LECZENIU HIPERLIPIDEMII U ZAKAŻONYCH HIV NIEZALEŻNIE OD LECZENIA ARV 

Rodzaj zaburzenia  Leki pierwszego wyboru  Leki alternatywne, uzupełniające 

Hiperchoelsterolemia, 
Hiperlipidemia mieszana  

Statyny*: 
atorwastatyna 
prawastatyna 
rosuwastatyna 

Fibraty 
Ezetymib** 
Kwas nikotynowy*** 

Hipertriglicerydemia   Fibraty: 
fenofibrat  

Oleje rybne (Omega 3) 
Kwas nikotynowy  

* możliwe interakcje z ARV – konieczne dopasowanie dawki leku 

**  lek  pierwszego  rzutu  w  genetycznie  uwarunkowanej  hypercholesterolemii  rodzinnej  (sam  lub  ze 
statyną) 

*** nikotynamid – dostępny na polskim rynku nie ma działania modyfikującego gospodarkę lipidową 

 

W przypadku występowania izolowanej hipercholesterolemii z wysokim LDL‐Ch, a także hiper‐
cholesterolemii mieszanej (wysokie stężenia LDL‐Ch i TG) lekami pierwszego wyboru są staty‐
ny – leki hamujące reduktazę 3‐hydroksy‐3‐metylo‐glutarylokoenzymu A (HMG‐CoA). W wielu 
badaniach w populacji ogólnej potwierdzono, że stosowanie leków z tej grupy nie tylko wpły‐
wa na obniżenie stężeń  lipidów  (głównie T Ch  i LDL‐Ch), ale również chroni przed wystąpie‐
niem  kolejnego  ostrego  epizodu  sercowo‐naczyniowego  oraz  przed występowaniem  epizo‐
dów sercowo‐naczyniowych u osób dotychczas zdrowych  (16). Włączenie farmakoterapii nie 
powinno zwalniać pacjenta ze stosowania się do zaleceń związanych z terapeutyczną zmianą 
stylu  życia.  U  osób  zakażonych  HIV  leczonych  ARV  nie można  stosować wszystkich  leków 
z grupy statyn ze względu na interakcje między lekami (17). Zarówno większość ARV jak i sta‐
tyn  (z wyjątkiem prawastatyny)  jest metabolizowana w wątrobie  za pośrednictwem układu 
cytochromu p450  lub ma  co najmniej niewielkie powinowactwo do  enzymów  tego układu. 
Udowodniono, że stosowanie simwastatyny u osób leczonych inhibitorami proteazy zwiększa 
ryzyko działań ubocznych (między  innymi rabdomiolizy) związanych z tym  lekiem stąd stoso‐
wanie  simwastatyny  jest przeciwwskazane u osób  leczonych ARV. Podobna  zależność może 
występować w przypadku stosowania wysokich dawek atorwastatyny i rozuwastatyny. Zaleca 
się więc, zarówno w okresie poprzedzającym włączenie ART  jak  i później, stosowanie statyn 
o możliwie najmniejszych  interakcjach z ARV. Zaleca  się  rozpoczynanie od mniejszych,  stop‐
niowo zwiększanych dawek a maksymalna dawka statyn (z wyjątkiem prawastatyny) nie po‐
winna przekraczać połowy dawki maksymalnej dla populacji ogólnej. W przypadku prawasta‐
tyny wymagana  jest modyfikacja dawek  leku  jedynie przy równoczesnym stosowaniu z daru‐
navirem. Ostatnie badania wykazały, że u pacjentów zakażonych HIV,  leczonych  inhibitorami 
proteazy lepszy efekt terapeutyczny – obniżenie T Ch i LDL‐Ch – uzyskiwano przy zastosowa‐
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niu atorwastatyny  i  rozuwastatyny, a nie prawastatyny  (przy  jednoczesnym  lepszym profilu 
bezpieczeństwa związanym ze stosowaniem tych  leków, szczególnie w zakresie hepatoksycz‐
ności dla rozuwastatyny) (20). W trakcie leczenia dawki statyn należy stopniowo zwiększać do 
uzyskania wartości docelowych cholesterolu LDL (Tabela 8)  jednak nie częściej niż co 4 tygo‐
dnie. 

 

TABELA 8.  
DOCELOWE WARTOŚCI STĘŻEŃ T CH, TG I LDL‐CH W TRAKCIE LECZENIA HIPOLIPEMIZUJĄCEGO 

Cele leczenia  
hiperlipidemii 

LDL‐Ch mmol/l (mg/dl) 
Triglicerydy 
mmol/l (mg/dl) 

T Ch 
mmol/l (mg/dl) 

Optymalny – zalecany u HIV (+)   <2 (80)   <1,3 (115)   <4,5 (175) 

Standardowy   <2,9 (115)   <1,7 (150)   <4,9 (190) 

 

 

W  przypadku  braku  oczekiwanego  efektu  terapii maksymalnymi  dopuszczalnymi  dawkami 
statyn  należy  dołączyć  leki  alternatywne  (Tabela  7). W  przypadku  hiperlipidemii mieszanej 
korzystne może być włączenie fibratu, natomiast przy hipercholesterolemii LDL – kwasu niko‐
tynowego lub inhibitora wchłaniania cholesterolu, ezetymibu. Ezetymib jest szczególnie wska‐
zany w  leczeniu hipercholesterolemii  rodzinnej uwarunkowanej genetycznie, a  jego niewąt‐
pliwą  zaletą  jest brak  interakcji  z  lekami antyretrowirusowymi  (17). Nie określono minimal‐
nych wartości LDL‐Ch, przy których należałoby przerwać terapię hipolipemizującą i nie znale‐
ziono żadnych niekorzystnych następstw zbyt niskich wartości tego parametru. Należy zatem 
pamiętać, że terapię statynami włącza się zazwyczaj na całe życie, a przerywanie terapii może 
się wiązać z niebezpiecznym, gwałtownym wzrostem stężeń cholesterolu LDL. 

40.4.2.2. 

W  leczeniu  izolowanej hipertriglicerydemii  lekami z wyboru są  fibraty. Z dostępnych na pol‐
skim  rynku  preparatów  najlepiej  udowodnione  działanie  u  pacjentów  zakażonych  HIV ma 
fenofibrat. Ze względu na brak interakcji z lekami antyretrowirusowymi nie ma potrzeby mo‐
dyfikacji dawek tego leku. Alternatywnie lub uzupełniająco można zastosować oleje ryb mor‐
skich, które często są również traktowane jako suplementy diety przy terapeutycznej zmianie 
stylu  życia  i  ich  celem  jest dowóz wielonienasyconych kwasów  tłuszczowych do organizmu. 
U pacjentów zakażonych HIV,  leczonych ARV nie można stosować żywic  jonowymiennych ze 
względu na ich wpływ na wchłanianie leków ARV. 

Celem  leczenia hipertriglicerydemii  jest osiągnięcie optymalnych stężeń TG we krwi. W prze‐
ciwieństwie  do  leczenia  hipercholesterolemii,  po  uzyskaniu  długotrwałego,  pozytywnego 
efektu terapii, wprowadzeniu zdecydowanych zmian w stylu życia pacjenta  i dodatkowo od‐
stawieniu leków antyretrowirusowych, które mają niekorzystny wpływ na stężenia TG można 
rozważyć stopniowe odstawianie fibratów pod kontrolą pomiarów stężeń TG. 
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PODSUMOWANIE  

Chory  z  zakażeniem  HIV  leczony  ARV  rozwija  złożone  zaburzenia metaboliczne w  zakresie 
gospodarki  lipidowej  i  węglowodanowej.  Może  to  skutkować  przedwczesnym  rozwojem 
miażdżycy  i  jej powikłań. Monitorowanie  czynników  ryzyka  chorób USN wraz  z działaniami 
profilaktyczno‐leczniczymi musi  być  elementem  obowiązującego  standardu  opieki  nad  oso‐
bami zakażonymi HIV. 
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41 ZMIANY SKÓRNE 
U PACJENTÓW ZAKAŻONYCH HIV 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Zmiany skórne  i śluzówkowe są rozpoznawane we wszystkich okresach zakażenia HIV. Mogą 
one stanowić pierwsze objawy choroby, umożliwiające  jej wykrycie  i wczesne wdrożenie  le‐
czenia. Mają  znaczenie  prognostyczne,  pozwalając  na  ocenę  stopnia  niedoboru  immunolo‐
gicznego, zaawansowania infekcji HIV i rozwoju AIDS. Do zmian tych należy zaliczyć schorzenia 
o charakterze  infekcyjnym,  rozrosty nowotworowe o często nietypowym przebiegu, a  także 
dermatozy zapalne o nieustalonej etiopatogenezie. 

 

41.1.   WCZESNY  OKRES  ZAKAŻENIA  

41.1.1.  Osutki skórne 

Zmiany skórne i śluzówkowe pojawiają się już we wczesnym okresie zakażenia HIV w przebie‐
gu  ostrej  choroby  retrowirusowej  pod  postacią  osutki  skórnej  −  drobnoplamistej,  drobno‐
grudkowej, plamisto‐grudkowej, czasem drobnopęcherzykowej lub pokrzywkowej, albo zlew‐
nych zmian rumieniowych. Wykwity  te obserwuje się u 40‐80% zakażonych HIV, głównie na 
skórze tułowia i okolicy barkowej. Nie wymagają one leczenia. 

41.1.2.  Afty jamy ustnej [1] 

We wczesnym okresie zakażenia HIV, w obrębie błon śluzowych jamy ustnej mogą pojawić się 
afty, czyli okrągłe białawe zmiany, o średnicy 5‐10 mm, otoczone rumieniową obwódką. Afty 
występują na ruchomych odcinkach błony śluzowej jamy ustnej, zazwyczaj goją się samoistnie 
bez pozostawienia blizn, jednak mają tendencję do nawrotów. 

W leczeniu miejscowym aft stosuje się glikokortykosteroidy w żelu lub zawiesinie, tetracykliny 
w zawiesinie lub GM‐CSF (40 μg w 200 ml 5% glukozy). W leczeniu ogólnym znajduje zastoso‐
wanie talidomid oraz glikokortykosteroidy. 
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41.2.    DERMATOZY  ZAKAŹNE  

41.2.1.  Zakażenia wirusowe 

41.2.1.1. Zakażenie wirusem cytomegalii (CMV – Cytomegalovirus) 

Zmiany skórne są rzadkim objawem infekcji CMV u osób HIV‐dodatnich. Są to swędzące osutki 
plamiste, zmiany grudkowych o brodawkowatej powierzchni  lub owrzodzenia okołoodbytni‐
cze. Objawy te są wyrazem rozsiewu infekcji i stanowią niekorzystny objaw rokowniczy. 

W  leczeniu ogólnym zakażenia CMV stosuje się: gancyklowir (GCV) 5 mg/kg m.c. 2× dziennie 
dożylnie w powolnym wlewie (w terapii podtrzymującej 6 mg/kg m.c. 5× w tygodniu), walgan‐
cyklowir (walGCV) doustnie 900 mg 2× dziennie (900 mg/d w leczeniu podtrzymującym), cido‐
fowir (CDV) 5 mg/kg m.c. dożylnie w powolnym wlewie raz w tygodniu przez pierwsze 2 tyg., 
a następnie co 2‐gi tydzień; MBV 200‐1600 mg/d doustnie. 

41.2.1.2. Mięczak zakaźny (Molluscum contagiosum − MC) [2] 

Zakażenia MC osób HIV‐dodatnich dotyczą  zarówno dzieci,  jak  i dorosłych. U dorosłych MC 
często jest zlokalizowany w okolicy narządów płciowych oraz (nietypowo) na twarzy, np. wo‐
kół oczu, w okolicach  zgięciowych  kończyn  i na  tułowiu.  Infekcja  ta, wywołana przez wirus 
z rodziny ospy − Poxviridae, manifestuje się niekiedy bardzo licznymi zmianami o charakterze 
guzków z zagłębieniem w środku, czasem dużych − o średnicy 2‐3 cm. 

W  leczeniu  zabiegowym  stosuje  się  łyżeczkowanie,  elektrokoagulację,  kriochirurgię  ciekłym 
azotem  (‐195,8oC)  lub podtlenkiem azotu  (‐88,7oC)  lub usuwanie  laserowe, a  także chemoa‐
brazję 50% kwasem trójchlorooctowym. W leczeniu zachowawczym polecane jest stosowanie 
imikwimodu  (ligand  receptora Toll‐podobnego 7) w kremie  raz dziennie na noc oraz 3‐10% 
nalewki jodowej 1‐2× dziennie. 

41.2.1.3. Leukoplakia włochata jamy ustnej (Hairy leukoplakia − HL) [3] 

Replikacja wirusa Epsteina‐Barr  (EBV) w komórkach nabłonkowych  jest najbardziej prawdo‐
podobną przyczyną powstawania leukoplakii włochatej. HL u osób zakażonych HIV stanowiąc 
niekorzystny  czynnik  prognostyczny  tej  infekcji.  Zmiany  umiejscawiają  się  na  bocznych  po‐
wierzchniach  języka,  tworząc  szorstkie,  brodawkowate  −  „włochate”  grudki  o  szaro‐białym 
zabarwieniu. Inną lokalizację mogą stanowić: grzbietowa i brzuszna powierzchnia języka, ślu‐
zówki jamy ustnej i dziąseł, gdzie tworzą się wykwity płaskie, gładkie pozbawione charaktery‐
stycznego „owłosienia”. HL jamy ustnej wymaga różnicowania z kandydozą jamy ustnej. 

Łagodne postacie HL nie wymagają leczenia, chyba, że przemawiają za tym względy estetycz‐
ne. W doustnym leczeniu przeciwwirusowym hamującym replikację EBV stosuje się acyklowir 
(ACV) 800 mg 5× dziennie lub famcyklowir 500 mg 3× dziennie. Leczenie to nie eliminuje jed‐
nak  stanu  zakażenia  utajonego. Miejscowo  aplikuje  się  roztwory  podofiliny  lub  tretynoinę 
w żelu. Leczenie zabiegowe to przede wszystkim ablacja laserowa i kriochirurgia podtlenkiem 
azotu lub ciekłym azotem. 
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41.2.1.4. Zakażenia wirusami opryszczki pospolitej (HSV‐1 i HSV‐2) [4] 

U  chorych  zakażonych HIV  epizody  opryszczki  są  bardziej  nasilone niż w  populacji  ogólnej, 
objawy  trwają  dłużej,  zmiany  są  bardziej  rozległe  i mają  nietypową morfologię,  a  nawroty 
zakażenia występują częściej. Opryszczka może przybierać postać głębokich, trudno gojących 
się owrzodzeń z dużym ryzykiem wtórnych nadkażeń bakteryjnych. Zmiany na czerwieni war‐
gowej szerzą się często na skórę policzków, błonę śluzową jamy ustnej i przełyku. W obrębie 
narządów płciowych wirus HSV‐2  jest przyczyną powstawania bolesnych owrzodzeń, którym 
towarzyszy powiększenie węzłów chłonnych. W grupie homoseksualnych mężczyzn zakażenie 
HSV‐2 często przebiega  ze  zmianami wokół odbytu  lub na  jego błonie  śluzowej. Opryszczka 
narządów płciowych, zwiększa ryzyko zakażenia HIV drogą kontaktu seksualnego, gdyż zmiany 
opryszczkowe  zawierają dużą  liczbę  limfocytów T CD4+. Z kolei  transmisja HIV  jest bardziej 
prawdopodobna  od  osób  zakażonych  HSV‐2,  ponieważ  podczas  reaktywacji  zakażenia  HSV 
w wydzielinie narządów płciowych znajduje się duża liczba kopii wirusa HIV. 

Leczenie zakażeń wirusem opryszczki pospolitej w zależności od stadium infekcji przedstawio‐
no w tabeli 1. 

41.2.1.5. Zakażenia wirusem ospy wietrznej i półpaśca (VZV – Varicella‐zoster virus) 

Reaktywację  latentnej postaci VZV u osób zakażonych HIV obserwuje się 10 razy częściej niż 
w populacji ogólnej, mimo,  że od  czasu wprowadzenia  terapii HAART  częstość  zachorowań 
zmalała. Charakterystyczna jest atypowość zmian, ciężki przebieg choroby z obecnością zmian 
krwotocznych i zgorzelinowych, czasem z wtórną infekcją bakteryjną przypominającą nieszto‐
wicę. Półpasiec w tej grupie chorych często rozwija się,  jako postać uogólniona − z zajęciem 
rozległych  powierzchni  skóry,  lub  przetrwała  −  z  obecnością  hiperkeratotycznych  strupów. 
U dzieci zakażonych HIV perinatalnie pierwotna infekcja VZV indukuje powstanie półpaśca. 

Leczenie zakażeń VZV u pacjentów HIV‐dodatnich przedstawiono w tabeli 1. 

 

TABELA 1.  
LECZENIE INFEKCJI SKÓRY I BŁON ŚLUZOWYCH SPOWODOWANYCH PRZEZ WIRUSY OPRYSZCZKI POSPOLITEJ (HSV) 
ORAZ OSPY WIETRZNEJ I PÓŁPAŚCA (VZV) U PACJENTÓW HIV‐DODATNICH [4]. 

Stadium choroby  lek  dawkowanie  czas leczenia 

Leczenie zakażeń wywołanych przez HSV‐1 i HSV‐2 

pierwszy epizod 

ACV 
doustnie 200‐400 mg 5× dzien‐
nie 

10 dni 

walACV  doustnie 1 g 2× dziennie  7‐10 dni 

Famcyklowir  doustnie 250 mg 3× dziennie  5‐10 dni 

ostra infekcja  ACV 
dożylnie 5 mg/kg m.c. co 8 
godz. 

przez pierwszych 5 dni, a 
następnie leczenie doustne 

infekcja nawrotowa 
(leczenie epizodyczne) 

ACV  doustnie 400 mg 3× dziennie  5‐10 dni 

walACV  doustnie 1 g 2× dziennie  5‐10 dni 

Famcyklowir  doustnie 500 mg 2× dziennie  5‐10 dni 

infekcje nawrotowe  ACV 
doustnie 400‐800 mg 2‐3× 
dziennie 

miesiące − lata w zależności 
od stanu klinicznego 
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(leczenie supresyjne) 
walACV  doustnie 500 mg 2× dziennie 

miesiące − lata w zależności 
od stanu klinicznego 

Famcyklowir  doustnie 500 mg 2× dziennie 
miesiące − lata w zależności 
od stanu klinicznego 

Infekcje oporne na 
ACV 

Foscarnet 
dożylnie 40 mg/kg m.c. co 8 
godz. 

14‐21 dni 

CDV  zewnętrznie 1‐3% żel lub krem  5 dni 

Leczenie zakażeń wywołanych przez VZV 

leczenie  
standardowe 

ACV  doustnie 800 mg 5× dziennie  7‐10 dni 

walACV  doustnie 1 g 3× dziennie  7 dni 

Famcyklowir  doustnie 500 mg co 8 godz.  7 dni 

ostra infekcja  ACV 
dożylnie 5‐10 mg/kg m.c. co 8 
godz. 

7 dni 

Na podstawie Tabeli 1 w: Creed R, Morrison LK, Ravanfar P i wsp., 2009. 

 

41.2.1.6. Zakażenia wirusami brodawczaka ludzkiego (HPV − Human papillomavirus) 
[5, 6] 

U  pacjentów  HIV‐dodatnich  występują  często  zmiany  skórne  i  śluzówkowe  spowodowane 
przez wirusy HPV. Są  to przeważnie: brodawki zwykłe  i płaskie, kłykciny kończyste oraz  raki 
odbytu  i narządów płciowych, a także nabyta postać dysplazji brodawkowatej naskórka (Epi‐
dermodysplasia verruciformis). 

W  leczeniu miejscowym  zmian  brodawkowatych  stosuje  się:  5%  imikwimod  w  kremie  3× 
w tygodniu, 1‐3% CDV w żelu lub kremie, podofilotoksynę, 50‐70% kwas trójchlorooctowy. Do 
usuwania  chirurgicznego wykorzystuje  się metody  kriochirurgiczne,  ablację  laserową  i elek‐
trokoagulację. 

41.2.2.  Zakażenia bakteryjne [7] 

Bakteryjne zakażenia skóry o etiologii gronkowcowej  (najczęściej spowodowane przez mety‐
cylinooporny Staphylococcus aureus − MRSA) i mieszanej (gronkowcowo‐paciorkowcowe), lub 
też  spowodowane  przez Gram‐ujemne  pałeczki  (Haemophilus  influenzae)  są  niemal  stałym 
problemem u pacjentów zakażonych HIV. W dobie stosowania HAART częstość tych zakażeń 
wzrosła,  ponieważ  rzadziej  stosuje  się  obecnie  profilaktykę  trimetoprimem‐sulfametoksa‐
zolem  i antybiotykami. Badania wskazują, że MRSA 6 razy częściej wywołuje  infekcje skórne 
u pacjentów  zakażonych  HIV, w  stosunku  do  osób  HIV‐ujemnych.  Nie  stwierdzono  jednak 
związku kolonizacji MRSA ze wzrostem wiremii i liczbą limfocytów T CD4+. Do zmian skórnych 
spowodowanych przez szczepy MRSA u pacjentów HIV‐dodatnich należą czyraki, często liczne 
(czyraczność, czyrak gromadny), pojawiające się u tych chorych kilka razy w roku. U homosek‐
sualnych mężczyzn  zakażonych HIV  zmiany  ropne,  często wrzodziejące  lokalizują  się na po‐
śladkach, w okolicy odbytu oraz na mosznie, prowadząc  czasem do  rozwoju  zmian martwi‐
czych − piodermii zgorzelinowej. Infekcje mieszane są też przyczyną rozwoju liszajca zakaźne‐
go,  zapalenia mieszków włosowych, niesztowicy oraz  głębszych  zapaleń  skóry  i  tkanki pod‐
skórnej (cellulitis). 
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W  leczeniu opisanych  infekcji  skórnych  stosuje  się  chemioterapeutyki  i  antybiotyki  zgodnie 
z etiologią  zmian, wynikającą  z  obserwacji  klinicznych  oraz wynikami  posiewów  bakteriolo‐
gicznych. 

41.2.2.1. Ostre martwicze wrzodziejące zapalenie dziąseł (Acute necrotizing ulcerative 
gingivitis − ANUG) [8] 

Zapalenie dziąseł  i przyzębia występuje u większości pacjentów zakażonych HIV  i chorych na 
AIDS, a u około 9% przechodzi w ANUG. Etiologia tych zmian jest złożona. Składają się na nią 
czynniki  infekcyjne  (bakterie  beztlenowe  i  tlenowe,  jak  np.  pałeczki  Enterobacter  cloacae 
i Klepsiella pneumoniae, a także prątki Mycobacterium avium  i grzyby Candida), niedożywie‐
nie oraz niewłaściwa higiena  jamy ustnej. Początkowo zmiany mają charakter ograniczony − 
martwicy ulegają brodawki przestrzeni międzyzębowych, dochodzi do wypadania zębów, po 
czym zmiany wrzodziejące  i martwicze gwałtownie się szerzą, prowadząc do destrukcji kości 
i samoistnych krwawień. Objawy te dotyczą szczególnie pacjentów z AIDS. 

W  leczeniu ogólnym  stosuje  się  chemioterapeutyki  i  antybiotyki  zgodnie  z wynikami posie‐
wów  bakteriologicznych  (metronidazol,  trimetoprym‐sulfametoksazolu,  antybiotyki  z  grupy 
aminoglikozydów,  tetracyklin  i makrolidów). Miejscowo  stosuje  się  roztwory  do  odkażania 
zawierające np. chlorheksydynę oraz  środki przeciwgrzybicze do stosowania na błony  śluzo‐
we. Tkanki martwicze wymagają usunięcia przez stomatologa lub chirurga szczękowego. 

41.2.2.2. Bakteryjna angiomatoza (Bacillary angiomatosis − BA) [9, 10, 11] 

Czynnikiem etiologicznym BA jest Bartonella henselae (źródłem zakażenia jest kot) lub Barto‐
nella quintana (źródłem zakażenia jest wesz), które u osób z prawidłową odpornością wywo‐
łują odpowiednio chorobę kociego pazura  i gorączkę okopową. BA występuje u około 0,12% 
pacjentów  zakażonych  HIV  i  chorych  z  AIDS,  szczególnie w  zaawansowanym  stadium,  gdy 
liczba limfocytów T CD4+ spada poniżej 100 kom./µl. 

Wykwity  skórne  mają  postać  kopulastych,  rumieniowych  grudek,  przekształcających  się 
w ciemnoczerwone,  krwawiące  i  wrzodziejące  guzki.  Zmiany  guzowate  mogą  szerzyć  się 
i obejmować  tkankę  podskórną  i  kości,  prowadząc  do  osteolizy.  Niekiedy  nacieki  zapalne 
stwierdza się także w narządach wewnętrznych − wątrobie, śledzionie, płucach oraz w mózgu. 

W  leczeniu ogólnym BA stosuje się przez 8‐12 tygodni doustnie erytromycynę w dawce 500 
mg co 6 godzin  lub doksycyklinę w dawce 100‐200 mg/d. Skuteczne są  także azytromycyna 
(doustnie pierwszego dnia 500 mg/d, a następnie 250 mg/d przez kolejne 4 dni) i klarytromy‐
cyna (doustnie 2× 250 mg). W przypadku rozległych zmian skórnych oraz przy zajęciu narzą‐
dów wewnętrznych,  antybiotyki  te  podaje  się  dożylnie. W  leczeniu miejscowym  zaleca  się 
erytromycynę w maści,  kremie  lub  żelu. Na  zmiany  sączące  stosuje  się  dodatkowo  okłady 
odkażające (np. 0,05% hibitan w roztworze wodnym, czy 0,25% wodny roztwór chloraminy). 

41.2.2.3. Bakteryjne zapalenie mieszków włosowych [1] 

Bakteryjne zapalenie mieszków włosowych u pacjentów zakażonych HIV przebiega, jako ropne 
zapalenie mieszków włosowych oraz  tkanki okołomieszkowej  i  jest  zwykle wywołane przez 
gronkowce  (zazwyczaj  Staphylococcus  aureus). Dermatoza  ta  charakteryzuje  się obecnością 
swędzących  okołomieszkowych  krost  na  podłożu  rumieniowym,  które mają  predylekcję  do 
zajmowania  skóry  głowy,  szyi, pleców, ud  i pośladków,  a  także dołów pachowych  i okolicy 
odbytu. Zmiany są uporczywe i mają tendencję do nawrotów. 
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W leczeniu stosuje się antybiotykoterapię ogólnie, zgodnie z wynikami antybiogramów. Miej‐
scowo zaleca się antybiotyki w roztworach, zawiesinach i emulsjach. 

41.2.3. Zakażenia pasożytnicze 

41.2.3.1. Świerzb i świerzb norweski [10, 12] 

U pacjentów HIV‐dodatnich wykwity  skórne w przebiegu  świerzbu mogą  rozprzestrzenić  się 
niemal na całą  jej powierzchnię, zajmując także okolice nietypowe dla  infekcji  świerzbowco‐
wej (twarz, okolica międzyłopatkowa). Dominują zmiany rumieniowe i grudki pokryte hiperke‐
ratotycznymi strupami, a także przeczosy i ogniska wtórnych zakażeń (tzw. zliszajcowacenie). 
Uogólnienie się zmian zapalnych może doprowadzić do erytrodemii. 

W  leczeniu zewnętrznym stosuje się: ester benzylowy kwasu benzoesowego,  γ‐heksachloro‐
cykloheksan  (lindan), 10% krotamiton, 5% permetrynę, maść Wilkinsona  (15%  siarka  i dzie‐
gieć), maść Lenartowicza (siarka, kwas salicylowy). W opornych przypadkach zaleca się doust‐
nie iwermektynę w dawce 150‐200 µg/kg m.c. (max. 12 mg jednorazowo; lek nie jest zareje‐
strowany w Polsce). Ubrania i pościel wymagają wyprania i wyprasowania. 

41.2.3.2. Demodekoza [10] 

Demodekoza to zapalna choroba skóry wywołana przez roztocza z rodzaju Demodex: Demo‐
dex folliculorum i Demodex brevis. U człowieka patogenna rola nużeńca ujawnia się przypusz‐
czalnie w momencie, gdy zaczyna się on nadmiernie namnażać  i wnikać do skóry właściwej, 
czemu sprzyja stan przewlekłej immunosupresji. U pacjentów zakażonych HIV i chorych z AIDS 
dermatoza  ta  charakteryzuje  się  stopniowym  rozwojem  symetrycznie  rozmieszczonych wy‐
kwitów  grudkowo‐krostkowych  i  guzkowych, poprzedzonych wcześniej  zmianami  rumienio‐
wymi, rozmieszczonych nie tylko na skórze głowy, ale także na tułowiu i kończynach górnych. 

W  leczeniu ogólnym demodekozy  stosuje  się  z dobrym  skutkiem  terapeutycznym doustnie: 
metronidazol w  dawce  500 mg/d  i  iwermektynę  oraz miejscowo  leki  przeciwpasożytnicze, 
takie  jak: 5% permetryna, 1%  lindan, czy 10% krotamiton oraz preparaty zawierające metro‐
nidazol, kwas salicylowy, związki selenu i siarki. 

41.2.4.  Zakażenia grzybicze 

41.2.4.1. Zakażenia powierzchowne grzybami z rodzaju Candida [13, 14] 

Kandydoza skóry  i błon śluzowych uważana  jest za marker wczesnego okresu zakażenia HIV, 
ale towarzyszy każdej fazie tej  infekcji. Objawy kliniczne zakażenia drożdżakowego zależą od 
stanu  immunologicznego pacjenta. Zmiany w  jamie ustnej  i gardle należą do najczęściej wy‐
stępujących  symptomów  zakażenia grzybami Candida u osób HIV‐dodatnich −  cierpi na nie 
około 90% tych chorych. Głównym czynnikiem etiologicznym powierzchownych zakażeń grzy‐
bami z rodzaju Candida jest gatunek C. albicans, jakkolwiek z pobranego materiału izoluje się 
też szczepy C. glabrata, C. tropicalis, C. krusei, i C. parapsilosis. 

Do klinicznych manifestacji kandydozy błon śluzowych jamy ustnej, gardła i krtani u pacjentów 
HIV‐dodatnich  należą  postacie:  rzekomobłoniasta  (białawe  naloty  na  błonie  śluzowej  jamy 
ustnej, podniebienia, języka i gardła, które można usunąć przy pomocy szpatułki), przewlekła 
rozrostowa (zmiany o „froterowatej” powierzchni, u części pacjentów powodujące dolegliwo‐
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ści w postaci bólu, pieczenia, zaburzeń smaku i trudności w połykaniu), zanikowa (z typowym 
tkliwym, obrzękniętym i wygładzonym językiem oraz zmianami nadżerkowymi), a także zapa‐
lenie kącików ust. 

U pacjentów  zakażonych HIV, podobnie  zresztą,  jak u  chorych  z  immunosupresją na  innym 
podłożu, drożdżaki z rodzaju Candida powodują często nawracające infekcje pochwy u kobiet 
oraz żołędzi i napletka u mężczyzn. Z wykwitami drożdżakowymi na błonach śluzowych współ‐
istnieć mogą zmiany wyprzeniowe w fałdach skórnych oraz drożdżyca narządów paznokciowych. 

Leczenie kandydozy błon  śluzowych  jamy ustnej  i gardła u pacjentów HIV‐dodatnich uzależ‐
nione jest od ciężkości zakażenia oraz gatunku wyhodowanego drożdżaka. 

Lekiem pierwszego rzutu  jest zwykle  flukonazol podawany doustnie w dawce 100‐200 mg/d 
przez 14‐21 dni w łagodnych i średnio nasilonych infekcjach, w cięższych doustnie lub dożylnie 
w dawce 400‐800 mg/d. W zakażeniach nawrotowych zaleca się leczenie podtrzymujące pole‐
gające  na  podawaniu  flukonazolu w  dawce  100‐200 mg/d  3× w  tygodniu.  Nieskuteczność 
terapii flukonazolem wymaga zastosowania, albo itrakonazolu doustnie lub dożylnie w dawce 
200‐400 mg/d, względnie posakonazolu (200 mg w pierwszym dniu, potem 100 mg 1× dzien‐
nie w zawiesinie 40 mg/ml przez 13 dni), bądź echinokandyny (kaspofunginy lub mikafunginy 
dożylnie 50‐100 mg/d przez 7‐14 dni).Rzadko stosuje się amfoterycynę B (w klasycznej postaci 
w dawce 0,3 mg/kg m.c. na dobę). 

Leczenie ogólne uzupełnia się  terapią miejscową. Spośród  leków przeciwgrzybiczych do sto‐
sowania miejscowego skuteczność wobec drożdżaków Candida wykazuje nystatyna, dostępna 
w  zawiesinie  (100 000  j/ml), pochodne  imidaazolowe do miejscowego  stosowania na błony 
śluzowe (np. 2% mikonazol w żel) oraz niektóre antyseptyki przeciwgrzybicze w roztworach do 
płukania jamy ustnej(np. 0,12% roztwór chlorheksydyny). 

41.2.4.2. Czarny język włochaty [1] 

Występuje u 25% osób zakażonych HIV (u 3% w populacji HIV ujemnej). Zmiany śluzówkowe 
są wynikiem kolonizacji niepatogennych grzybów drożdżopodobnych i bakterii na nadmiernie 
wydłużonych brodawkach języka. 

Schorzenie nie wymaga  leczenia ogólnego. Miejscowo  stosuje  się preparaty antybakteryjne 
i przeciwgrzybicze. Dobre efekty przynosi też zastosowanie tretynoiny w żelu. 

41.2.4.3. Zakażenie grzybami lipofilnymi z rodzaju Malassezia [10] 

Grzyby  drożdżopodobne  z  rodzaju Malassezia  są  elementem  prawidłowej mikroflory  skóry 
ludzkiej − kolonizują skórę u około 75‐96% populacji. Pod wpływem słabo dotąd poznanych 
czynników  mogą  one  przechodzić  z  roli  komensala  do  patogenu,  powodując  łupież  pstry 
i zapalenie mieszków  włosowych,  a  także  uczestnicząc  w  rozwoju  łojotokowego  zapalenia 
skóry. U pacjentów zakażonych HIV i chorych z AIDS grzyby te są drugą − po grzybach z rodza‐
ju Candida − przyczyną chorób skóry. Zarówno  łupież pstry,  jak  i zapalenie mieszków włoso‐
wych wywołane  przez  grzyby Malassezia  u  osób  zakażonych HIV mają  zazwyczaj  podobny 
przebieg,  jak w populacji ogólnej, choć zmiany chorobowe mogą być bardziej rozległe  i upo‐
rczywe w leczeniu. 
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Łupież pstry charakteryzuje się obecnością żółtobrunatnych lub odbarwionych, lekko złuszcza‐
jących się plam, zlewających się w duże „mapowate”, nierówne ogniska zmienionej chorobo‐
wo skóry, rozmieszczone na ogół na skórze tułowia, ramion i twarzy. 

Zapalenie  mieszków  włosowych  wywołane  przez  grzyby  Malassezia  cechuje  obecność  na 
skórze twarzy i tułowia swędzących okołomieszkowych grudek. 

W leczeniu obu schorzeń aplikuje się miejscowo preparaty przeciwgrzybiczne w postaci maści, 
kremów  i  roztworów  z  grupy  pochodnych  imidazolowych  (bifonazol,  klotrimazol,  ekonazol, 
flutrimazol, isokonazol, ketokonazol, mikonazol) oraz pochodnych pirydynonu (np. cyklopirox 
olamine). Ogólnie stosuje się ketokonazol 200‐400 mg/d, itrakonazol 200 mg/d w terapii cią‐
głej lub flukonazol 100 mg/d przez 7‐14 dni. 

 

41.3.    DERMATOZY  NIEZAKAŹNE  

41.3.1.  Łojotokowe zapalenie skóry (ŁZS) [15, 16] 

ŁZS  jest  jedną  z pierwszych dermatoz  stwierdzanych u  chorych  zakażonych HIV,  przy  czym 
zapadalność w tej grupie pacjentów wynosi 20‐70%, podczas gdy w populacji ogólnej poniżej 
10%. Chorobę charakteryzuje obecność swędzących zmian rumieniowo‐złuszczających rozsia‐
nych na skórze owłosionej głowy, fałdów nosowo‐wargowych, małżowin usznych, klatki pier‐
siowej  i  okolic  zgięciowych. Wykwity  skórne mają  tendencję  do  zlewania  się  i  uogólniania 
(postać erytrodermiczna). 

W  związku  z  tym,  że w patogenezie  choroby  istotną  rolę przypisuje  się  grzybom  z  rodzaju 
Malassezia,  leczenie ŁZS ma na celu nie tylko redukcję stanu zapalnego skóry, ale także usu‐
nięcie wspomnianych grzybów. W  leczeniu ogólnym stosuje się preparaty przeciwgrzybicze z 
grupy azoli (flukonazol 100 mg/d przez 7‐10 dni, itrakonazol w terapii ciągłej 200 mg/d przez 
14 dni), a w przypadku  impetyginizacji  (nadkażenia bakteryjnego)  także antybiotykoterapię. 
Rzadko włącza się krótkie kursy sterydoterapii (enkortolon w dawce 10‐30 mg/d). Przy nasilo‐
nym  świądzie  zalecane  są  preparaty  przeciwhistaminowe  (dichlorowodorek  cetyryzyny  10 
mg/d lub loratadyna 10 mg/d). 

Leczenie miejscowe  prowadzi  się  ostrożnie,  gdyż  skóra  chorych  jest  szczególnie  wrażliwa. 
Początkowo stosuje się środki przeciwgrzybicze z grupy pochodnych  imidazolowych  (ketoko‐
nazol, flukonazol, itrakonazol, klotrimazol, ekonazol, mikonazol) łącznie z kortykosteroidami o 
małej  i  średniej mocy,  a  następnie wyłącznie  środki  przeciwgrzybicze. Na  skórę  owłosioną 
głowy zaleca się szampony z siarczkiem selenu, siarką, dziegciem, pirytonianem cynku, 1,5% 
piroktonem olaminy, klimbazolem, mocznikiem, ketokonazolem, a przy dużym nawarstwieniu 
tłustych strupów – oliwę salicylową (2‐5‐10%). 

41.3.2.  Eozynofilowe zapalenie mieszków włosowych  
(EF − Eosinophilic folliculitis) [10, 17] 

EF  występuje  u  5‐18%  chorych  zakażonych  HIV,  szczególnie  o  orientacji  homoseksualnej, 
zwłaszcza w  okresie  spadku  liczby  limfocytów  T  CD4+  poniżej  300  kom/µl.  Spośród  trzech 
wyróżnianych aktualnie postaci  tej  choroby: klasycznej Ofuji, niemowlęcej  i  związanej  z  im‐
munosupresją,  u  omawianej  grupy  chorych  dominuje  ta  ostatnia.  Charakteryzuje  się  ona 
obecnością  bardzo  swędzących,  rozsianych  na  skórze  głowy,  tułowia  i  kończyn  wykwitów 



2011   z a l e c en i a  PTN  A IDS  | 377 

okołomieszkowych o charakterze grudek na rumieniowym podłożu i krost, a także zmian po‐
krzywkowatych i przeczosów. Zmianom skórnym towarzyszy eozynofilia obwodowa i podwyż‐
szony poziom  całkowitej  IgE. EF ulega  zaostrzeniu w pierwszych 3‐6 miesiącach  stosowania 
terapii HAART. 

W zewnętrznym leczeniu EF stosuje się kortykosteroidy o średniej mocy, często w połączeniu 
z antybiotykami (np. z erytromycyną), takrolimus  lub pimekrolimus w maści  lub kremie, pre‐
paraty przeciwświądowe oraz  fototerapię: UVB, UVA  lub PUVA  (fotochemio  terapia z zasto‐
sowaniem psoralenów). Ogólnie zaleca się preparaty przeciwhistaminowe. Lekiem o udowod‐
nionej skuteczności jest dapson, stosowany doustnie w dawce100‐150 mg/d. 

41.3.3.  Plamica małopłytkowa 

Występuje u pacjentów zakażonych HIV w kategorii B zakażenia  i objawia się skłonnością do 
siniaczenia, powstawania zmian wybroczynowych na błonach śluzowych (szczególnie podnie‐
bienia twardego) i skórze, a także wylewów podskórnych oraz krwawień z dziąseł i nosa. 

 

41.4.   NOWOTWORY  SKÓRY  

41.4.1. Mięsak Kaposiego (Sarcoma Kaposi − SK) [10, 18] 

W populacji pacjentów zakażonych HIV i chorych z AIDS ryzyko rozwoju SK jest znacznie więk‐
sze niż u osób HIV‐ujemnych. W tej grupie chorych występuje forma epidemiczna SK, za roz‐
wój której odpowiedzialny jest prawdopodobnie wirus z rodziny Herpesviridae – HHV‐8, zdol‐
ny  do  pobudzania  angiogenezy. Mimo,  iż  sposób  transmisji wirusa  nie  jest  jednoznacznie 
określony, to rozpowszechnienie HHV‐8 jest wyższe u mężczyzn homoseksualnych w stosunku 
do  heteroseksualnych  i  kobiet.  Ponadto  w  populacji  homoseksualnych mężczyzn  częstość 
występowania  SK  jest  17  razy  wyższa  u  osób  HIV‐pozytywnych,  w  porównaniu  do  HIV‐
negatywnych 

SK u pacjentów HIV‐dodatnich  zajmuje  skórę  i błony  śluzowe  (w 90% przypadków), a  także 
węzły chłonne  i narządy wewnętrzne – krtań, płuca  i przewód pokarmowy. Zmiany skórne – 
często polimorficzne, to początkowo brunatnoróżowe plamy, przekształcające się następnie w 
nieregularne, różnej wielkości, płasko‐wyniosłe grudki i guzki. Zmiany skórne lokalizują się na 
głowie,  tułowiu,  kończynach  górnych  i  dolnych  oraz  okolicy  narządów  płciowych.  U  około 
połowy chorych pierwsze wykwity chorobowe obserwuje się na błonach śluzowych jamy ust‐
nej  −  głównie  na  podniebieniu  twardym,  u mężczyzn  nacieki  nowotworowe występują  też 
często na żołędzi prącia. W późnym stadium choroby pojawiają się rozległe zmiany obrzękowe 
i wrzodziejące. 

Wprowadzenie HAART znacznie zmniejszyło ryzyko rozwoju SK u homoseksualnych mężczyzn, 
w populacji których odnotowano ponad 50% spadek  liczby przypadków SK, porównując czę‐
stość jego występowania w latach 1996‐2000 (wczesna era HAART) i 2001‐2007. HAART, jako 
wyłączna metoda leczenia jest też skuteczna w leczeniu ograniczonych postaci SK − pozytyw‐
nie odpowiada na nią około 75% chorych  z ograniczonym  zajęciem przez nowotwór  skóry  i 
węzłów  chłonnych, u  pozostałych  pacjentów  stosuje  się  dodatkowo  chemioterapię. HAART 
oraz mono‐ lub polichemioterapię z zastosowaniem pegylowanej liposomalnej doxorubicyny, 
daunorubicyny, paklitakselu, bleomycyny, winblastyny, czy interferonu‐α, zaleca się u pacjen‐
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tów w stadium zaawansowania T1 SK, u których choroba zajmuje płuca  i przewód pokarmo‐
wy, występują rozległe zmiany w jamie ustnej oraz obrzęki i owrzodzenia na skórze. W lecze‐
niu miejscowym  SK,  obok  prostego  wycięcia  chirurgicznego,  wykorzystuje  się  też metody 
kriochirurgiczne, laserowe, w tym terapię fotodynamiczną, a także miejscową aplikację retino‐
idów. 

 

41.5.   ZMIANY  SKÓRNE  POLEKOWE  A  ZWŁASZCZA  ZWIĄZANE  Z  HAART   [3,  19]  

Skórne odczyny polekowe u pacjentów zakażonych HIV występują 10 razy częściej niż w popu‐
lacji ogólnej, co ma związek nie tylko z niedoborem odporności, będącym istotą choroby, ale 
także z równoczesnym stosowaniem wielu  leków, znanych ze zdolności do wywoływania ob‐
jawów  skórnych.  W  grupie  chorych  HIV‐dodatnich  skórne  reakcje  polekowe,  szczególnie 
o typie osutki odropodobnej,  zlokalizowanej na głowie,  tułowiu  i dosiebnych częściach koń‐
czyn,  są najczęściej efektem  stosowania:  trimetoprymu  z  sulfametoksazolem,  antybiotyków 
z grupy  penicylin  i  cefalosporyn,  sulfonamidów,  dapsonu,  chinolonów,  ketokonazolu  oraz 
leków antyretrowirusowych związanych z HAART. Z pośród tych ostatnich najczęściej zmiany 
skórne powodują: nienukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy − NNRTI (u 9% efawi‐
renz − EFV i newirapina − NVP), nukleozydowe/nukleotydowe inhibitory odwrotnej transkryp‐
tazy − NRTI (u ponad 30% chorych emtricytabina − FTC, u 2% zalcytabina − ddC)  i  inhibitory 
proteazy − PI  (u 28% nelfinawir − NFV, u 21% amprenawir − APV, u 16%  fosamprenawir − 
fAMP, u 7% darunawir − DRV  i u 4% atazanawir − ATV). Groźne w skutkach − 30% śmiertel‐
ność w  toksycznej  nekrolizie  naskórka  (TEN,  zespół  Lyella)  −  epidermolityczne  dermatozy, 
w których dochodzi do powstania pęcherzy  i spełzania naskórka, w efekcie czego obnażeniu 
ulega  ponad  30%  powierzchni  skóry w  TEN  i  do  10% w  zespole  Stevensa‐Johnsona, mogą 
zostać wywołane przez NNRTI  (newirapina − NVP, efawirenz − EFV) oraz PI  (amprenawir − 
APV, darunawir − DRV  i  indinawir −  IDV) wymagają  leczenia  interdyscyplinarnego w warun‐
kach OIOM. 

 

41.6.   ZESPÓŁ  ZAPALNEJ  REKONSTRUKCJ I   IMMUNOLOGICZNEJ  ( IRIS  –   IMMUNE  

RECONSTITUTION   INFLAMMATORY  SYNDROME)   [7]  

IRIS występuje u pacjentów zakażonych HIV, w trakcie pierwszych tygodni‐miesięcy po wdro‐
żeniu  HAART,  jako  wyraz  poprawy  funkcji  układu  immunologicznego  i  charakteryzuje  się 
ujawnieniem  lub  zaostrzeniem objawów  (często nietypowych) określonych  chorób − w  tym 
także  dermatoz,  dotąd  przebiegających  subklinicznie.  Zespół  ten wymaga  różnicowania  ze 
zmianami wywołanymi  przez  leki  oraz  nieefektywnie  leczonymi  zakażeniami  oportunistycz‐
nymi. W  tym  ostatnim  przypadku  szczególne  znaczenie  ma  monitorowanie  zahamowania 
replikacji HIV i liczby limfocytów T CD4+. 

Skórną oznaką IRIS jest najczęściej zaostrzenie się symptomów łojotokowego zapalenia skóry 
i trądziku  pospolitego  (w  tym  także  progresja w  kierunku  ich  ciężkich  postaci)  oraz  rozwój 
takich chorób infekcyjnych skóry i błon śluzowych, jak: grzybice skóry i błon śluzowych, zapa‐
lenia  mieszków  włosowych,  opryszczka  narządów  płciowych  i  odbytu,  półpasiec,  mięczak 
zakaźny, brodawki pospolite i łupież pstry. W okresie stosowania terapii HAART możliwe jest 
zapoczątkowanie rozwoju lub nasilenie już istniejących zmian w przebiegu mięsaka Kaposiego, 
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trądu  i brodawek narządów płciowych. Zaostrzeniu mogą ulec  także objawy  skórne  tocznia 
rumieniowatego układowego, sarkoidozy, gruźlicy i kryptokokkozy. 

 

PODSUMOWANIE  

Zmiany skórne  i śluzówkowe stanowią częstą  i  istotną, w aspekcie diagnostycznym, terapeu‐
tycznym  i  rokowniczym manifestację  infekcji HIV  i  rozwoju AIDS. Wprowadzenie w 1996  r. 
HAART nie tylko spowodowało znaczny postęp w leczeniu zakażeń HIV, wpłynęło też na mody‐
fikację  obrazu  klinicznego  towarzyszących  tej  infekcji  dermatoz,  a  nawet  zmianę  spektrum 
jednostek chorobowych, dotąd nieodłącznie związanych z zakażeniem HIV. Stan ten wymaga 
zatem  stałej  analizy  symptomatyki  chorób  skóry  współistniejących  z  zakażeniem  HIV  oraz 
weryfikacji metod ich leczenia. 
 

Piśmiennictwo  

1.  Burgdorf WHC, Plewig G, Wolff HH, Landthaler M, Braun‐Falco O: HIV/AIDS. in.: Braun‐Falco Derma‐
tologia. Red. pol. Gliński W, Czarnecka‐Operacz M, Krasowska D, Serwin AB, Wolska H. Wydawnic‐
two Czelej, 2010, Lublin, 290‐317. 

2.  Gur I.: The epidemiology of Molluscum contagiosum in HIV‐seropositive patients: a unique entity or 
insignificant finding? Int J STD AIDS, 2008, 19(8), 503‐506. 

3.  Kreuter A., Schugt  I., Hartmann M., et al.: Dermatological diseases and signs of HIV  infection. Eur 
J Med Res, 2002, 7(2), 57‐62. 

4.  Creed R, Morrison LK, Ravanfar P: Skin Complications of HIV  Infection Expert Rev Dermatol, 2009, 
www. expert‐review.com. 

5.  Chen P., Jr., Kamino H., Walters R. F., et al.: Epidermodysplasia verruciformis  in the setting of HIV 
infection. Dermatol Online J, 2008, 14(10), 1. 

6.  Sanclemente G., Herrera S., Tyring S. K., et al.: Human papillomavirus (HPV) viral load and HPV type 
in  the clinical outcome of HIV‐positive patients  treated with  imiquimod  for anogenital warts and 
anal intraepithelial neoplasia. J Eur Acad Dermatol Venereol, 2007, 21(8), 1054‐1060. 

7.  Rodgers S Leslie KS: Skin infections in HIV‐infected individuals in the era of HAART. Curr Opin Infect 
Dis, 24(2), 124‐129. 

8.  Shangase L., Feller L.,Blignaut E.: Necrotising ulcerative gingivitis/periodontitis as indicators of HIV‐
infection. SADJ, 2004, 59(3), 105‐108. 

9.  Mateen FJ. Newstead  JC McClean KL: Bacillary angiomatosis  in an HIV‐positive man with multiple 
risk factors: A clinical and epidemiological puzzle. Can J Infect Dis Med Microbiol, 2005, 16(4), 249‐
252. 

10.  Braun‐Falco O, Plewig G, Wolff HH, Burgdorf WHC: HIV/AIDS. in.: Dermatologia t.I., Red. pol. Gliński 
W, Wolska H, Zaborowski P. Wydawnictwo Czelej, 2004, Lublin, 290‐316. 

11.  Plettenberg A., Lorenzen T., Burtsche B. T., et al.: Bacillary angiomatosis in HIV‐infected patients‐‐an 
epidemiological and clinical study. Dermatology, 2000, 201(4), 326‐331. 

12.  Hengge UR, Mota, R, Marini, A: Frequent and  rare dermatological diseases  in HIV patients. Hau‐
tarzt, 2006, 57(11), 975‐984, 986‐977. 

13.  Pappas P. G., Kauffman C. A., Andes D., et al.: Clinical practice guidelines  for  the management of 
candidiasis: 2009 update by the Infectious Diseases Society of America. Clin Infect Dis, 2009, 48(5), 
503‐535. 



380 | Z a s ady  op i e k i  nad  osobam i   z a k a żonym i  H IV  

14.  Richardson MD Johnson EM: The pocked guide to fungal  infection. ed. Blackwell Publishing, 2006, 
Oxford, 52‐72. 

15.  Chatzikokkinou P., Sotiropoulos K., Katoulis A., et al.: Seborrheic dermatitis – an early and common 
skin manifestation in HIV patients. Acta Dermatovenerol Croat, 2008, 16(4), 226‐230. 

16.  Dunic I., Vesic S.,Jevtovic D. J.: Oral candidiasis and seborrheic dermatitis in HIV‐infected patients on 
highly active antiretroviral therapy. HIV Med, 2004, 5(1), 50‐54. 

17.  Kuwano  Y., Watanabe R.,  Fujimoto M.,  et  al.:  Treatment  of HIV‐associated  eosinophilic  pustular 
folliculitis with narrow‐band UVB. Int J Dermatol, 2006, 45(10), 1265‐1267. 

18.  Dittmer D. P., Vahrson W., Staudt M., et al.: Kaposi's sarcoma  in  the era of HAART‐an update on 
mechanisms, diagnostics and treatment. AIDS Rev, 2005, 7(1), 56‐61. 

19.  Martins C. R.: Cutaneous drug reactions associated with newer antiretroviral agents.  J Drugs Der‐
matol, 2006, 5(10), 976‐982. 

 



2011   z a l e c en i a  PTN  A IDS  | 381 

 

Dorota Rogowska‐Szadkowska 

 

42 
PRZYJMOWANIE LEKÓW 

ANTYRETROWIRUSOWYCH 
ZGODNIE Z ZALECENIAMI – ADHERENCJA 

 

 

 

 

Wprowadzenie  

Po 1996 r., wraz z wprowadzeniem skojarzonej terapii antyretrowirusowej, radykalnej popra‐
wie uległo rokowanie osób żyjących z HIV. Zmniejszenie częstości chorób i śmierci związanych 
z HIV wykazano zarówno na świecie [1],  jak  i w Polsce [2]. Lista  leków antyretrowirusowych 
wydłuża się, pojawiają się leki, zestawy leków, które coraz silniej hamują replikację HIV, obni‐
żając poziom wiremii i zachowując lub zwiększając liczbę komórek CD4. 

Jednak  leki działają właściwie  tylko wtedy  kiedy  są przyjmowane, w dodatku przyjmowane 
dokładnie zgodnie z zaleceniami. 

W paternalistycznym podejściu do pacjenta uznawano, że lekarz powinien właściwie zdiagno‐
zować  chorobę,  przepisać  właściwe  leki,  a  pacjent  powinien  te  leki  przyjmować,  zgodnie 
z zaleceniami, zaś ewentualna nieskuteczność terapii związana z niedokładnym stosowaniem 
się do zaleceń uważana była za wyłączną winę pacjenta. W literaturze anglojęzycznej używano 
wówczas terminu „compliance”. 

Wraz z przybywaniem osób przewlekle chorych, które muszą przyjmować leki do końca życia, 
zaczęto  używać  niemal  wyłącznie  określenia  „adherence”,  które  zakłada  podejmowanie 
przedsięwzięć wypracowanych wspólnie przez lekarza i pacjenta – oznaczającego także, iż nie 
tylko pacjent jest odpowiedzialny za niepowodzenie terapii. 

Na świecie prowadzonych jest niezwykle wiele badań skutkujących pojawianiu się coraz więk‐
szej liczby leków o dowiedzionej skuteczności. Tyle tylko, że lek musi być przyjmowany zgod‐
nie z zaleceniami, żeby mógł rzeczywiście być skuteczny. Między leczeniem a jego skuteczno‐
ścią jest, często niedoceniane, dokładne przyjmowanie przepisanych leków przez pacjenta. 

Niewłaściwe stosowanie się do zaleceń związanych z przyjmowaniem  leków ma niekorzystny 
wpływ na przebieg  leczonej choroby. Ma także konsekwencje ekonomiczne. W USA nieprze‐
strzeganie  zaleceń  związanych  z  leczeniem przez pacjentów kosztuje  rocznie 290 miliardów 
dolarów [3]. Tyle kosztuje dodatkowa opieka medyczna nad tymi pacjentami. 
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42.1.   PRZYGOTOWANIE  PACJENTA  DO  ROZPOCZĘCIA    
TERAPI I  ANTYRETROWIRUSOWEJ  

Wielu pacjentów nie wie,  jak skuteczne są aktualnie dostępne  leki antyretrowirusowe w za‐
pobieganiu  zachorowaniom  i  śmierci  z  powodu  zakażenia HIV. Większość  to  ludzie młodzi, 
niemogący pamiętać początków epidemii, kiedy ludzie zakażeni HIV umierali na liczne infekcje 
oportunistyczne i/lub nowotwory. 

Wśród pacjentów krąży wiele mitów dotyczących tej terapii, które sprawiają, że  ludzie z roz‐
poznanym niedawno zakażeniem HIV boją się rozpoczynać leczenie, które będzie musiało być 
kontynuowane do końca życia [4]. 

Dokładność stosowania się do zaleceń  terapeutycznych  jest większa wówczas, kiedy pacjent 
odczuwa dokuczliwe objawy choroby. Ale w przypadku HIV włączanie  leczenia zalecane  jest 
u pacjentów, którzy znajdują się w bezobjawowym stadium zakażenia, których liczba komórek 
CD4 obniżyła się poniżej ustalonej w rekomendacjach liczby. Obniżanie się liczby CD4 nie po‐
woduje  dolegliwości.  Zaczynają  się  natomiast  często  po  rozpoczęciu  przyjmowania  leków. 
Pacjent musi dowiedzieć się od  lekarza, że przerywanie  leczenia nie  jest sposobem na złago‐
dzenie np. nudności, wymiotów, bo wrócą po ponownym  rozpoczęciu przyjmowania  leków. 
Musi wiedzieć,  że wczesne objawy niepożądane będą  łagodnieć  i ustępować wraz z czasem 
trwania terapii [5]. 

Większość  pacjentów  za  główne  źródło  swojej  wiedzy  dotyczącej  HIV/AIDS  uważa  swoich 
lekarzy leczących zakażenie, do których zwykle ma ogromne zaufanie.  

Rozpoczęcie  terapii antyretrowirusowej na ogół nie  jest konieczne natychmiast, bez  zwłoki, 
która może spowodować zgon. 

Zanim zostaną włączone leki pacjent powinien dowiedzieć się: 
• o różnicy między HIV a AIDS, 
• o  skuteczności  leków  antyretrowirusowych,  ale  i o powodowanych przez nie objawach 

ubocznych (wczesnych  i późnych), sposobach  ich unikania, radzenia sobie z nimi, o obja‐
wach, których pojawienie się powinno skłonić do jak najszybszego zgłoszenia się do leka‐
rza, 

• o  sposobach monitorowania  skuteczności  leczenia  –  co  to  jest wiremia,  komórki  CD4, 
oporność na leki, 

• o konieczności przyjmowania leków we właściwych dawkach, z zachowaniem zalecanych 
odstępów między poszczególnymi dawkami leków, ale także o tym, dlaczego jest to takie 
ważne, 

• o korzyściach wynikających z dokładnego stosowania się do zaleceń związanych z przyj‐
mowaniem leków. 

Wszystkie  te  informacje nie mogą  zostać przekazane w  czasie  jednej wizyty, bo pacjent po 
prostu nie będzie w  stanie  ich  zapamiętać. Muszą być przekazane w  sposób  zrozumiały dla 
pacjenta  (większość pacjentów nie skończyła studiów medycznych). Przygotowanie pacjenta 
do terapii wymaga czasu i pracy, zarówno od lekarza, jak i od pacjenta. 
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42.2.   POMOC  WE  WŁAŚCIWYM  PRZYJMOWANIU  LEKÓW    
ANTYRETROWIRUSOWYCH  

Decyzja  o  rozpoczęciu  terapii  antyretrowirusowej  jest  jedną  z  najpoważniejszych  decyzji 
w życiu pacjenta żyjącego z HIV/AIDS. 

Łatwiej będzie mu podjąć świadomą decyzję, jeśli będzie wiedzieć: 

1. na czym polega choroba, jaki jest jej przebieg i rokowanie bez leczenia? 

2. dlaczego terapia powinna być rozpoczęta właśnie teraz? 

3. dlaczego proponowane są takie, a nie inne leki? 

4. jakie są wady i zalety takiej decyzji? 

5. jakie działania uboczne, wczesne i późne, mogą się wiązać z zastosowanymi lekami? 

6. jak można zmniejszyć lub zapobiec wystąpieniu niektórych działań ubocznych, jak radzić 
sobie z niepożądanymi objawami przyjmowanych leków? 

7. jakie są kliniczne i laboratoryjne dowody skuteczności stosowanego leczenia? 

8. jak działają leki, dlaczego tak ważne jest przestrzeganie zaleceń dotyczących przyjmowa‐
nia leków na czczo, czy w ściśle określonych odstępach czasu? 

Wskazanym byłoby, żeby pacjent wiedział, z kim może się skontaktować,  jeśli objawy niepo‐
żądane wystąpią po godzinach pracy poradni (szpitala) lub w czasie dni wolnych od pracy czy 
urlopu swojego lekarza leczącego. 

Przed dokonaniem wyboru  leków  antyretrowirusowych wskazane byłoby przedyskutowanie 
z pacjentem takich kwestii, jak: 
• jego tryb życia (praca zawodowa, konieczność częstych wyjazdów, etc.), 
• warunki życiowe (w tym istotna kwestia to czy członkowie rodziny, koledzy z pracy wiedzą 

o  zakażeniu  HIV  i  czy  możliwe  jest  przechowywanie  i  przyjmowanie  leków  w  domu 
i w pracy), 

• leki  przyjmowane  z  innych  powodów,  także  kupowane  bez  recepty,  zioła,  suplementy 
diety  (nie wszyscy pacjenci wiedzą o potencjalnych  interakcjach między  lekami  antyre‐
trowirusowymi a innymi lekami), 

• używki, legalne [6] i nielegalne [7], 
• preferencje dotyczące przyjmowania leków, w tym postać leku, wielkość tabletek powinny być 

przedyskutowane, gdyż to co jest proste dla jednego pacjenta, nie musi być dla innego. 

Pomóc w  „adherencji” może  także doświadczenie  lekarza  leczącego oraz wzajemne  relacje 
lekarz‐pacjent [8]. 

Wiadomo,  że dokładność przyjmowania  leków nie  jest  taka  sama przez  całe  życie pacjenta. 
Przez  różnie długi czas po  rozpoczęciu  terapii na ogół dokładana  jest  staranność do  ich do‐
kładnego przyjmowania. Z czasem jednak może słabnąć. 

Pomocne mogą być banalnie proste sposoby, jak: 
• znalezienie wygodnego pojemnika na  leki: na co dzień, na wyjazdy (delegacja, urlop), do 

użycia w pracy, 
• opracowanie sposobów przypominania o przyjęciu leków, 
• wyjaśnienie, co zrobić, jeśli zapomni się o przyjęciu leku. 



384 | Z a s ady  op i e k i  nad  osobam i   z a k a żonym i  H IV  

Nie  znaleziono dotąd prostego  i  łatwego  sposobu motywowania pacjentów do właściwego 
przyjmowania  leków, zwłaszcza wówczas, kiedy muszą być przyjmowane do końca życia, ale 
te drobne środki mogą ułatwić pacjentowi przyjmowanie przepisanych leków. 
 

42.3.   PRZESZKODY  W  DOKŁADNYM  STOSOWANIU  S IĘ   
DO  ZALECEŃ ZWIĄZANYCH  Z  PRZYJMOWANIEM  LEKÓW  

System  leczenia osób żyjących z HIV/AIDS w Polsce ma wiele zalet, w tym przede wszystkim 
tę, że zajmują się nim wybitni specjaliści. Jednak ośrodków zajmujących się terapią antyretro‐
wirusową jest niewiele, więc pacjenci często muszą pokonywać wiele kilometrów, aby zgłosić 
się na umówioną wizytę i odebrać kolejną porcję leków. 

Często pojawiają się banalne przeszkody, takie jak: 
• trudności w uzyskaniu dnia wolnego z pracy, 
• niemożność znalezienia opieki nad dziećmi, 
• trudności finansowe (koszty dojazdu). 

Kolejnymi przeszkodami w stosowaniu się do zaleceń mogą być: 
• trudne do dostosowania się godziny funkcjonowania poradni, 
• długi czas oczekiwania na wizytę u lekarza, w dodatku w poczekalni, w której możliwe jest 

spotkanie osób, które nie powinny wiedzieć o zakażeniu HIV pacjenta, 
• nieprzyjazny personel, 
• przekazywanie informacji o wynikach badań (wiremia, CD4) ze znacznym opóźnieniem. 

Utrudnia znacząco stosowanie się do zaleceń związanych z przyjmowaniem  leków niedawne 
rozpoznanie zakażenia HIV, zwłaszcza, gdy informacja o zakażeniu została przekazana niepro‐
fesjonalnie,  niepogodzenie  się  z  zakażeniem  (wypieranie),  brak  podstawowych  informacji 
o HIV/AIDS, brak zaufania do lekarza leczącego i brak wiary w skuteczność leków. 

Ważnym jest, by wspierać, a nie obwiniać pacjentów. Z pokolenia na pokolenie przekazywana 
jest  tendencja do  skupiania się na czynnikach  związanych  z pacjentem  i uznawaniem  ich  za 
przyczyny  problemów  z  adherencją  a  niedostrzeganie,  lekceważenie  czynników  związanych 
z lekarzem leczącym i systemem służby zdrowia [5]. 

 

42.4.   SPOSOBY  KONTROLOWANIA  ADHERENCJ I  PACJENTA  

Stosowane są następujące sposoby adherencji pacjentów: 
• Własna ocena pacjenta (patient self‐report),  jednak pacjent nie zapytany o to zwykle nie 

powie o trudnościach związanych z przyjmowaniem leków; ważny jest sposób zadawania 
pytań – na pytanie” czy przyjmuje Pan/Pani leki zgodnie z zaleceniami” odpowiedź prawie 
zawsze będzie brzmiała „tak”; ale mimo wszystkich ograniczeń jest to najtańszy i najprost‐
szy sposób oceny. 

• Ocena lekarza: jest to trudne i często niezgodne ze stanem faktycznym; niewłaściwe oce‐
ny mogą mieć poważne konsekwencje dla pacjenta,  jak niewłączenie go do  leczenia czy 
niepotrzebne  zmiany  terapii.  Paterson  i wsp. wykazali,  że  lekarze niewłaściwie oceniali 
adherencję w 41% przypadków, nieco dokładniejsze były oceny współpracujących z nimi 
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pielęgniarek,  które  niedoszacowywały  lub  przeszacowywały  dokładność  przyjmowania 
u 30%  pacjentów  [9].  Rozbieżności  te mogą wynikać między  innymi  z  tego,  że  lekarze 
większą uwagę zwracają na przebieg kliniczny  leczonej choroby, niż na sposób przyjmo‐
wania  leków, kolei pacjenci mogą nie chcieć mówić o  trudnościach w dokładnym przyj‐
mowaniu leków z obawy, iż stracą zaufanie, sympatię lekarza. Lekarze niekiedy podzielają 
też  uprzedzenia  dotyczące  pacjentów,  sugerujące,  że  poziom  wykształcenia  pacjenta, 
przyjmowanie przez niego środków odurzających (w przeszłości lub obecnie), status eko‐
nomiczny decydują o zdolności do przestrzegania zaleceń. 

• Liczenie tabletek, które pacjentowi pozostały, ale wielu pacjentów ocenia negatywnie taki 
sposób traktowania, co może pogorszyć relacje lekarz – pacjent. 

• Elektroniczne urządzenia pomiarowe, jak MEMS (Medication Event Monitoring System) są 
kosztowne,  rejestrują otwarcie pojemnika na  leki,  co nie musi być  równoznaczne  z po‐
łknięciem tabletki, dodatkowo utrudnia korzystanie z pojemników na wszystkie leki, które 
pacjent powinien przyjąć w ciągu dnia (tygodnia). 

• Wyniki badań laboratoryjnych – wiremia, liczba komórek CD4: jednak poziom wiremii nie 
zawsze jest wskaźnikiem właściwego przestrzegania zaleceń terapeutycznych: u części pa‐
cjentów niezwykle  skrupulatnie przestrzegających  zaleceń  stwierdza  się wykrywalną wi‐
remię, u osób z wiremią <400 kopii RNA HIV/ml „adherence” mierzona MEMS wahała się 
od 33% do 100% (10). 

• Monitorowanie stężeń leków – nie jest dostępne dla wszystkich leków, a jego wyniki mó‐
wią tylko o tym, jak pacjent przyjmował leki w ciągu ostatnich 24 godzin. 

 

PODSUMOWANIE  
1. Każdy pacjent powinien dostać plan leczenia na piśmie (czytelnie napisany), zawiera‐

jący też informację, gdzie może się zgłosić w razie pojawienia się trudnych dla niego 
problemów. 

2. Pacjent i lekarz powinni być zgodni co do planu terapii. 

3. Pacjent powinien mieć poczucie, że leki zostały dopasowane do jego konkretnych po‐
trzeb. 

4. Ważną  jest  świadomość pacjenta,  że może  zawsze  się  zgłosić,  jeśli pojawi  się  jakiś 
problem związany z terapią – lepiej omówić je i wyjaśnić wspólnie, niż zostawiać pa‐
cjenta samego z kłopotami, z którymi sobie nie radzi. 

5. Pacjent powinien wiedzieć, że w żadnym wypadku nie może odstawiać któregoś z za‐
lecanych leków. 

6. Wystawiane  recepty, wydawane  leki  powinny  być  odnotowywane,  by  lekarz mógł 
przynajmniej z grubsza kontrolować właściwość ich przyjmowania. 

7. Nowa  terapia  lub  jakakolwiek  jej  zmiana wymaga  czasu dla wyjaśnienia powodów, 
dla których została ona dokonana, czego nie można robić w biegu. 

8. Pacjent powinien wiedzieć, w ogólnych zarysach, dlaczego stosowanie się do zaleceń 
jest takie ważne. Celowym jest powtarzanie takich rozmów, nie tylko przy rozpoczy‐
naniu lub zmianie terapii, ale także podczas rutynowych wizyt. 

9. Pacjent powinien dowiedzieć się od lekarza z jakimi objawami ubocznymi może mieć 
do czynienia i co może zrobić, jeśli się pojawią. 
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10. Zwłaszcza na początku terapii, kiedy poziom wiremii spada, a  liczba CD4 rośnie, po‐
winno się możliwie szybko informować pacjenta o jej skuteczności, ale informowanie 
pacjenta o przebiegu leczenia jest równie ważne później [na podstawie: 11]. 

Z przeglądu danych pochodzących z literatury medycznej z ostatnich 50 lat, dotyczących adhe‐
rencji  pacjentów  cierpiących  na  choroby  przewlekłe wykazano,  że  najlepiej  stosują  się  do 
zaleceń pacjenci zakażeni HIV, chorzy na zapalenia stawów, choroby przewodu pokarmowego 
i nowotwory, najsłabiej pacjenci z chorobami płuc i cukrzycą [12]. 
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43 
STANDARDY OPIEKI MEDYCZNEJ 

I PSYCHOTERAPEUTYCZNEJ DLA PACJENTA  
Z INFEKCJĄ HIV, UZALEŻNIONEGO  
OD DOŻYLNYCH ŚRODKÓW ODURZAJĄCYCH 

 

 

 

 

43.1.     INFEKCJA  HIV  U  OSÓB  UZALEŻNIONYCH  –  CHARAKTERYSTYKA  ZJAWISKA  

W  informatorach Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) podaje się, że około 10‐15% wszyst‐
kich  żyjących  z HIV  to osoby, u których do  zakażenia doszło w wyniku  stosowania  środków 
odurzających drogą  injekcji. W ostatnich  latach notuje  się  zmniejszenie  rejestrowanych no‐
wych  zakażeń HIV wśród narkomanów w krajach wysoko  rozwiniętych.  Jednakże w Europie 
Wschodniej i dalekiej Azji wzrost zakażeń HIV wiąże się właśnie z rozpowszechnieniem zjawi‐
ska narkomanii  (1). W Polsce, wg danych NIŻ‐PZH z 31 stycznia 2011 r., ogółem zakażonych 
HIV było 14 234 osoby, w tym co najmniej 5 713 zakaziło się w związku z używaniem narkoty‐
ków (2). 

Osobom  HIV(+)  z  uzależnieniem  od  środków  psychoaktywnych,  terapia  antyretrowirusowa 
(cART) dała nadzieję na długie przeżycie. Dla pracowników zajmujących się ludźmi zakażonymi 
HIV  i uzależnionymi, głównym celem oddziaływania staje się teraz motywowanie chorych do 
podjęcia walki z wirusem  i walki z nałogiem. Niskie poczucie własnej wartości u narkomana 
pozbawionego pomocy wiąże  się  z  tworzeniem wypaczonej oceny  swojej osoby. Każde nie‐
powodzenie w walce o zdrowie pogłębia poczucie bycia osobą nic nie wartą. Stąd pochodzi 
niechęć do zajęcia się własnym zdrowiem, niechęć do wykonywania testów w kierunku HIV, 
a także brak wiary w powodzenie leczenia zarówno infekcji HIV, jak i swojego uzależnienia od 
środków odurzających. 

Osoby HIV(+) używające aktywnie substancje odurzające i uzależnione od nich, stanowią gru‐
pę najtrudniejszych pacjentów. Jedną z przyczyn takiego stanu rzeczy jest rozbieżność ustalo‐
nych  algorytmów  i  procedur  medycznych  przeznaczonych  dla  ludzi  nie  zakażonych  HIV, 
a postępowaniem wobec narkomana  z HIV/AIDS. W  rzeczywistości współwystępowanie HIV 
i uzależnienia wymaga  tworzenia  osobnych  standardów diagnostyczno‐leczniczych.  Zasadni‐
czym celem standardów jest zwiększanie skuteczności cART wśród osób uzależnionych (IDU’s 
–  intravenous  drug  users).  Niemniej  ważna  jest  organizacja  warunków,  które  umożliwiają 
skuteczne leczenie przeciwwirusowe, podnoszenie jakości opieki, wyznaczanie i ujednolicenie 
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poziomu pracy w ośrodkach  leczących. Standard taki musi być użyteczny, zapewniać  jak naj‐
lepszą realizację, jak również musi dawać możliwość oceny i/lub weryfikację. Opieka nad uza‐
leżnionym pacjentem HIV(+) powinna mieć charakter  interdyscyplinarnej  terapii komplekso‐
wej.  Zapewnienie  wysokiego  standardu  wymaga  od  pracowników  profesjonalnej  wiedzy 
i współdziałania na  różnych płaszczyznach. Dopiero  zapewnienie  takiej holistycznej pomocy 
może  spowodować  w  przyszłości  znaczącą  redukcję  szkód  zdrowotnych  u  pacjentów 
z HIV/AIDS uzależnionych od dożylnych środków odurzających. 

 

 

TABELA 1. 
WSPÓŁPRACA SERWISÓW 

Współpraca w obszarze  Zakres oddziaływań 

medycznym   • diagnozowanie i wykrywanie zakażenia HIV 
• leczenie infekcji HIV 
• leczenia zakażeń oportunistycznych 
• leczenie chorób związanych z uzależnieniem (HCV, HBV) 
• leczenia uzależnienia 
• leczenie psychiatryczne 

socjalnym  • stworzenie warunków, w których pacjent samodzielnie lub z pomocą  
   ma możliwość rozwiązywania swoich problemów egzystencjalnych 
• pomoc w planowaniu i realizacji indywidualnych potrzeb 

psychologicznym  
i psychoterapeutycznym  

• motywowanie do rozpoczęcia cART i leczenia nałogu 
• wzmacnianie adherencji 
• pomoc w planowaniu i realizowaniu osobistych zmian życiowych  
   i behawioralnych 
• diagnostyka zaburzeń poznawczych i trening mentalny 

prawnym  • wzmacnianie promocji niektórych dokumentów prawnych, które gwaran‐
tują narkomanom dostęp do leczenia  

edukacyjnym  • edukacja pacjentów w zakresie: 
 – zasad przestrzegania reżimów terapeutycznych cART 
 – konsekwencji przerywania przyjmowania leków 
 – prokreacji, bezpiecznego seksu 
 – gruźlicy, chorób przenoszonych drogą płciową 
• edukacja pracowników sprawujących opiekę nad IDU’s: 
 – szkolenie specjalistów HIV w problematyce uzależnień i szkolenie  
    psychiatrów w problematyce HIV/AIDS 

 

43.2.  STANDARD  LECZENIA   IDU’S  

powinien dotyczyć wielu kwestii: 
• medycznych – leczenie infekcji HIV i innych chorób 
• leczenia uzależnienia od substancji psychoaktywnych 
• leczenia zaburzeń psychicznych 
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• prawnych 
• socjalnych i egzystencjalnych 
• edukacji zdrowotnej 

Dostosowanie się do standardów jest procesem ciągłym i wymaga długiego okresu wdrażania 
zmian oraz współpracy różnych serwisów (tabela 1). 

 

43.3.    PROBLEMY  ZDROWOTNE  OSÓB  HIV(+)  PRZYJMUJĄCYCH    
SUBSTANCJE  PSYCHOAKTYWNE  

Wśród problemów zdrowotnych u narkomanów w ostatnich  trzech dekadach dominują  trzy 
groźne choroby, których jak do tej pory nie udało się zwalczyć ani nawet ograniczyć. Należą do 
nich:  infekcja HIV, wirusowe zapalenia wątroby wywołane przez wirusy HCV  i HBV  (hepetitis 
C,B Virus) oraz gruźlica (TB – tuberculosis) (3) 

Długotrwały nałóg prowadzi do  istotnych  szkód  zdrowotnych;  somatycznych  i psychicznych. 
Zakres zagadnień w obszarze zdrowotnych problemów zależnych od przyjmowania  środków 
odurzających  dotyczy  wielu  schorzeń,  które  muszą  być  regularnie  diagnozowane,  leczone 
i monitorowane, tak samo jak ustawiczne oddziaływania profilaktyczne. Główne obszary pro‐
blematyczne dotyczą przede wszystkim zagadnień takich jak: 
• Choroby krwiopochodne u osób przyjmujących dożylne środki odurzające 

• HIV 
• wirusowe zapalenie wątroby – HBV, HCV, HDV, 
• posocznica i wstrząs septyczny 
• zakażenia wirusowe – opryszczka, CMV 
• zakrzepica żył głębokich i zespół pozakrzepowy 
• toksyczne uszkodzenie narządów: wątroby, nerek, mózgu 

• Choroby zależne od trybu życia 
• gruźlica 
• zapalenie płuc 
• choroby skóry – ropnie, świerzb, grzybice 
• „choroby brudnych rąk” – WZW typu A, gronkowcowe zakażenie 
• niedobory pokarmowe – białko, witaminy, sole mineralne 

• Choroby przenoszone droga płciową u osób z uzależnieniem 
• kiła 
• rzeżączka 
• kłykciny kończyste u osób homoseksualnych 
• rak szyjki macicy u narkomanek (HPV) 
• problem ciąży, porodu 
• opieka medyczna nad matką narkomanką i jej dzieckiem 
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43.4.    ZABURZENIA   IMMUNOLOGICZNE  U  PACJENTÓW    
PRZYJMUJĄCYCH  OPIOIDY  

W wielu pracach naukowych  istnieją dowody o wpływie opiatów, szczególnie krótkodziałają‐
cych, na  czynność  układu  immunologicznego. Opiaty modulują  odpowiedź  immunologiczną 
poprzez aktywację receptorów opiatowych w ośrodkowym układzie nerwowym. Stosowanie 
heroiny jest istotnym iduktorem reakcji immunologicznej, która przypomina stan hyperimmu‐
nizacji w następstwie stymulacji antygenowej po wprowadzeniu do organizmu zanieczyszczo‐
nej heroiny. Opiaty są także ko‐faktorem odpowiedzi komórkowej. Wykazano również mniej‐
szą aktywność komórek NK w wyniku blokowania D1 receptora i obniżenie produkcji IL‐2 i IL‐4 
u narkomanów niezakażonych HIV  (4). Badania pokazują,  że  zaburzenia odpowiedzi komór‐
kowej u heroinistów mogą być wyrównywane przez długoterminową terapię metadonem lub 
buprenorfiną. Ostatnio wyniki  badań  potwierdziły,  że  przewlekła  terapia  substytucyjna  bu‐
prenorfiną jest w stanie odbudować funkcje immunologiczne u uzależnionych od heroiny (5). 
Regularnie przyjmowane opiaty stanowią ważny czynnik w patogenezie  i progresjii nie  tylko 
infekcji HIV, ale też HCV, HPV, HSV oraz nowotworów. Poprzez obniżanie poziomu kortykoste‐
ronu, wywierają bezpośredni wpływ na krążące czynniki reakcji zapalnej. Tabela 2 przedstawia 
oddziaływanie opioidów na układ immunologiczny. 

 

TABELA 2. 
EFEKT DZIAŁANIA OPIOIDÓW W UKŁADZIE IMMUNOLOGICZNYM 

Efekt supresji w układzie immunologicznym  Efekt naśladujący naturalne reakcje w układzie immunologicznym 

Morfina 
Codeina 
Fentanyl 
Remifentanyl  

Buprenorfina 
Metadon 

 

 

43.5.   TERAPIA  ANTYRETROWIRUSOWA  U  PACJENTÓW  UZALEŻNIONYCH  
Narkomani  zazwyczaj  rozpoczynają  leczenie  z  opóźnieniem  i  trudniej  uzyskują  dobry  efekt 
terapeutyczny.  Powodem  tego  jest  niewłaściwe  przestrzeganie  reżimów  terapeutycznych 
przez  osoby  uzależnione  i  częste  samowolne  przerwy w  leczeniu.  Szerokie włączanie  osób 
uzależnionych  do  terapii  antyretrowirusowej  przekłada  się  bezpośrednio  na  spowolnienie 
rozwoju  infekcji  i opóźnienie pełnoobjawowego AIDS w tej grupie, tak samo  jak na redukcję 
wskaźników epidemii HIV. Terapia powinna być wolna od jakichkolwiek uprzedzeń i dyskrymi‐
nacji. Aby skutecznie realizować terapię antyretrowirusową muszą być spełnione trzy kluczo‐
we uwarunkowania. Pacjent powinien rozumieć i okazywać zainteresowanie leczeniem, lekarz 
musi  chcieć  leczyć  pacjenta  uzależnionego  od  przyjmowania  środków  psychoaktywnych 
a placówka lecząca musi stworzyć warunki do leczenia narkomanów z HIV/AIDS. 
Stosowanie środków psychoaktywnych nie może być powodem opóźnienia terapii antyretro‐
wirusowej w stanach uzasadnionych klinicznie. W pozostałych przypadkach, tylko jednoczesna 
realizacja dwóch strategii –  leczenie uzależnienia  i  leczenie  infekcji HIV, mogą przynieść spo‐
dziewane efekty. Większość działań powinna być nastawiona na pomoc w całkowitym zaprze‐
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staniu przyjmowania  środków odurzających.  Jednakże w przypadkach uzasadnionych narko‐
man  nie musi wykazać  się  dłuższym  okresem  całkowitej  abstynencji  przed  rozpoczęciem 
cART, gdyż jest to praktycznie nierealne. Pacjent natomiast musi rozumieć, że aktywne przyj‐
mowanie  środków psychoaktywnych będzie negatywnie wpływać na kontynuowanie  i moni‐
torowanie  terapii  antyretrowirusowej.  Pacjent  sam  musi  podjąć  takie  rozwiązania,  które 
umożliwią mu utrzymanie się w długoterminowym leczeniu. 

 

TABELA 3. 
UWARUNKOWANIA PRZY WYBORZE LEKÓW ANTYRETROWIRUSOWYCH  
DLA PACJENTÓW UZALEŻNIONYCH  

Wybór schematu leków antyretrowirusowych dla pacjenta uzależnionego 

1. kryteria rozpoczynania cART – takie same jak u osób nie uzależnionych 
2. wybór leków – w oparciu o wytyczne ogólne – Rekomendacje DHHS, WHO, Euro‐Guidelines 
3. przy wyborze leków należy uwzględnić: 
• ryzyko słabszej adherencji 
• schemat najprostszy – najlepiej schematy 1× dziennie 
• interakcje i działania niepożądane, właściwości farmakokinetyczne leków 
4. należy redukować inne czynniki toksyczne, np. alkohol, heroina, inne leki 

 

Terapia ARV obarczona  jest wysokim stopniem skomplikowania  i bardzo  restrykcyjnym  reżi‐
mem dotyczącym przestrzegania dawek  leków  i  ilości  tabletek, przyjmowania  leków o  ściśle 
określonej  porze,  specjalnej  diety,  częstych  wizyt  u  lekarza  itd. Wymaga  to  od  pacjenta‐
narkomana  radykalnej  zmiany  stylu  życia, uregulowania  swoich  spraw egzystencjalnych,  so‐
cjalnych, akceptacji  leczenia długoterminowego, a przede wszystkim przerwania nałogu  (6). 
Pacjent z AIDS aktywnie przyjmujący środki odurzające, będący „w ciągu”, na pewno nie zdoła 
udźwignąć  ciężaru  tak  trudnej  terapii.  Dlatego  decyzja  lekarza  o  rozpoczęciu  leczenia  ARV 
powinna być podejmowana wspólnie z pacjentem  i dokładnie przedyskutowana. W  leczeniu 
cART,  bardziej  niż w  jakiejkolwiek  innej  terapii,  powodzenie  ostateczne  zależy  od  samego 
pacjenta; od  jego adherencji, gotowości do współpracy, samodyscypliny, a przede wszystkim 
od trzeźwości. Brak dyscypliny w leczeniu, samowolne przerwy w przyjmowaniu leków, skut‐
kują wygenerowaniem  zmutowanych  szczepów wirusa HIV  i oporność na dotychczas  stoso‐
wane leki. 

 

 

43.6.    TERAPIA  SUBSTYTUCYJNA  (TS)  

TS  jest najskuteczniejszą metodą poprawy  stanu  zdrowia oraz  jakości  życia osób uzależnio‐
nych od opioidów. TS powinna być pacjentowi  zaoferowana  jak najszybciej, najlepiej  zanim 
jeszcze poniesie określone szkody zdrowotne (np. zakażenie HIV, HCV i in.), społeczne, zawo‐
dowe i rodzinne związane z uzależnieniem. Rekomenduje się kwalifikowanie do TS wszystkich 
pacjentów uzależnionych od opioidów. W przypadku osób uzależnionych i zakażonych HIV, TS 
ma często charakter  leczenia  ratującego  życie, stąd  też  tacy pacjenci powinni być kwalifiko‐
wani do TS w pierwszej kolejności. 
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43.6.1.  TS jest skuteczna i bezpieczna 

Znaczenie TS przedstawiono w tabela 4. 

 

TABELA 4. 
CELE I ZNACZENIE TERAPII SUBSTYTUCYJNEJ 

Terapia Substytucyjna polega na doustnym podawaniu osobom uzależnionym leków o działaniu agonistycznym na 
receptor opioidowy w celu: 

1/ poprawy stanu somatycznego, 
2/ poprawy stanu psychicznego oraz reintegracji społecznej, 
3/ ograniczenia rozprzestrzeniania zakażeń, w tym w szczególności: HIV, HCV, HBV, zakażeń bakteryj‐
nych, chorób przenoszonych drogą płciową, gruźlicy. 

 
Leki o działaniu agonistycznym wobec receptorów opioidowych stosowane w Polsce to meta‐
don (MET) i buprenorfina (BUP). 

 

43.6.2.  TS przynosi korzyści w zapobieganiu i leczeniu HIV/AIDS,  
m.in. poprzez: 

• zwiększenie dostępności do leczenia ARV i innych schorzeń 
• poprawę funkcji immunologicznych wynikającą z zaprzestania lub znacznego ograniczenia 

stosowania narkotyków 
• poprawę adherence w stosunku do wszystkich rodzajów stosowanych terapii 
• utrzymanie w terapii osób aktywnie uzależnionych 
• zmniejszenie transmisji HIV, wirusami zapalenia wątroby i infekcji bakteryjnych 
• zmniejszenie konieczności hospitalizacji 

Celem TS nie  jest  leczenie ani wyleczenie uzależnienia.  Jest to terapia, która zmniejsza, ale 
nie zawsze całkowicie eliminuje stosowanie przez pacjentów  środków odurzających. Uzależ‐
nienie  jest  chorobą  przewlekłą  i  nieuleczalną.  TS ma  prowadzić  do  poprawy  jakości  życia 
i złagodzenia negatywnego wpływu choroby na różne obszary życia człowieka. 

 

TABELA 5. 
CZYNNIKI POPRAWIAJĄCE EFEKT FUNKCJONOWANIA PACJENTA W PROGRAMIE SUBSTYTUCYJNYM 

Korzyści wynikające z TS można zwiększyć poprzez

• stosowanie wyższych dawek metadonu lub buprenorfiny 
• orientowanie programów na podtrzymanie zamiast na abstynencję, 
• zróżnicowanie programów na wysoko‐ i niskoprogowe (rozdzielonych czasowo i lokalowo), 
• stosowanie psychoterapii, terapii schorzeń psychicznych, pomoc socjalną, prawną, 
• właściwe określenie przez personel TS realistycznych, możliwych do osiągnięcia celów, 
• oferowanie terapii innych schorzeń, np. zakażenia HIV, HCV, itd 
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Miarą skuteczności programu TS powinien być czas „utrzymania się” pacjenta w programie. 
Należy dążyć raczej do  jak najdłuższego stabilnego utrzymania pacjenta w programie TS, niż 
zakładać inne cele w aspekcie terapii uzależnienia. Warunkiem powodzenia terapii antyretro‐
wirusowej  u  osoby  leczonej  substytucyjnie  jest  bardzo  ścisła współpraca między  placówką 
prowadzącą leczenie infekcji HIV, a placówką TS. 

W przypadku pacjentów  rozpoczynających TS,  leczenie ARV powinno być wdrożone po uzy‐
skaniu względnej  stabilizacji pacjenta w programie  TS,  raczej nie  jednoczasowo. Minimalny 
wymagany czas wstępnej stabilizacji można określić na 3‐4 tygodnie. 

Leki ARV w przypadku pacjentów zgłaszających się do programu TS codziennie, powinny być 
także codziennie wydawane, w systemie DOT (Directly Observed Therapy) Najlepiej, jeśli sto‐
sowany jest schemat cART pozwalający na podawanie wszystkich leków w pojedynczej dawce 
dobowej.  Leki powinny być wówczas przyjmowane o  tej  samej godzinie, najlepiej 30‐60 po 
MET/BUP.  Jeżeli – zwłaszcza na początku TS – pacjent z powodu nudności nie  jest w stanie 
przyjąć  leków ARV  razem z MET/BUP –  leki ARV  (1  lub 2 dawki) należy wydawać do domu. 
Zarówno pacjenci,  jak  i personel poradni TS powinni być szczegółowo poinformowani o zna‐
czeniu  regularnego przyjmowania  leków ARV.  Leczenie ARV powinno mieć w  takiej  sytuacji 
priorytet  i należy podejmować wszelkie działania mające na celu ochronę właściwego prze‐
biegu tej terapii. Personel programu TS powinien starać się unikać generowania takich sytuacji 
w przebiegu terapii, które mogłyby zagrozić ciągłości cART. 

Pacjenci otrzymujący MET/BUP do domu powinni również otrzymywać do domu leki ARV. Nie 
należy dopuszczać do takiej sytuacji, aby u pacjentów dochodziło do przerw w ciągłości cART 
z powodu nieregularnego zgłaszania się do programu TS. Leki ARV powinny być wydawane do 
domu z pewną bezpieczną rezerwą. 

Należy  pamiętać,  że  najważniejszym  celem  TS  (również  w  aspekcie  cART)  jest  stabilizacja 
funkcjonowania osoby uzależnionej, nie zaś osiągnięcie abstynencji od środków odurzających. 
Często  jedynym efektem,  jaki udaje się osiągnąć,  jest zmniejszenie częstotliwości dożylnego 
przyjmowania narkotyków. Taki efekt w przypadku indywidualnych pacjentów należy uznać za 
powodzenie TS. Może on umożliwić m.in. prowadzenie u  takiego pacjenta skutecznej cART. 
Specjaliści HIV realizujący leczenie ARV u uczestników programów TS muszą mieć świadomość 
tego, że ich pacjenci będą okresowo przyjmować narkotyki i alkohol, nawet pomimo optymal‐
nej dawki  leku substytucyjnego  i pełnego zaangażowania psychoterapeutycznego personelu. 
Nie wyklucza  to możliwości prowadzenia u nich skutecznej cART. Najczęstszą przyczyną nie‐
skuteczności substytucji jest zbyt niska dawka leku. 

43.6.3. Metadon 

Metadon  –  agonista  receptorów  opioidowych  stosowany  doustnie  w  postaci  pojedynczej 
dawki dobowej  lub 2 razy dziennie w proporcji 1/2 – 1/2  lub 2/3 – 1/3  lub 1/3 – 2/3 dawki 
dobowej. Średnia dawka dobowa MET wynosić może od 5 do ponad 250 mg. Wysokie dawki 
MET częściej obserwuje się u osób leczonych cART. Dawki powyżej 60‐80 mg są lepsze w osią‐
gnięciu stabilizacji pacjenta i zaprzestania stosowania przez niego nielegalnych opioidów. 

MET metabolizowany jest przez układ cytochromu P450, stąd też prawdopodobne jest wystą‐
pienie klinicznie istotnych interakcji MET z innymi lekami, w tym również z lekami ARV. 
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Jednym z najpoważniejszych działań niepożądanych MET  jest możliwość wydłużenia odstępu 
QT  i powstanie groźnego dla  życia wielokształtnego częstoskurczu komorowego.  Istnieją do‐
niesienia wskazujące na to,  że ryzyko wydłużenia QT  i pojawienia się komorowych zaburzeń 
rytmu jest wyższe u osób zakażonych HIV, chorych na AIDS, leczonych ARV, zakażonych HCV, 
jeśli  stosuje  się u nich  terapię MET. Stąd  też  rekomendujemy wykonanie EKG  i pomiar QTc 
u każdego  pacjenta  zakażonego  HIV  rozpoczynającego  terapię  MET,  w  trakcie  terapii  co 
3 miesiące. Dotyczy to zwłaszcza dawek MET przekraczających 100 mg. 

U pacjentów leczonych substytucyjnie MET obserwuje się często wzrost nadużywania alkoho‐
lu, oraz innych substancji odurzających, w tym również przyjmowanych dożylnie, a szczególnie 
pochodnej metamfetaminy. Należy pamiętać, że stosowanie tych substancji przez pacjentów 
leczonych MET  i ARV może  zwiększać  ryzyko hepatotoksyczności  i wpływać na metabolizm 
leków ARV. 

43.6.4.  Interakcje metadonu 

U tego typu pacjentów można się spodziewać interakcji między dowolnym lekiem ARV a MET 
(7).  Szczególną  ostrożność  należy  jednak  zachować  w  przypadku  stosowania  u  pacjentów 
substytuowanych MET, następujących leków ARV: 
• ZDV‐MET może  znacząco  zwiększać  stężenie ZDV. Należy obserwować pacjenta pod ką‐

tem ryzyka wystąpienia typowych działań niepożądanych ZDV. 
• EFV, NVP  – mogą  znacząco  obniżać  stężenie MET  powodując  pojawienie  się  objawów 

abstynencyjnych. Objawy abstynencyjne pojawiają się zwykle po 7 dniach od wdrożenia 
leczenia EFV, NVP. Pacjent musi być o tym poinformowany. Zwykle konieczne jest znaczą‐
ce zwiększenie dawki MET (nawet o 50%). 

• TPV/r – może znacząco obniżać stężenie MET powodując pojawienie się objawów absty‐
nencyjnych. Objawy abstynencyjne pojawiają się zwykle po kilku (3‐4) dniach od wdroże‐
nia leczenia TPV/r. Pacjent musi być o tym poinformowany. Zwykle konieczne jest znaczą‐
ce zwiększenie dawki MET (nawet o 50%). 

• LPV/r, ATV/r, SQV/r, DRV/r, NFV – może wystąpić zmniejszenie stężenia MET wymagające 
zwiększenia jego dawki. 

Ryzyko wystąpienia  klinicznych  efektów  interakcji  jest  największe  ok.  7  dnia  od  połączenia 
leków, może jednak wystąpić już 3‐4 dnia. W przypadku konieczności zwiększenia dawki MET 
z uwagi na objawy abstynencyjne, zwiększenia dokonuje się o 5‐10 mg co 2‐3 dni. O ww. inte‐
rakcjach  należy  również  koniecznie  pamiętać  przy  zmianie  stosowanych  u  pacjenta  leków 
ARV, szczególnie przy zmianie leku zmniejszającego stężenie MET na inny, który takiej interak‐
cji nie wykazuje.  Z uwagi na potencjalne  ryzyko przedawkowania MET w  takich  sytuacjach 
w konieczne  jest często w takich sytuacjach np. równocześnie z odstawieniem EFV – zmniej‐
szenie  dawki  MET.  W  przypadku  konieczności  łącznego  stosowania  MET,  cART,  leków 
p/prątkowych,  antybiotyków,  leków  p/grzybiczych  należy  zachować  szczególną  ostrożność. 
Wskazana jest konsultacja farmakologa lub farmaceuty klinicznego. 

43.6.5.  Buprenorfina 

Jest częściowym agonistą (ago‐antagonistą) receptorów opioidowych. Z powodu swego dzia‐
łania antagonistycznego  jest  lekiem  znacznie bezpieczniejszym niż MET – nie ma  ryzyka de‐
presji  ośrodka  oddechowego  z  powodu  przedawkowania  leku. W  leczeniu  substytucyjnym 
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w Polsce  stosowana może być w postaci preparatu  złożonego  Suboxone  zawierającego bu‐
prenorfinę  i nalokson.  Połączenie  takie  zabezpiecza preparat przed  stosowaniem dożylnym 
w celach  odurzających.  Preparat  stosowany  jest w  postaci  tabletek  podjęzykowych. Dawka 
substytucyjna BUP wynosi  średnio 16 mg w postaci pojedynczej dawki dobowej  (12‐34 mg). 
Parametry farmakologiczne umożliwiają podawanie Suboxone co 2. dzień, 3 lub nawet 2 razy 
w  tygodniu  (dawka wówczas  stanowi wówczas  sumę  dni,  na  które  lek  jest  przyjmowany). 
Nie stwierdzono istotnych klinicznie interakcji farmakologicznych między BUP a lekami antyre‐
trowirusowymi. Dla większości  leków ARV  badania  takie  nie  były  prowadzone. W  praktyce 
klinicznej zaleca się ostrożność  i monitorowanie objawów abstynencyjnych,  jednakże  ryzyko 
interakcji jest znacząco mniejsze niż w przypadku MET. Dlatego też buprenorfina zalecana jest 
u osób leczonych ARV. 

Objawów abstynencyjnych można oczekiwać przy połączeniu BUP z EFV. Natomiast przy  jed‐
noczesnym podawaniu BUP i ATV/rtv należy obserwować pacjenta z uwagi na ryzyko wzrostu 
stężenia BUP i senność. Może być potrzebne zmniejszenie dawki BUP. 

BUP nie wydłuża QTc. 

BUP w mniejszym  stopniu niż MET wpływa na  funkcje poznawcze pacjenta  –  zalecana  jest 
osobom, dla których dużą wartością w leczeniu jest poczucie „czystego umysłu”. Nie wszystkie 
osoby uzależnione są  jednak gotowe się z  tym zmierzyć, zwłaszcza na początku  terapii. BUP 
jest  lepszym  lekiem dla  ludzi dobrze funkcjonujących społecznie, radzących sobie z rzeczywi‐
stością, pracujących, uczących  się, prowadzących  samochód, nie dobierających nielegalnych 
środków odurzających i alkoholu. 

Z uwagi na  to,  że  jest  lekiem bezpieczniejszym od MET, BUP polecana  jest  również u  ludzi 
uzależnionych  od  kilku  substancji  psychoaktywnych.  BUP  bardziej  niż  MET  zalecana  jest 
u osób z niektórymi współwystępującymi chorobami psychicznymi (szczególnie z depresją; ma 
działanie przeciwdepresyjne), z niewydolnością wątroby, cukrzycą. 

 

43.7.    STANDARDY  OPIEKI  TERAPEUTYCZNEJ  NAD  PACJENTEM  UZALEŻNIONYM  HIV+  

Zasadniczym celem wprowadzania standardów jest poprawa skuteczności terapii antyretrowi‐
rusowej wśród osób uzależnionych. Równie ważna  jest organizacja warunków, które umożli‐
wią leczenie ARV, podnoszenie jakości opieki nad IDU’s z HIV/AIDS, wyznaczenie i ujednolice‐
nie poziomu pracy w ośrodkach leczących. Standard taki musi być użyteczny i zapewniać real‐
ną realizację. Wdrażanie standardów  jest procesem ciągłym  i wymaga współpracy personelu 
medycznego,  terapeutyczno‐psychologicznego  i  socjalnego.  Koniecznym  jest  włączenie 
wszystkich członków zespołu w planowanie leczenia pacjenta. 

Niezbędnym  elementem  procesu  leczenia osoby  uzależnionej  żyjącej  z HIV/AIDS  jest  inter‐
wencja  kryzysowa  konieczna  w  przypadku  nagłych  lub  trudnych  zdarzeń  wynikających  ze 
specyfiki  leczenia, np. niepomyślne  rokowania, brak postępów w  leczeniu,  trudności w  res‐
pektowaniu zaleceń, niepożądane działania leków itp. (8). 

Opieka psychologiczno‐terapeutyczna sprzyja: 
• zabezpieczeniu potrzeb psychicznych pacjenta 
• uświadomieniu jego własnej sytuacji zdrowotnej 
• nabyciu umiejętności konstruktywnego rozwiązywania problemów 
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• podjęciu decyzji o zmianie jakości życia 
• uświadomieniu odpowiedzialności za swoje życie i zdrowie 

 

TABELA 6. 
STANDARDY OPIEKI PSYCHOTERAPEUTYCZNEJ (9) 

Edukacja  Dostarczanie rzetelnej, zrozumiałej dla pacjenta wiedzy z zakresu choroby 
i postepowania leczniczego 

Terapia motywacyjna  Motywowanie pacjenta do zmiany postaw i zachowań w aspekcie zdrowotnym 

Wsparcie emocjonalne  Zabezpieczanie aktualnych potrzeb psychicznych 

Pomoc socjalna  Zabezpieczanie aktualnych potrzeb bytowych 
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44 PROFILAKTYKA POEKSPOZYCYJNA 
PO NARAŻENIU NA ZAKAŻENIE HIV, HBV, HCV 

 

 

 

 

Poniższe rekomendacje zostały ustalone na spotkaniu roboczym PTNAIDS, które miało miejsce 
w dniach 24 do 27 marca 2011 roku na Słowacji. Zostały opracowane w oparciu o rekomenda‐
cje  EACS  (wersja  5‐3)  oraz  rekomendacje  amerykańskie  opublikowane  w MMWR  w  2001 
i 2005 r. Z uwagi na różnice w postępowaniu oraz różnice organizacyjne pomiędzy ośrodkami 
(co wykazano na podstawie przeprowadzonej wcześniej ankiety) – niektóre z poniższych wy‐
tycznych zostały ustalone w drodze głosowania. 

 

Wprowadzenie  

Na podstawie badań na zwierzętach, badań obserwacyjnych oraz doświadczeniach zdobytych 
w profilaktyce  zakażeń wertykalnych, wykazano  skuteczność prewencyjnego podania  leków 
antyretrowirusowych  po  narażeniu  na  zakażenie HIV.  Zadaniem  takiego  postępowania  jest 
zatrzymanie  replikacji wirusa w miejscu  jego wniknięcia  i  jego  naturalnej  eliminacji,  a  tym 
samym uniemożliwienie uogólnienia się zakażenia. Od 1996 r. szeroko stosowana  jest profi‐
laktyka w przypadku ekspozycji zawodowych, a od 2004 niezawodowych. Z uwagi na podobną 
drogę transmisji w ramach profilaktyki poekspozycyjnej często ujmuje się również zagadnienia 
związane  z  zakażeniem HBV  i HCV,  a ostatnio  również  innych  chorób przenoszonych drogą 
płciową (np. rekomendacje EACS). 

 

44.1.   DEFINICJE  

MATERIAŁ POTENCJALNIE ZAKAŹNY – krew, płyn mózgowo‐rdzeniowy, płyn owodniowy, płyn 
opłucnowy,  płyn  osierdziowy,  płyn maziowy,  płyn  puchlinowy,  inne płyny  ustrojowe  zanie‐
czyszczone krwią. 

MATERIAŁ NIEZAKAŹNY – ślina, pot, łzy, treść wymiocin, kał, mocz – o ile nie są zanieczyszczo‐
ne krwią. 
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EKSPOZYCJA  ZAWODOWA  –  ekspozycja  na materiał  potencjalnie  zakaźny,  do  której  doszło 
w związku z wykonywaną pracą  (uszkodzenie skóry – zakłucie, skaleczenie; zachlapanie błon 
śluzowych, skóry uszkodzonej lub nieuszkodzonej; ugryzienia). 

EKSPOZYCJA NIEZAWODOWA – kontakt z materiałem potencjalnie zakaźnym mogący prowa‐
dzić  do  zakażenia  HIV,  HBV,  HCV,  niezwiązany  z  pracą  zawodową  (rodzaje  ekspozycji  jak 
w przypadku ekspozycji zawodowych oraz dodatkowo ekspozycje seksualne, transfuzja zaka‐
żonych produktów krwiopochodnych, wspólne dzielenie się sprzętem iniekcyjnym lub innymi 
akcesoriami do przygotowywania substancji psychoaktywnych, które mają kontakt z krwią). 

 

44.2.   CZĘŚĆ  OGÓLNA  

44.2.1.  Postępowanie nieswoiste 

Po ekspozycji przezskórnej należy: 

• nie tamować krwi, ale też i jej nie wyciskać, 
• przemyć ranę pod bieżącą wodą, można umyć mydłem, 
• po zachlapaniu błon  śluzowych materiałem potencjalne zakaźnym przepłukać błony  ślu‐

zowe kilkakrotnie wodą lub solą fizjologiczną, 
• o  ile to możliwe  jak najszybciej od zdarzenia przyjąć 1 tabletkę azydotymidyny (250 mg) 

lub 1 tabletkę preparatu Combivir (1 tabl. zawiera: 150 mg lamiwudyny, 300 mg azydoty‐
midyny), 

• w przypadku ekspozycji zawodowej – zdarzenie należy zgłosić przełożonemu, a fakt odno‐
tować w dokumentacji, 

• jak  najszybciej  należy  zgłosić  się  do  ośrodka  specjalistycznego  celem wykonania  badań 
i kwalifikacji do profilaktyki, 

• w przypadku, gdy źródło ekspozycji jest znane należy zabezpieczyć krew źródła do badań 
(po uzyskaniu jego pisemnej zgody), jeśli jest to niemożliwe przyprowadzić źródło na ba‐
dania do ośrodka specjalistycznego zajmującego się profilaktyką poekspozycyjną. 

• w  przypadku  ekspozycji  pracowników medycznych  badania w  kierunku  zakażenia  HIV, 
HBV i HCV mogą być wykonane w macierzystym zakładzie pracy, o ile nie opóźni to czasu 
od ekspozycji do wdrożenia profilaktyki poekspozycyjnej, 

• dostarczenie dodatkowych informacji na temat źródła mogących mieć wpływ na podjęcie 
decyzji o wdrożeniu profilaktyki 

44.2.2. Wizyta kwalifikująca do profilaktyki (wizyta 0) 

Wskazane  jest, aby decyzje o profilaktyce zakażenia HIV  i HBV oraz ustalenie postępowania 
poekspozycyjnego było przeprowadzone przez specjalistę zajmującego się tematyką zakażenia 
HIV. 

W czasie wizyty 0 należy: 
• ocenić ekspozycję pod kątem ryzyka transmisji HIV, HBV i HCV 
• ustalić wskazania do profilaktyki zakażenia HIV i HBV oraz jej wdrożenie 
• wykonać badania jak w tabeli nr 1, 
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• w przypadku  źródła HIV  (+) pozyskać  informacje na  temat statusu zakażenia HIV  (stoso‐
wanie  leków ARV obecnie  i w przeszłości, wysokość wiremii HIV,  liczba  limfocytów CD4, 
wyniki badań lekooporności, o ile były wykonywane) oraz chorób wskaźnikowych. 

 

TABELA 1. 
BADANIA ZALECANE U ŹRÓDŁA EKSPOZYCJI I OSOBY EKSPONOWANEJ NA PIERWSZEJ WIZYCIE  

  Eksponowany  Źródło 

HIV  HIVAb test IV lub III generacji   HIVAb test IV generacji 

HBV  HBsAg 
HBcAb 
HBsAb – w przypadku osób szczepionych  
przeciw WZW B w przeszłości 

HBsAg 

HCV  HCVAb  HCVAb 

inne  Test serologiczny w kierunku kiły w przypadku 
gwałtu. 
Test ciążowy (u kobiet w wieku rozrodczym) 

Test serologiczny w kierunku kiły 
w przypadku ekspozycji seksualnych 

Nie  zaleca  się  dodatkowego wykonywania  badań molekularnych  ani  testów  lekooporności 
w przypadku  źródła  HIV  (+)  leczonego  ARV w  związku  z  postępowaniem  poekspozycyjnym 
z uwagi na zbyt długi czas oczekiwania na wyniki tych badań. 

 

44.2.3.  Postępowanie po narażeniu na zakażenie HIV 

44.2.3.1. Kwalifikacja do profilaktyki zakażenia HIV 

 

TABELA 2. 
KWALIFIKACJA DO PROFILAKTYKI – EKSPOZYCJE PRZEZSKÓRNE  
(EKSPOZYCJE ZAWODOWE I NIEZAWODOWE) 

Status źródła

Ryzyko  
zakażenia HIV 

Źródło  
HIV (+) 

Źródło  
o nieznanym  
statusie 

Źródło  
nieznane 

Źródło  
HIV (‐) 

Niewielkie (igła pełna, 
powierzchowne skale‐
czenie) 

zalecane 3 
leki 

profilaktyka nieza‐
lecana 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka niezale‐
cana (zwłaszcza jeśli 
narzędzie było wysta‐
wione na czynniki 
środowiska zewnętrz‐
nego) 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka 
niezalecana 

Duże (igła z dużym świa‐
tłem, głębokie zakłucie, 
widoczna krew na narzę‐
dziu, igła po iniekcji i.m. 
lub i.v.) 
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TABELA 3.  
KWALIFIKACJA DO PROFILAKTYKI – ZACHLAPANIE BŁON ŚLUZOWYCH USZKODZONEJ SKÓRY  
(EKSPOZYCJE ZAWODOWE I NIEZAWODOWE). 

Status 
źródła

Rodzaj  
ekspozycji 

Źródło  
HIV (+) 

Źródło  
o nieznanym  
statusie 

Źródło  
nieznane 

Źródło  
HIV (‐) 

Mała objętość (kilka 
kropel) 

zalecane 3 
leki 

profilaktyka nieza‐
lecana 

profilaktyka niezale‐
cana  

profilaktyka 
niezalecana 

Duża objętość 
zalecane 3 
leki 

profilaktyka nieza‐
lecana 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka niezale‐
cana 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka 
niezalecana 

 

TABELA 4. 
KWALIFIKACJA DO PROFILAKTYKI – POZOSTAŁE RODZAJE EKSPOZYCJI NIEZAWODOWYCH 

Ekspozycja/narażenie  Status źródła  Profilaktyka 

Ekspozycja seksualna 

współżycie analne lub 
waginalne bez prezerwa‐
tywy (lub uszkodzenie 
prezerwatywy) 

HIV (+) lub status sero‐
logiczny nieznany, ale 
źródło wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

zalecane 3 leki 

współżycie oralne z wy‐
tryskiem nasienia 

HIV (+)  zalecane 3 leki 

Związana ze stosowaniem środków odurzających 
(wspólne dzielenie się sprzętem iniekcyjnym lub 
innymi akcesoriami do przygotowywania substancji 
psychoaktywnych, które mają kontakt z krwią) 

HIV (+)  zalecane 3 leki 

 

Po ekspozycjach niezawodowych seksualnych oraz związanych ze stosowaniem środków odu‐
rzających  – profilaktyka  lekowa  stosowana  jest  tylko w  sytuacjach  incydentalnych. W przy‐
padku  osób  powtarzających  ryzykowne  zachowania  (promiskuici,  czynni  narkomani  często 
dzielący  się  sprzętem  iniekcyjnym  lub  innymi  akcesoriami  do  przygotowywania  substancji 
psychoaktywnych, które mają kontakt z krwią) – nie stosować profilaktyki lekowej. Konieczna 
jest natomiast edukacja na temat ograniczenia ryzyka szerzenia się zakażenia HIV. 

44.2.3.2. Czas wdrożenia profilaktyki lekowej 

Maksymalny czas wdrożenia profilaktyki poekspozycyjnej to 48 godzin, a w przypadku ekspo‐
zycji wysokiego ryzyka – do 72 godzin. Z uwagi na  fakt,  iż wielokrotnie nie  jest znany status 
źródła w momencie ekspozycji, zalecane  jest, aby w przypadku ekspozycji poważnych, profi‐
laktykę wdrożyć jak najszybciej. Należy zweryfikować i ewentualnie odstawić leczenie po uzy‐
skaniu negatywnego wyniku badania HIV u źródła. 
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44.2.3.3. Czas trwania profilaktyki 

Leczenie profilaktyczne po ekspozycji należy stosować przez 28 dni. 

44.2.3.4. Schematy lekowe 

Podstawowy: 
• TDF/FTC  (tenofowir/emtrycytabina  –  preparat  Truvada)  +  LPV/r  (lopinawir/rytonawir  – 

preparat Kaletra) lub 
• AZT/3TC (azydotymidyna/lamiwudyna – preparat Combivir) + LPV/r ((lopinawir/rytonawir 

– preparat Kaletra) lub 
• 3TC (lamiwudyna – preparat Epivir) + TDF (tenofowir – preparat Viread) + LPV/r (lopina‐

wir/rytonawir – preparat Kaletra) 

W  przypadku  ekspozycji  seksualnych preferowany  jest  schemat  TDF/FTC  (tenofowir/emtry‐
cytabina – preparat Truvada). 

Alternatywny: 

W przypadku potwierdzonej  lub możliwej  lekooporności HIV u  źródła na ww.  leki,  lub prze‐
ciwwskazań u osoby eksponowanej do stosowania ww. preparatów – schemat alternatywny 
z zastosowaniem pozostałych leków antyretrowirusowych stosowanych w cART. Nie jest zale‐
cane stosowanie efawirenzu (EFV) u kobiet w wieku rozrodczym oraz newirapiny (NVP), aba‐
kawiru (ABC), zalcytabiny (ddC) ani połączenia dydanozyny ze stawudyną (ddI+d4T) z uwagi na 
potencjalne działania niepożądane. 

44.2.3.5. Finansowanie 

Zgodnie z obowiązującą Ustawą o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń  i chorób zakaźnych 
u ludzi  (Dz.U.2008.234.1570)  profilaktyka  poekspozycyjna w  przypadku  ekspozycji  zawodo‐
wych jest finansowana przez pracodawcę lub zlecającego pracę. W przypadku ekspozycji nie‐
zawodowych – leki stosowane w profilaktyce są wydawane z puli Krajowego Centrum ds. AIDS 
(KCAIDS) zgodnie z obowiązującą na dany rok umową pomiędzy KCAIDS a danym ośrodkiem 
prowadzenia terapii antyretrowirusowej. 

44.2.3.6. Monitorowanie terapii lekami ARV (toksyczność leków) 

W przypadku zalecenia profilaktyki lekami ARV wskazane jest przeprowadzenie dodatkowych 
wizyt i badań celem monitorowania toksyczności zastosowanych leków. 

Wizyta i badania kontrolne oceniające toksyczność stosowanego leczenia (morfologia, AspAT, 
AlAT, diastaza, kreatynina,  inne wg uznania) powinny odbyć się w drugim tygodniu stosowa‐
nia profilaktyki ARV oraz w innym terminie, jeśli jest to konieczne. 

44.2.3.7. Monitorowanie skuteczności profilaktyki zakażenia HIV 

Zalecane  jest wykonywanie  testów  IV generacji opartych o oznaczenie przeciwciał anty‐HIV 
i antygenu p24 (testy typu HIV‐DUO). Test należy wykonać w 6, 12 i 24 tygodniu. 

Jeśli nie stosowano profilaktycznie  leków ARV wystarczy zakończyć obserwację na teście wy‐
konanym w  12  tygodniu.  Jeśli  ekspozycja miała miejsce  od  źródła HIV/HCV  (+)  i wystąpiło 
ostre zakażenie HCV, to należy dodatkowo wykonać test anty‐HIV w 48 tygodniu. 
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44.2.4.   Postępowanie po narażeniu na zakażenie HBV 

Wskazania do profilaktyki zakażenia HBV zawarto w tabeli 5. 

 

TABELA 5.  
KWALIFIKACJA DO PROFILAKTYKI ZAKAŻENIA HBV 

Status 
źródła

Stan  
uodpornienia  
eksponowanego 

HBsAg (+)  HBsAg (‐) 
Źródło nieznane lub jego 
status nieznany 

Przebyte WZW B  
w przeszłości 
lub toczące się zakażenie 
(HBsAg (+) u eksponowa‐
nego) 

profilaktyka niezalecana 
profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka  
niezalecana 

Nieszczepiony 

rozpocząć pełne szczepie‐
nie przeciw WZW B* 
+ 
jedna dawka immunoglo‐
buliny anty‐HBs 

zalecić szczepienie 
przeciw WZW B 

rozpocząć pełne szcze‐
pienie przeciw WZW B 

Szczepiony 
miano anty‐HBs <10 
IU/ml 

podanie dawki przypomi‐
nającej szczepionki 
+ 
jedna dawka immunoglo‐
buliny anty‐HBs 

profilaktyka  
niezalecana 

podanie dawki przypo‐
minającej szczepionki  

Szczepiony wielokrotnie 
z potwierdzonym  
brakiem odpowiedzi  
poszczepiennej 

2 dawki immunoglobuliny 
anty‐HBs w odstępie mie‐
siąca 

profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka  
niezalecana 
lub 
2 dawki immunoglobu‐
liny  
anty‐HBs w odstępie 
miesiąca $ 

Szczepiony  
miano anty‐HBs >10 
IU/ml 

profilaktyka niezalecana 
profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka niezalecana 

* schemat szczepienia: 0‐1 miesiąc – 6 miesiąc 
$ Jeśli dane kliniczne i epidemiologiczne wskazują na duże ryzyko zakażenia postępować jak w przypadku 
ekspozycji na krew źródła HBsAg (+) 

 

Czas wdrożenia profilaktyki: 
• szczepienie do 7 dni od ekspozycji 
• immunoglobulina anty‐HBs – zgodnie z charakterystyką produktu (zwykle do 72 godzin od 

ekspozycji). 
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Preparaty: 

szczepionki: Engerix, HBVax PRO, HEPAVAX Gene, Twinrix 

immunoglobuliny anty‐HBs: 
• Gamma anty HBs – 1000 j.m. domięśniowo 
• Hepatec CP – 0,16‐0,2 ml/kg m.c. dożylnie 

Monitorowanie zakażenia HBV: 

Badania w kierunku zakażenia HBV – HBsAg należy wykonać w 12 i 24 tygodniu od ekspozycji. 

44.2.5.  Postępowanie po narażeniu na zakażenie HCV 

Nie ma swoistej profilaktyki przeciw zakażeniu HCV. Jednak po narażeniu na wirusa zapalenia 
wątroby  typu  C  konieczne  jest monitorowanie  osoby  eksponowanej  z  uwagi  na możliwość 
rozpoznania zakażenia w ostrej fazie. Podjęcie wówczas  leczenia przyczynowego zdecydowa‐
nie poprawia  jego  skuteczność(trwałą eliminację  zakażenia HCV uzyskuje ponad 90%  leczo‐
nych w tej fazie). W terapii stosuje się pegylowany interferon alfa w monoterapii, stosowany 
1× w  tygodniu, przez 24  tygodnie w przypadku  zakażenia  genotypem 1 HCV. W przypadku 
zakażenia genotypem 3 można skrócić czas terapii do 8‐12 tygodni. 

Badania monitorujące zakażenie: 

Wskazane  jest monitorowanie eksponowanego w  kierunku  zakażenia HCV w następujących 
sytuacjach: 
• po ekspozycji przezskórnej, 
• po zachlapaniu błon śluzowych lub uszkodzonej skóry materiałem zakaźnym, 
• po ekspozycji seksualnej w przypadku, gdy źródło  jest zakażone HCV  lub  jego status  jest 

nieznany, ale prawdopodobieństwo zakażenia HCV źródła jest oceniane na wyższe w po‐
równaniu do populacji ogólnej Polski. 

Badania monitorujące anty‐HCV i AlAT należy wykonać w 3 i 6 miesiącu po ekspozycji. 

44.2.6.  Zagadnienia dodatkowe (ciąża, choroby przenoszone drogą płciową, tężec) 

W przypadku ekspozycji seksualnych wskazana  jest również ocena pod kątem ryzyka  innych 
zakażeń przenoszonych drogą płciową i ciąży. 

W odniesieniu do stosunku pochwowego u kobiet wskazane  jest pilne skierowanie pacjentki 
do ginekologa celem oceny wskazań i wdrożenia profilaktyki ciąży. 

Wskazane jest rozważenie ryzyka innych chorób przenoszonych drogą płciową, badanie sero‐
logiczne kiły po 6 tygodniach od ekspozycji, badania w kierunku innych chorób przenoszonych 
drogą płciową lub skierowanie do Poradni Wenerologicznej 

Nie jest zalecane stosowanie profilaktyki antybiotykowej bakteryjnych chorób przenoszonych 
drogą płciową  (nawet w przypadku gwałtu) z uwagi na polifarmakoterapię  i możliwe poten‐
cjalne  interakcje  z  lekami  antyretrowirusowymi  oraz  brak  jednoznacznych wyników  badań 
uzasadniających zalety takiej profilaktyki. 

W przypadku ekspozycji przezskórnej wskazana  jest ocena pod kątem  ryzyka  tężca – postę‐
powanie zgodnie z wytycznymi ujętymi w Programie Szczepień Ochronnych 
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